
EPIDEMIOLOGÍA

Según datos de la Organización Mundial 
de la Salud disponibles en el año 2023, la 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
(EPOC) es la tercera causa de muerte a 
nivel global y, tan solo en 2019, ocasionó 
3.23 millones de defunciones en todo el 
mundo.1 El 90% de los fallecimientos por 
EPOC en menores de 70 años ocurren en 
países con bajo o mediano ingreso eco-
nómico. El tabaquismo representa más del 
70% de los casos de EPOC en los países 
desarrollados mientras que, en los países 
de ingreso mediano y bajo, el tabaquismo 
representa el 30-40% de los casos sien-
do la contaminación del aire en lugares 
cerrados un importante factor de riesgo. 
Casi 3 mil millones de personas en todo el 
mundo están expuestas a contaminación 
intramuros por combustión de biomasa y 
alrededor de 15% de los casos de EPOC 
se deben a exposiciones ocupacionales. 
Se estima que entre el 25 y el 45% de las 
personas con EPOC en todo el mundo, 

nunca han fumado.2 Aproximadamente el 
50% del riesgo atribuible para desarrollar 
EPOC en países con bajo o mediano 
ingreso económico, se debe a la conta-
minación del aire por materia particulada, 
ozono, óxido de nitrógeno, óxido de sulfuro, 
metales pesados y otros gases con efecto 
invernadero. La contaminación del aire no 
solo es una de las principales causas de 
EPOC en todo el mundo sino también es 
causa de exacerbaciones, hospitalizacio-
nes y mortalidad por EPOC.3 

La prevalencia de EPOC ha sido investi-
gada en diversos países y se han utilizado 
diversas definiciones. El estudio BOLD4 y el 
estudio PLATINO5 utilizaron definiciones y 
metodología estándar y se demostró que la 
prevalencia de EPOC moderado o avanza-
do en mujeres osciló desde 5.5% en China 
a 16.7% en Sudáfrica; mientras que en 
hombres fue de 8.5% en Islandia y 22.2% 
en Sudáfrica. Se acepta que la prevalencia 
global es del 12% lo que representa casi 400 
millones de personas que viven con EPOC 
en todo el mundo. En la ciudad de México, en 
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adultos mayores de 40 años, la prevalencia 
es de 7.8%.

Se espera que la prevalencia de EPOC 
siga en ascenso en los próximos años debido 
a la continua exposición a factores de riesgo 
y al envejecimiento de la población. A nivel 
global, la EPOC es un enorme problema de 
salud pública no solo por su elevada preva-
lencia, sino también porque existen métodos 
diagnósticos de amplia disponibilidad, trata-
mientos eficientes y, lo más importante, es 
prevenible.

DEFINICIÓN

Por décadas se consideró a la EPOC como 
la enfermedad causada por la exposición 
crónica al humo de la combustión del ta-
baco; no obstante, el alcance moderno de 
su definición es mayor. En la actualidad, de 
acuerdo con la Global Initiative for Chronic 
Obstructive Lung Disease (GOLD) 2023,6 la 
EPOC se define como una condición pul-
monar heterogénea que se caracteriza por 
síntomas respiratorios crónicos (disnea, 
tos, producción de esputo y/o exacerba-
ciones) debido a anormalidades de la vía 
aérea (bronquitis, bronquiolitis) y/o de los 
alveolos (enfisema) que causa obstruc-
ción persistente, a menudo progresiva, 
de la vía aérea. Además del consumo de 
tabaco, se incluyen otras causas de EPOC 
que, en la taxonomía vigente, se agrupan en 
los siguientes etiotipos:

1	 EPOC genéticamente determinado 
(EPOC-G): Por deficiencia de alfa-1 anti-
tripsina.

2.	 EPOC debido a desarrollo pulmonar 
anormal (EPOC-D): En personas con 
nacimiento prematuro o bajo peso al 
nacimiento.

3.	 EPOC Ambiental que incluye a:
i	 EPOC por consumo de cigarro 

(EPOC-C): Lo más frecuente es que sea 
debido a humo de tabaco (incluyendo in 
útero o de forma pasiva) pero también 
incluye a casos secundarios a cigarro 
electrónico o vapeadores y por humo 
de cigarros de marihuana. 

ii	 EPOC por biomasa o polución 
( E P O C - P ) :  Po r  ex p o s i c i ó n  a 
contaminación intramuros, polución 
del aire ambiental, humo de incendios, 
exposiciones a factores ocupacionales.

 
4.	 EPOC debido a infecciones (EPOC-I): 

Incluye EPOC por infecciones en la 
infancia, EPOC asociada a tuberculosis 
y EPOC asociada al  v i rus de la 
inmunodeficiencia humana (VIH).

