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ESTRATEGIA GLOBAL PARA EL DIAGNÓSTICO,  
MANEJO Y PREVENCIÓN DE LA EPOC

INTRODUCCIÓN

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) constituye un 
importante reto de salud pública y es una causa importante de morbilidad 
crónica y mortalidad en todo el mundo. La EPOC es en la actualidad la 
cuarta causa de muerte en todo el mundo1 pero se prevé que llegue a ser la 
tercera causa de muerte al llegar al año 2020. En 2012 fallecieron más de 
3 millones de personas a causa de la EPOC, lo cual supone un 6% del total 
de muertes mundiales. Las proyecciones indican que la carga de la EPOC 
aumentará a nivel mundial en los próximos decenios, debido a la exposición 
continuada a los factores de riesgo de esta enfermedad y al envejecimiento 
de la población.2

Esta Guía de bolsillo se ha elaborado a partir del documento de Estrategia 
Global para el Diagnóstico, Manejo y Prevención de la EPOC (Informe 
de 2017), que tiene como objetivo presentar una revisión no sesgada de 
la evidencia actualmente existente respecto a la evaluación, diagnóstico 
y tratamiento de los pacientes con EPOC que pueda ser de utilidad a los 
clínicos. En el documento de origen, al que puede accederse en www.
goldcopd.org, se incluyen los comentarios relativos a la EPOC y el manejo de 
la EPOC, los niveles de evidencia y las referencias específicas de la literatura 
científica. Las tablas y figuras incluidas en esta Guía de bolsillo siguen la 
numeración del Informe de Estrategia Mundial de 2017 para asegurar su 
uniformidad. 

DEFINICIÓN Y CARACTERÍSTICAS GENERALES

PUNTOS CLAVE GENERALES:

• La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) es una 
enfermedad frecuente, prevenible y tratable, que se caracteriza 
por unos síntomas respiratorios y una limitación del flujo aéreo 
persistentes, que se deben a anomalías de las vías respiratorias o 
alveolares causadas generalmente por una exposición importante a 
partículas o gases nocivos. 

• Los síntomas respiratorios más frecuentes son la disnea, la tos y/o 
la producción de esputo. Puede haber una infranotificación de estos 
síntomas por parte de los pacientes. 
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• El principal factor de riesgo para la EPOC es el tabaquismo, pero hay 
otras exposiciones ambientales, como la exposición a combustibles 
de biomasa y la contaminación atmosférica que pueden desempeñar 
también un papel. Además de las exposiciones, hay factores del 
huésped que predisponen a los individuos a desarrollar una EPOC. 
Entre ellos se encuentran las anomalías genéticas, el desarrollo 
pulmonar anormal y el envejecimiento acelerado. 

• La EPOC puede cursar con periodos puntuales de empeoramiento 
agudo de los síntomas respiratorios, denominados exacerbaciones. 

• En la mayor parte de los pacientes, la EPOC se asocia a 
enfermedades crónicas concomitantes importantes, que aumentan 
su morbilidad y mortalidad. 

¿QUÉ ES LA ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA 
CRÓNICA (EPOC)? 

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) es una enfermedad 
frecuente, prevenible y tratable, que se caracteriza por unos síntomas 
respiratorios y una limitación del flujo aéreo persistentes, que se deben a 
anomalías de las vías respiratorias o alveolares causadas generalmente 
por una exposición importante a partículas o gases nocivos. La limitación 
crónica del flujo aéreo que es característica de la EPOC es producida por 
una combinación de enfermedad de vías aéreas pequeñas (por ejemplo, 
bronquiolitis obstructiva) y destrucción del parénquima (enfisema), cuyas 
contribuciones relativas varían de un individuo a otro (Figura 1 .1). 

¿CUÁL ES LA CAUSA DE LA EPOC?

En todo el mundo, el factor de riesgo más comúnmente observado para la 
EPOC es fumar tabaco. Otros tipos de consumo de tabaco (por ejemplo, 
pipa, puros, pipa de agua) y de marihuana son también factores de riesgo 
para la EPOC. La contaminación atmosférica ambiental en el exterior, laboral 
y de espacios interiores (esta última como consecuencia de la combustión de 
combustibles de biomasa) constituyen también factores de riesgo importantes 
para la EPOC. 

Los individuos no fumadores pueden desarrollar también una EPOC. 
La EPOC es el resultado de una compleja interrelación de la exposición 
acumulativa a largo plazo a gases y partículas nocivos, combinada con 
diversos factores del huésped, entre los que se encuentran las características 
genéticas, la hipersensibilidad de las vías aéreas y el mal desarrollo pulmonar 
durante la infancia.3-5 
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Con frecuencia, la prevalencia de la EPOC está directamente relacionada con 
la prevalencia del tabaquismo, aunque en muchos países, la contaminación 
atmosférica ambiental en el exterior, laboral y de espacios interiores (como 
consecuencia de la combustión de madera y de otros combustibles de 
biomasa) constituyen también factores de riesgo importantes para la EPOC.6,7 

El riesgo de desarrollar una EPOC está relacionado con los siguientes 
factores:

• Humo del tabaco - incluido el de los cigarrillos, pipa, puros, pipa de 
agua y otros tipos de tabaco populares en muchos países, así como el 
humo de tabaco ambiental (HTA). 