5.	 EPOC asociado a asma (EPOC-A): 
Especialmente en personas con asma 
desde la infancia. 

6.	 EPOC de causa desconocida (EPOC-U): 
Etiología desconocida.

PATOGÉNESIS DE LA EPOC 

La EPOC resulta de la interacción dinámica 
y acumulada entre factores genéticos y am-
bientales a lo largo de la vida, que dañan 
al tejido pulmonar o modifican su desarro-
llo o su envejecimiento natural. Así como 
existen factores que aumentan el riesgo de 
EPOC por amplificar la senescencia celular; 
también hay diversos factores que afectan 
el desarrollo pulmonar que son conside-
rados factores de riesgo para EPOC en la 
vida temprana. Estos incluyen nacimientos 
prematuros, bajo peso al nacimiento, ta-
baquismo materno durante la gestación, 
infecciones respiratorias recurrentes en la 
infancia, pobre nutrición y displasia bron-
copulmonar, entre otros. Esos factores en 
la vida temprana limitan el crecimiento y 
desarrollo pulmonar cuya consecuencia 
es que el individuo alcanza la vida adulta 
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con una función pulmonar reducida lo que 
incrementa el riesgo de EPOC.6

El máximo crecimiento y desarrollo pul-
monar sucede hacia los 25 años; después 
de esa edad, existe una etapa relativamente 
estable donde la función pulmonar exhibe 
variaciones mínimas y a partir de los 30-35 
años, de forma normal, la función pulmonar 
disminuye progresivamente.7 Aunque la 
totalidad de la función pulmonar se reduce 
con el envejecimiento, el parámetro funcional 
que más disminuye es el volumen espirato-
rio forzado en el primer segundo (FEV1). El 
declive predominante del FEV1 explica la 
disminución progresiva del cociente FEV1 
sobre capacidad vital forzada (FEV1/FVC) lo 
que significa que la eficiencia del vaciamiento 
pulmonar va disminuyendo con la edad.7 Los 
cambios funcionales pulmonares asociados 
a la edad están estrechamente vinculados 
con la senescencia celular lo que implica 
anormalidades fenotípicas. Las células 
senescentes cambian hacia un fenotipo 
conocido como fenotipo secretor asociado a 
senescencia (SASP) que produce citocinas, 
citoquinas, factores de crecimiento y protea-
sas que, en su conjunto, inducen un estado 
inflamatorio crónico de bajo grado conocido 
como “inflamm-aging”; además, el fenotipo 
secretor asociado a senescencia facilita un 
estado de “disrupción” tisular lo que facilita 
la destrucción del microambiente pulmo-
nar.8 La EPOC, especialmente la causada 
por humos o contaminantes, se caracteriza 
por un estado inflamatorio crónico de la vía 
aérea. Aunque no se ha demostrado de for-
ma contundente, es posible que el estado 
inflamatorio por senescencia celular se sume 
al estado inflamatorio por humos o gases, 
favoreciendo el desarrollo de EPOC. Lo an-
terior podría explicar, al menos en parte, que 
la prevalencia de EPOC es mayor conforme 
avanza la edad observándose un pico de 
prevalencia entre los 70 y 74 años.9

Además de la disminución de la función 
mecánica de la respiración que se analiza 
mediante la espirometría, otros parámetros 
funcionales también cambian de manera nor-
mal con la edad. La difusión pulmonar de ga-
ses (oxígeno y bióxido de carbono) también 
disminuye al igual que lo hace la saturación 
de oxígeno en sangre periférica. Además, la 
retracción elástica pulmonar disminuye con 
la edad lo que aumenta progresivamente el 
volumen pulmonar al final de la espiración. La 
sensibilidad del control respiratorio a hipoxe-
mia e hipercapnia también se reduce con el 
envejecimiento. Estos cambios fisiológicos 
deben tomarse en cuenta para hacer una 
apropiada interpretación de las pruebas de 
función respiratoria. De lo contrario, aumen-
taría la tasa de falsos positivos especialmen-
te en personas de 65 años o más, que es 
precisamente la edad con mayor prevalencia 
de EPOC. La Figura 1 muestra las trayecto-
rias de la función respiratoria en función de 
la edad y de acuerdo con factores de riesgo 
para EPOC.10 Las modificaciones de algunos 
factores de riesgo pueden modificar el curso 
temporal de la función respiratoria.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de EPOC debe ser conside-
rado en cualquier persona que manifieste 
disnea, tos crónica, sibilancias recurrentes, 
producción de esputo, infecciones respira-
torias recurrentes y antecedentes de estar o 
haber estado expuesto a factores de riesgo 
(tabaco, contaminantes, humo de biomasa, 
factores genéticos, factores en la vida tem-
prana, etc). Además, se debe realizar una 
espirometría forzada y se debe documentar 
un cociente FEV1/FVC < 0.7 post broncodi-
latador para establecer el diagnóstico.6 En 
adultos mayores, es mejor definir obstrucción 
cuando el cociente FEV1/FVC se encuentre 
por abajo del límite inferior normal que por 
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convención será el percentil 5. Una vez que 
se identifica la obstrucción, se debe esta-
blecer su magnitud mediante el FEV1 post 
broncodilatador expresado como porcentaje 
del predicho (Tabla 1). En las estrategias 
vigentes de interpretación de pruebas de 
función respiratoria,11 se propone que la 
magnitud de las anormalidades funcionales 
se haga con relación al puntaje Z y no al por-
centaje del predicho. El puntaje Z o unidades 
Z hace referencia al número de desviaciones 

estándar que un valor observado se aleja de 
la media aritmética. Por convención, cuando 
el puntaje Z (Score Z como se le conoce 
en idioma inglés) de un valor observado se 
encuentra entre -1.645 y +1.645 unidades Z, 
se dice que el resultado es normal. Cuando 
el valor observado esta disminuido y se 
encuentra entre -1.65 y -2.5 unidades Z se 
dice que la disminución es leve; entre -2.51 
y -4.0, es moderada y más negativa de -4.0, 
será grave.11 

Figura 1. Trayectorias de la función pulmonar con relación a la edad. El desarrollo pulmonar su óptimo y la 
disminución prematura de la función respiratoria son factores de riesgo para EPOC. Figura modificada de Agusti 
A 2022.10

Tabla 1. Clasificación GOLD de acuerdo con la magnitud de la obstrucción por FEV1 post 
broncodilatador. Aplica a sujetos con EPOC; es decir, cuando el cociente FEV1/FVC < 0.70. 

En adultos mayores el cociente FEV1/FVC debe ser menor del límite inferior normal.

GOLD 1 Leve FEV1 > 80% predicho

GOLD 2 Moderada 50% < FEV1 < 80% predicho

GOLD 3 Grave 30% < FEV1 < 50% predicho

GOLD 4 Muy grave FEV1 < 30% predicho

FEV1, volumen espiratorio forzado en un segundo; FVC, capacidad vital forzada; EPOC, enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica; GOLD, Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease.
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Tabla 2. Escala modificada de disnea mMRC (Medical Research Council) 

0 Ausencia de ahogo excepto al realizar ejercicio intenso.

1 Me ahogo al caminar muy rápido o al subir una cuesta poco pronunciada.

2 Me ahogo al caminar en llano al mismo paso que otras personas de mi edad o he 
de pararme a descansar.

3 El ahogo me obliga a parar antes de los 100 metros o después de pocos minutos 
al andar en terreno llano.

4 Me ahogo al realizar esfuerzos del día a día como vestirme o salir de casa y tengo 
que parar.

Tabla 3. Cuestionario de evaluación de la EPOC (Cuestionario CAT; COPD Assessment Test) 

Yo nunca toso 0 1 2 3 4 5 Toso todo el tiempo

No tengo flema (moco en el pecho) 0 1 2 3 4 5 Tengo el pecho lleno de 
flema (moco)

No siento el pecho oprimido 0 1 2 3 4 5 Siento el pecho oprimido.

No me falta el aliento al subir 
pendientes o escaleras

0 1 2 3 4 5 Me falta el aliento al subir 
pendientes o escaleras.

No tengo limitación para tareas del 
hogar

0 1 2 3 4 5 Estoy totalmente limitado 
para las tareas del hogar

No tengo problemas para salir de 
mi casa

0 1 2 3 4 5 No me siento seguro para 
salir de mi casa

Duermo profundamente 0 1 2 3 4 5 Mi problema respiratorio me 
impide dormir

Tengo mucha energía 0 1 2 3 4 5 No tengo nada de energía

RESULTADO (Las puntuaciones de cada apartado se gradúan entre 0 y 5 puntos. La suma 
obtiene una puntuación total que puede ir desde 0 (mejor percepción de la calidad de vida) hasta 
40 puntos (peor percepción de la calidad de vida). INTERPRETACIÓN DE LA PUNTUACIÓN: Se 
han sugerido una serie de escenarios acerca del impacto de la EPOC sobre la calidad de vida 
de los pacientes atendiendo a la puntuación total obtenida en el CAT:

Bajo impacto (1-10 puntos):
La mayoría de los días son «días buenos», pero la EPOC es la causa de alguna de sus 
limitaciones.

Impacto medio (11-20 puntos):
Existen pocos «días buenos» en una semana y la EPOC es uno de los principales problemas 
del paciente.

Impacto alto (21-30 puntos):
No hay «días buenos» en una semana media normal y la EPOC es el problema más 
importante.