• Contaminación atmosférica en espacios interiores - como 
consecuencia del combustible de biomasa utilizada para cocinar y 
para la calefacción en viviendas mal ventiladas, que es un factor 
de riesgo que afecta especialmente a las mujeres en los países en 
desarrollo.

Etiología

Tabaquismo y contaminantes
Factores del huésped

Patogenia

❑ Deterioro del desarrollo de los pulmones
❑ Deterioro acelerado
❑ Lesión pulmonar
❑	 Inflamación	pulmonar	y	sistémica

Anatomía patológica
❑ Trastornos o anomalías de las vías aéreas 

pequeñas 
❑	 Enfisema
❑ Efectos sistémicos

Limitación del flujo aéreo
❑ Limitación persistente 

del	flujo	aéreo

Manifestaciones clínicas
❑ Síntomas
❑ Exacerbaciones
❑ Comorbilidades

Figura 1.1. Etiología, patogenia y anatomía patológica de la EPOC causantes de la 
limitación del flujo aéreo y las manifestaciones clínicas
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• Exposiciones laborales - incluidos los polvos orgánicos e 
inorgánicos, los productos químicos y los humos, que son factores de 
riesgo insuficientemente considerados para la EPOC.6,8

• Contaminación atmosférica ambiental exterior - contribuye también 
a la carga total de partículas inhaladas de los pulmones, aunque parece 
tener un efecto relativamente pequeño como causa de la EPOC.

• Factores genéticos - como el déficit hereditario grave de alfa-1 
antitripsina (DAAT).9

• Edad y sexo - el envejecimiento y el sexo femenino aumentan el 
riesgo de EPOC.

• Crecimiento y desarrollo pulmonares - cualquier factor que afecte al 
crecimiento pulmonar durante la gestación y la infancia (bajo peso al 
nacer, infecciones respiratorias, etc.) tiene la posibilidad de aumentar 
el riesgo que tiene un individuo de desarrollar una EPOC.

• Posición socioeconómica - existen evidencias claras que indican 
que el riesgo de desarrollar una EPOC está inversamente relacionado 
con la posición socioeconómica.10 Sin embargo, no está claro si este 
patrón refleja o no las exposiciones a los contaminantes atmosféricos 
de espacios interiores y ambientales exteriores, el hacinamiento, la 
mala nutrición, las infecciones y otros factores relacionados con una 
baja posición socioeconómica.

• Asma e hiperreactividad de las vías aéreas - el asma puede ser un factor 
de riesgo para la aparición de una limitación del flujo aéreo y de la EPOC. 

• Bronquitis crónica - puede aumentar la frecuencia total de 
exacerbaciones y la de las exacerbaciones graves.

• Infecciones - los antecedentes de infección respiratoria grave en la 
infancia se ha asociado a una reducción de la función pulmonar y un 
aumento de los síntomas respiratorios en la edad adulta.11 
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DIAGNÓSTICO Y EVALUACIÓN DE LA EPOC

PUNTOS CLAVE GENERALES:

• Debe contemplarse la posibilidad de una EPOC en todo paciente 
que presente disnea, tos crónica o producción de esputo 
y/o antecedentes de exposición a factores de riesgo de la 
enfermedad. 

• Es necesaria una espirometría para establecer el diagnóstico; la 
presencia de un valor de FEV1/FVC posbroncodilatador < 0,70 
confirma la presencia de una limitación persistente del flujo aéreo.

• Los objetivos de la evaluación de la EPOC son determinar la 
gravedad de la enfermedad, incluida la de la limitación del flujo 
aéreo, sus repercusiones en el estado de salud del paciente y 
el riesgo de episodios futuros (como exacerbaciones, ingresos 
hospitalarios o muerte) como guía para el tratamiento. 

• En los pacientes con EPOC se dan con frecuencia enfermedades 
crónicas concomitantes, como enfermedades cardiovasculares, 
disfunción del músculo esquelético, síndrome metabólico, 
osteoporosis, depresión, ansiedad y cáncer de pulmón. Estas 
comorbilidades deben buscarse de forma activa y deben 
tratarse adecuadamente cuando se dan, puesto que pueden 
influir de manera independiente en la mortalidad y en las 
hospitalizaciones.