Impacto muy alto (31-40 puntos):
La limitación que produce la enfermedad es máxima.
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Además de la clasificación GOLD (1 a 4) 
para la magnitud de la obstrucción, se debe 
analizar la disnea de acuerdo con alguna de 
las dos escalas mMRC (Escala modificada 
Medical Research Council) o CAT (COPD 
Assessment Test) (Tabla 2 y Tabla 3). El 
cuestionario CAT es preferido sobre la escala 
mMRC debido a que recoge más informa-
ción y correlaciona bien con instrumentos 
extensos de calidad de vida como lo es el 
cuestionario respiratorio de St. George. Así, 
según la magnitud de la disnea y la frecuen-
cia de exacerbaciones, se podrá clasificar al 
paciente en uno de 3 grupos (grupo A, B o 
E). (Tabla 4).6 

Disnea es el síntoma cardinal en perso-
nas con EPOC; ésta suele ser progresiva, 
empeora con el ejercicio y es persistente. 
La tos crónica con producción de esputo 
regular por tres o más meses, en dos años 
consecutivos, en la ausencia de cualquier 
otra condición que la cause, es la definición 
clásica de bronquitis crónica. Otros síntomas 
frecuentes en sujetos con EPOC son: sibi-
lancias, opresión torácica, fatiga, pérdida de 
peso e hiporexia. Durante el interrogatorio se 
debe investigar la historia familiar de EPOC, 

los antecedentes de exacerbaciones u hospi-
talizaciones por enfermedad respiratoria, el 
efecto del problema respiratorio en la calidad 
de vida del paciente, si se cuenta con soporte 
familiar y las posibilidades para reducir los 
factores de riesgo modificables (medidas 
anti-tabaquismo, aire limpio, etc.).

En cualquier persona con EPOC, pero 
en especial en adultos mayores, se deben 
considerar los muchos diagnósticos diferen-
ciales. Por ejemplo, sólo para el síntoma tos, 
existen muchos diagnósticos diferenciales 
como asma, cáncer pulmonar, tuberculosis, 
bronquiectasias, insuficiencia cardiaca, 
enfermedades intersticiales, tos idiopática, 
rinitis alérgica, reflujo gastro-esofágico y tos 
por medicamentos, entre otros. También es 
frecuente que existan estados comórbidos 
que pueden generar confusión en el proceso 
diagnóstico. Dentro de los estados comórbi-
dos frecuentes en pacientes con EPOC se 
incluyen enfermedades cardiovasculares 
(especialmente insuficiencia cardiaca), 
síndrome metabólico, anormalidades mus-
culoesqueléticas, osteoporosis, ansiedad, 
depresión, enfermedad renal crónica y 
cáncer. Las enfermedades concomitantes 

Tabla 4. Evaluación GOLD ABE en enfermedad pulmonar obstructiva crónica

Historia de 
exacerbaciones (por año)

Síntomas

> 2 Exacerbaciones moderadas o  
> 1 que ameritó hospitalización E

0 o 1 Exacerbación moderada A B

mMRC 0-1
CAT < 10

mMRC > 2
CAT > 10

Tratamiento propuesto de acuerdo al grupo al que se pertenece. Grupo A: Broncodilatador corta o larga acción 
dependiendo del efecto. Grupo B: LABA + LAMA (Se favorecen presentaciones combinadas con un dispositivo). 
Grupo E: LABA + LAMA (+ CEI si eosinófilos > 300 células/microL) (Se favorece triple terapia en un solo dispositivo).
GOLD, Global Obstructive Lung Disease Initiative; mMRC, escala modificada de disnea de la Medical Research 
Council; CAT, Cuestionario de evaluación de EPOC (COPD Assessment Test); LABA, broncodilatador agonista 
beta 2 adrenergico de larga acción; LAMA, broncodilatador anticolinérgico de larga acción; CEI, corticoesteroide 
inhalado. Nota: Algunas siglas se mantienen en idioma inglés debido a la universalidad de la nomenclatura. 
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deben ser rutinariamente investigadas ya 
que afectan la calidad de vida y aumentan el 
riesgo de hospitalizaciones y de mortalidad. 
Los estudios de imagen son esenciales para 
complementar el diagnóstico. En la tomogra-
fía computada de tórax pueden observarse 
datos indirectos de atrapamiento de aire, 
enfisema centrolobulillar de predominio en 
los ápices, engrosamiento de las paredes 
bronquiales, acortamiento de los diafragmas 
y disminución en la atenuación pulmonar (Fi-
gura 2). La tomografía también es de utilidad 
en el diagnóstico diferencial de la EPOC, en 
especial del cáncer pulmonar.12

Se han descrito síndromes de sobreposi-
ción entre EPOC y otras enfermedades res-
piratorias crónicas como fibrosis pulmonar, 
asma, bronquiectasias y apnea obstructiva 
del sueño. La presencia de cualquiera de 
dichas enfermedades (asma, fibrosis, bron-
quiectasias o apnea del sueño) en pacientes 
con EPOC se debe, frecuentemente, a que 
comparten factores de riesgo. Los síndromes 

de sobreposición aumentan el riesgo de 
muerte prematura, aumentan los gastos en 
salud y deterioran la calidad de vida más que 
lo observado de forma individual para cada 
uno de sus componentes. Los síndromes de 
sobreposición respiratoria representan un 
reto en el ejercicio clínico por diversas razo-
nes que incluyen falta de criterios diagnósti-
cos propios, variaciones en sus definiciones, 
fenotipos heterogéneos, escasos o nulos 
ensayos clínicos controlados, anormalidades 
fisiológicas complejas y elevada morbilidad 
y mortalidad.13

PRE-EPOC

El término pre-EPOC aplica a sujetos de 
cualquier edad con síntomas respiratorios, o 
con anormalidades estructurales como enfi-
sema, o con anormalidades funcionales tales 
como hiperinflación pulmonar, atrapamiento 
de aire, disminución en la difusión pulmonar 
de monóxido de carbono; en la ausencia de 

Figura 2. Tomografía de tórax que muestra aplanamiento de ambos diafragmas con áreas de baja atenuación 
de predominio en lóbulos superiores consistentes con enfisema. Cortesía Dr. Luis Felipe Alva López. Médica Sur 
Clinic & Foundation; CDMX
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obstrucción al flujo de aire post broncodila-
tador; es decir, con un cociente FEV1/FVC > 
0.70. Los pacientes con pre-EPOC pueden 
o no, evolucionar a obstrucción permanente 
al flujo aéreo. La eliminación de los factores 
de riesgo modificables es la mejor estrategia 
de tratamiento en esta condición.6 

El patrón funcional PRISM (preserved 
ratio impaired spirometry) hace referencia a 
un cociente FEV1/FVC > 0.70 y FEV1 < 80% 
del predicho después de la administración 
de broncodilatador. La prevalencia de este 
patrón funcional va desde 7.1% a 20.3% y es 
más frecuente en fumadores o exfumadores. 
El patrón funcional PRISM se asocia a mayor 
mortalidad de cualquier causa comparado 
con patrón normal.14 Los sujetos con patrón 
PRIMS pueden evolucionar a patrón normal, 
restrictivo u obstructivo. Las guías actuales 
de función pulmonar recomiendan utilizar el 
puntaje Z de FEV1 en lugar del porcentaje del 
predicho. Es decir, el patrón PRISM también 
puede ser definido como FEV1/FVC > límite 
inferior normal y FEV1 < 1.65 unidades Z.11 

Además de la espirometría, otras pruebas 
de función respiratoria son de utilidad en 
pacientes con EPOC. La prueba de difusión 
pulmonar de monóxido de carbono (DLCO) 
es la mejor prueba para evaluar el inter-
cambio de gases y tiene implicaciones en el 
pronóstico. En el seguimiento a 5 años de pa-
cientes con EPOC, por cada disminución de 
10% del porcentaje del predicho en la DLCO, 
aumenta el riesgo de mortalidad 28%.15 El 
cociente FVC/DLCO identifica hipertensión 
pulmonar en sujetos con EPOC. Un cociente 
FVC/DLCO > 0.44 l/mmol/min/kPa se asocia 
a mayor probabilidad de hipertensión pulmo-
nar; mientras que la mortalidad aumenta, en 
un periodo de seguimiento de 5 años, cuando 
es ≥ 0.41 l/mmol/min/kPa.16

La pletismografía corporal permite medir 
los volúmenes pulmonares estáticos y exis-
ten varios parámetros de atrapamiento de 

aire que son útiles en el seguimiento de los 
pacientes con EPOC ya que permite medir 
el efecto de los tratamientos instituidos y 
tienen importancia en el pronóstico. Tal es el 
caso del índice capacidad inspiratoria sobre 
capacidad pulmonar total (IC/TLC); un índice 
IC/TLC < 25% es un predictor de mortalidad; 
es decir, mientras más atrapamiento de 
aire, más se deteriora el pronóstico.17 La 
oscilometría es una prueba que no depende 
de esfuerzo, es sencilla y es más sensible 
que la espirometría en identificar anorma-
lidades obstructivas; es especialmente útil 
para evaluar el compromiso a la vía aérea 
pequeña en adultos mayores. El parámetro 
que mejor refleja la funcionalidad de la vía 
aérea pequeña es el gradiente de resistencia 
entre la frecuencia a 5 y 20 Hz (R5-R20). Un 
valor por arriba del límite superior normal 
es indicativo de afectación de la vía aérea 
pequeña.18 La prueba de ejercicio cardiopul-
monar (PECP) es la mejor prueba disponible 
para caracterizar las anormalidades de las 
interacciones corazón-pulmón en personas 
con EPOC. Además, la PECP es útil para 
implementar programas de rehabilitación 
pulmonar, permite analizar la respuesta a 
intervenciones terapéuticas, es el mejor 
predictor de complicaciones perioperatorias 
en sujetos con EPOC y tiene importantes 
implicaciones en el pronóstico.19 

El índice BODE es una escala multidi-
mensional que evalúa el índice de masa 
corporal, el FEV1, la magnitud de la disnea y 
la capacidad de ejercicio. El puntaje es de 0 a 
10 y mientras mayor es el número, mayor es 
la mortalidad.20 (Tabla 5) Con el puntaje de 
BODE se pueden obtener cuartiles; cuartil 1: 
0-2, cuartil 2: 3-4, cuartil 3: 5-6, cuartil 4: 7-10. 
Los cuartiles del puntaje BODE distinguen 
diferente mortalidad; en el cuartil 4, la mor-
talidad a 52 meses fue de 80%. Para cada 
punto de incremento, la razón de riesgo para 
mortalidad de cualquier causa aumenta 34%; 
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mientras que, para mortalidad respiratoria, el 
incremento fue de 62%. 

TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO 
DE LA EPOC

Incidir en los factores de riesgo modificables 
es la medida terapéutica más importante tan-
to a nivel individual como colectivo. Algunos 
estudios han demostrado que hasta el 40% 
de los pacientes con EPOC continúan fuman-
do a pesar del diagnóstico.6 Dejar de fumar 
es la intervención que mayor efecto benéfico 
tiene sobre la historia natural de la EPOC; 
muy superior a los beneficios de cualquier 
fármaco broncodilatador o antiinflamatorio.21 
El remplazo de nicotina y los tratamientos 
farmacológicos incrementan la probabilidad 
de éxito en el cese de fumar. En lo colectivo, 
la legislación a favor de los no fumadores ha 
sido un avance importante en los esfuerzos 
gubernamentales para evitar el tabaquismo 
mientras que, en lo individual, las clínicas 
para dejar de fumar pueden tener éxito a 
largo plazo en hasta el 25% de las personas 
que quieren dejar de fumar. El consejo por 
profesionales de la salud acerca de no fumar 
debe ser rutinario en cualquier circunstancia. 
Con relación al cigarro electrónico, no hay 
evidencia de que su uso sea una estrategia 
eficaz para suspender el consumo de tabaco 
y, por el contrario, hay cada vez mayor evi-
dencia, de sus diversos daños a la salud.22 

Otras medidas no farmacológicas incluyen la 
rehabilitación respiratoria que está indicada 
en pacientes con cualquier grado de EPOC y 
las inmunizaciones. La rehabilitación respira-
toria tiene como objetivo mejorar la tolerancia 
al ejercicio, disminuir los síntomas y mejorar 
la calidad de vida.6 Las personas con EPOC 
deben estar vacunadas contra SARS-CoV-2, 
influenza, neumococo, difteria, tosferina, 
tétanos y herpes zoster. La cirugía de re-
ducción de volumen pulmonar o técnicas de 
broncoscopia intervencionista para reducir la 
hiperinflación pulmonar, pueden ser útiles 
en casos seleccionados en quienes existe 
enfisema de predominio en lóbulos superio-
res con capacidad de ejercicio disminuída. 
En pacientes con EPOC e insuficiencia 
respiratoria hipercápnica, la ventilación no 
invasiva disminuye la mortalidad y mejora 
la calidad de vida.23 

OXIGENOTERAPIA

Las indicaciones para prescribir oxígeno su-
plementario son: PaO2 < 55 mmHg ó PaO2 
< 60 mmHg cuando existe cor pulmonale o 
eritrocitosis secundaria.6 La administración 
de oxígeno suplementario debe ser durante, 
al menos, 16 horas al día. La administración 
de oxígeno sólo durante la noche no modifica 
la mortalidad. Después de 90 días de utilizar 
oxígeno, se recomienda valorar nuevamente 
las indicaciones de oxígeno suplementario, 

Tabla 5. Índice BODE. 

Puntos del índice BODE

0 1 2 3

FEV1 (% del predicho) > 65 50-64 36-49 < 35

Distancia caminada en 6 minutos (m) > 350 250-349 150-249 < 149

Escala de Disnea (mMRC) 0-1 2 3 4

Índice de masa corporal > 21 < 21

FEV1, volumen espiratorio forzado en un segundo; mMRC, modified Medical Research Council dyspnea scale.
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especialmente cuando se han implementado 
estrategias de rehabilitación respiratoria.6 

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 
DE LA EPOC 

El tratamiento farmacológico en pacientes 
con EPOC tiene como propósito reducir los 
síntomas y las exacerbaciones, así como 
mejorar la tolerancia al ejercicio y con ello la 
calidad de vida. Algunos estudios sugieren 
que los fármacos reducen la tasa de pérdida 
de la función respiratoria y la mortalidad. 
Los etiotipos de EPOC deben tomarse en 
cuenta para implementar tratamientos per-
sonalizados.6 

Los fármacos disponibles para el trata-
miento de la EPOC se pueden clasificar en 
broncodilatadores (Corta o larga acción) y an-
tiinflamatorios (corticoesteroides inhalados) 

(Tabla 6). Las presentaciones comerciales 
son diversas; sin embargo, la vía inhalada es 
la más conveniente y existen diversos tipos 
de dispositivos (inhalador de dosis medida, 
polvo seco, nube de vapor suave). Los medi-
camentos están disponibles en presentación 
comerciales de un solo fármaco o diversas 
combinaciones de dos (terapia combinada) 
o hasta de tres fármacos (triple terapia) en 
el mismo dispositivo. En la literatura existen 
cientos de manuscritos que comparan dichas 
combinaciones; sin embargo, desde el punto 
de vista práctico, las diferencias son poco 
relevantes y es más importante tomar en 
cuenta factores como disponibilidad, costos, 
preferencia del paciente y efectos colaterales. 
Además de los broncodilatadores y los cor-
ticoesteroides, existen otros medicamentos 
que pueden ser de utilidad y que incluyen 
a las metilxantinas (aminofilina, teofilina), 

Tabla 6. Medicamentos utilizados en el tratamiento de EPOC. 
Nota: Algunas siglas se mantienen en idioma inglés debido a la universalidad de la nomenclatura. 

Efecto y mecanismo de acción Tipo de acción Medicamento

Broncodilatadores Agonistas beta 2 
adrenérgicos

Corta acción (SABA)
Fenoterol
Salbutamol
Terbutalina

Larga acción (LABA)

Formoterol
Indacaterol
Olodaterol
Salmeterol
Vilanterol

Broncodilatadores Anticolinérgicos 
(bloqueo de receptores M2 y M3)

Corta acción (SAMA) Bromuro de ipratropio
Bromuro de oxitropio

Larga acción (LAMA)
Aclidinio
Glicopirronio
Tiotropio
Umeclinidio

Corticoesteroides inhalados

Budesonida
Mometasona
Propionato de fluticasona
Furoato de fluticasona
Beclometasona
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inhibidores de fosfodiestarasa 4 (roflumilast), 
antibióticos (azitromicina, eritromicina), 
mucolíticos (erdosteina, carbocisteina, N-
acetilcisteina) y, más recientemente, terapia 
con anticuerpos monoclonales (mepolizu-
mab, benralizumab).24 Los corticoesteroides 
sistémicos en cursos cortos están indicados 
solo en caso de exacerbación. Cuando se 
prescriban medicamentos por vía inhalada, 
es necesario verificar la adecuada técnica 
de inhalación. Aunque característicamente 
la obstrucción bronquial en pacientes con 
EPOC es permanente y poco responde a 
broncodilatadores en el momento de realizar 
la espirometría, éstos tienen un efecto signi-
ficativo en disminuir el atrapamiento aéreo y 
la hiperinflación dinámica durante la actividad 
física, lo que mejora la tolerancia al ejercicio. 
Los efectos adversos de los medicamentos 
(taquicardia o temblor fino con los agonistas 
beta 2; boca seca o sabor metálico con los 
anticolinérgicos) son infrecuentes y cuando 
se presentan, suelen ser secundarios a 
dosis excesivas o una deficiente técnica de 
inhalación. El uso de espaciadores reduce 
los efectos adversos.

La clasificación de los pacientes en uno 
de tres grupos (A, B, E) (Tabla 4) ha sido 
utilizada con fines terapéuticos y es una guía 
sencilla y práctica acerca del tratamiento 
farmacológico en pacientes con EPOC 
que se basa en la presencia de síntomas 
y la frecuencia de exacerbaciones. Se han 
propuesto algunas recomendaciones que 
se deben considerar antes de agregar un 
corticoesteroide inhalado a la terapia con 
broncodilatadores de larga acción (Grupo E). 
Los factores que están fuertemente a favor 
de agregar CEI son: (1) historia de hospita-
lizaciones por exacerbación de EPOC, (2) > 
2 exacerbaciones moderadas por año, (3) 
eosinófilos en sangre periférica > 300 cé-
lulas/microL y, (4) historia de sobreposición 
con asma. Los factores que están a favor 

de agregar un CEI son: (1) Una exacerba-
ción moderada por año, (2) eosinófilos en 
sangre periférica entre 100 y 300 células/
microL. Los factores que están en contra de 
agregar un CEI son: (1) neumonía recurrente, 
(2) eosinófilos en sangre periférica < 100 
células/microL y, (3) historia de infección por 
micobacterias.6

Una vez iniciado el tratamiento para EPOC 
estable de acuerdo al grupo (A, B o E) se 
debe hacer seguimiento clínico basado en 3 
elementos: (1) Revisar la respuesta obtenida 
en términos de síntomas (disnea) y exacerba-
ciones), (2) Evaluar la técnica de inhalación, 
la adherencia al tratamiento, así como las 
medidas no farmacológicas y (3) Ajustar el 
tratamiento ya sea escalando o de-escalando 
el esquema farmacológico. Los pacientes 
en grupo E con triple terapia (LABA, LAMA, 
CEI) en quienes persiste disnea, se reco-
mienda investigar otras causas del síntoma. 
Los pacientes en grupo E en triple terapia 
que persisten con exacerbaciones, se pue-
den beneficiar de roflumilast o azitromicina. 
Existen algunos estudios que apoyan el uso 
de anticuerpos biológicos en personas con 
EPOC con exacerbaciones frecuentes.

EXACERBACIONES 

Una exacerbación se define como un cambio, 
de menos de 14 días, en la condición clínica 
del individuo con EPOC que se caracteriza 
por aumento de la disnea, tos o expectora-
ción, que puede acompañarse de taquipnea 
o taquicardia y a menudo se asocia con 
aumento del proceso inflamatorio sistémico 
y local que es causada por infección en 
la vía aérea, contaminación o algún otro 
agresor respiratorio.6 Antes de clasificar al 
individuo como portador de una exacerba-
ción de EPOC, se deben considerar algunos 
diagnósticos diferenciales que ameritan ser 
investigados activamente e incluyen neumo-
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nía, insuficiencia cardiaca, tromboembolia 
pulmonar, neumotórax, derrame pleural, 
síndrome coronario agudo, entre otros. La 
prevención de las exacerbaciones es un 
objetivo muy importante en EPOC debido 
a que éstas aceleran el deterioro de la fun-
ción respiratoria, disminuyen la calidad de 
vida, aumentan el riesgo de exacerbaciones 
subsecuentes y aumentan la mortalidad. El 
primer paso terapéutico ante una exacerba-
ción de EPOC son los broncodilatadores de 
corta acción. En caso de exacerbación grave, 
el tratamiento con un curso corto (no más 
de 5 días) de corticoesteroide intravenoso 
mejora la oxigenación, aumenta el FEV1 y 
reduce los días de estancia hospitalaria. La 
prescripción de antibióticos debe ser indivi-
dualizada y, en los casos apropiados, su uso 
puede reducir la estancia hospitalaria. La 
insuficiencia respiratoria crónica agudizada 

requiere manejo con oxígeno suplementario 
en la modalidad de alto flujo o mediante 
ventilación no invasiva con dispositivos de 
dos presiones. Esta última modalidad es 
especialmente útil en casos de insuficiencia 
respiratoria hipercápnica. La ventilación no 
invasiva reduce la mortalidad atribuible a la 
exacerbación. El tiempo de recuperación de 
una exacerbación oscila entre 4 y 6 semanas. 
La clasificación de las exacerbaciones en 
leve, moderada o grave se hace a posteriori; 
es decir, dependiendo de la evolución y de 
las decisiones médico.6 Así, la exacerbación 
se clasifica de la siguiente manera: 

•	 Exacerbación leve: Cuando el tratamiento 
recibido es a base de SABA

•	 Exacerbación Moderada: Cuando el 
tratamiento es con SABA más CEI con o 
sin antibiótico. 

Tabla 7. Clasificación de las exacerbaciones de EPOC según la propuesta de Roma.XX 
En cualquier caso, investigar la etiología (pruebas virales, cultivo de esputo, etc.)

Gravedad Criterios

Leve Disnea VAS < 5
FR < 24 rpm
FC < 95 lpm
SpO2 >92% al aire ambiente o con el flujo usual de oxígeno 
suplementario y un cambio < 3% (si se conoce)
PCR < 10 mg/L (si está disponible)

Moderada (al menos 3 de 5) Disnea VAS < 5
FR > 24 rpm
FC > 95 lpm
SpO2 <92% al aire ambiente o con el flujo usual de oxígeno 
suplementario y un cambio > 3% (si se conoce)
PCR > 10 mg/L (si está disponible)
Si está disponible GA: Puede haber hipoxemia (PaO2 < 60 
mmHg) y/o hipercapnia (PaCO2 > 45 mmHg) sin acidosis (pH > 
7.35) 

Grave GA con hipercapnia y acidosis (PaCO2 > 45 mmHg y pH < 7.35

VAS, escala análoga visual; FR, frecuencia respiratoria; rpm, respiraciones por minuto; FC, frecuencia 
cardiaca; lpm, latidos por minuto; SpO2, saturación de oxígeno; PCR, proteína C reactiva; GA, 
gasometría arterial; PaO2, presión parcial de oxígeno en sangre arterial; PaCO2, presión parcial de 
bióxido de carbono en sangre arterial.
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•	 Exacerbación grave: Cuando se requiere 
hospitalización o visita a urgencias. Se 
asocia a insuficiencia respiratoria. 

En 2021 se publicó la propuesta de 
Roma25 que clasifica la exacerbación de 
acuerdo a lo mostrado en la Tabla 7. Esta 
propuesta ha sido validada en estudios 
posteriores. 

CONCLUSIONES

La EPOC es un problema de salud pública 
en todo el mundo no solo por su elevada 
prevalencia sino también porque existen 
métodos diagnósticos confiables y, en la 
mayoría de los pacientes, se puede prevenir. 
Existe un enorme sub-diagnóstico de esta 
enfermedad por lo que se debe tener ele-
vada sensibilidad clínica para sospecharla. 
La espirometría es una prueba diagnóstica 
indispensable para sostener el diagnóstico 
de EPOC. En todos los pacientes se deben 
tomar en cuenta los diversos diagnósticos 
diferenciales y reconocer que los estados 
comórbidos son sumamente frecuentes y 
pueden hacer más difícil el diagnóstico de 
EPOC. Los tratamientos no farmacológico y 
farmacológico mejoran la tolerancia al ejer-
cicio, disminuyen los síntomas y mejoran la 
calidad de vida. Evitar la progresión del daño 
pulmonar es fundamental en el seguimiento 
de los pacientes con EPOC. 
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