DIAGNÓSTICO

Debe contemplarse la posibilidad de una EPOC en todo paciente que 
presente disnea, tos crónica o producción de esputo y/o antecedentes de 
exposición a factores de riesgo de la enfermedad. Es esencial una anamnesis 
detallada de todo nuevo paciente en el que se conozca o se sospeche la 
presencia de una EPOC. Es necesaria una espirometría para establecer 
el diagnóstico en este contexto clínico;12 la presencia de un valor de FEV1/
FVC posbroncodilatador < 0,70 confirma la presencia de una limitación 
persistente del flujo aéreo y, por tanto de la EPOC en los pacientes con los 
síntomas apropiados y exposiciones relevantes a los estímulos nocivos. La 
espirometría es la medición más reproducible y objetiva de la limitación del 
flujo aéreo. Es una prueba no invasiva y ampliamente accesible. A pesar de 
su buena sensibilidad, la medición del flujo espiratorio máximo no puede 
usarse por sí sola de manera fiable como única prueba diagnóstica, debido a 
su débil especificidad.13
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Tabla 2.1 Indicadores clave para contemplar un diagnóstico de EPOC

Considerar la posibilidad de EPOC, y realizar una espirometría, si está presente alguno 
de estos indicadores en un individuo de más de 40 años de edad. Estos indicadores no 
son diagnósticos de por sí, pero la presencia de múltiples indicadores clave aumenta la 
probabilidad de un diagnóstico de EPOC. La espirometría es necesaria para establecer un 
diagnóstico de EPOC.

Disnea que es: Progresiva	a	lo	largo	del	tiempo.
Es	característico	que	empeore	con	el	ejercicio.	
Persistente.	

Tos crónica: Puede	ser	intermitente	y	puede	ser	no	productiva.	
Sibilancias	recurrentes.

Producción crónica de esputo: Cualquier patrón de producción de esputo puede 
indicar	una	EPOC.	

Infecciones recurrentes de vías 
respiratorias bajas:

Antecedentes de factores de riesgo: Factores	del	huésped	(como	factores	genéticos,	
anomalías	congénitas/del	desarrollo,	etc.).
Humo de tabaco (incluidos los preparados locales 
populares).	
Humo	de	la	cocina	del	hogar	y	de	los	combustibles	
utilizados	para	calefacción.	
Polvos,	vapores,	humos,	gases	y	otras	sustancias	
químicas	del	entorno	laboral.

Antecedentes familiares de EPOC y/o 
factores de la infancia:

Por	ejemplo,	bajo	peso	al	nacer,	infecciones	
respiratorias	en	la	infancia,	etc.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Un diagnóstico diferencial importante es el asma. En algunos pacientes 
con asma crónica, no es posible establecer una distinción clara respecto a 
la EPOC con el empleo de las exploraciones de imagen y las técnicas de 
evaluación fisiológica actualmente existentes. En esos pacientes, el manejo 
actual de la enfermedad es similar al del asma. Otros posibles diagnósticos 
suelen ser más fáciles de diferenciar de la EPOC (Tabla 2 .7).
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Tabla 2.7 Diagnóstico diferencial de la EPOC
Diagnóstico Características que lo sugieren

EPOC Inicio	a	una	edad	media	de	la	vida.
Síntomas	lentamente	progresivos.
Antecedentes	de	tabaquismo	o	exposición	a	otros	tipos	de	humos.

Asma Inicio	a	una	edad	temprana	de	la	vida	(a	menudo	en	la	infancia).
Los	síntomas	varían	ampliamente	de	un	día	a	otro.
Los	síntomas	empeoran	por	la	noche/primera	hora	de	la	mañana.
También	hay	alergia,	rinitis	y/o	eccema.
Antecedentes	familiares	de	asma.
Coexistencia	de	obesidad.

Insuficiencia cardiaca 
congestiva

La	radiografía	de	tórax	muestra	dilatación	cardíaca,	edema	
pulmonar.
Las pruebas de la función pulmonar indican una restricción de 
volumen	y	no	una	limitación	del	flujo	aéreo.

Bronquiectasias Volúmenes	elevados	de	esputo	purulento.
Se	asocia	con	frecuencia	a	infección	bacteriana.
La	radiografía/TC	de	tórax	muestra	dilatación	bronquial,	
engrosamiento	de	la	pared	bronquial.

Tuberculosis Inicio	a	todas	las	edades.
La	radiografía	de	tórax	muestra	un	infiltrado	pulmonar.
Confirmación	microbiológica.
Prevalencia	local	elevada	de	tuberculosis.

Bronquiolitis 
obliterante

Inicio	a	una	edad	más	temprana,	no	fumadores.
Puede	haber	antecedentes	de	artritis	reumatoide	o	de	exposición	
aguda	a	humos.
Se	observa	después	de	trasplante	de	pulmón	o	de	médula	ósea.
La	TC	a	la	espiración	muestra	áreas	hipodensas.

Panbronquiolitis difusa Se	observa	predominantemente	en	pacientes	de	origen	asiático.
La	mayor	parte	de	los	pacientes	son	varones	y	no	fumadores.
Casi	todos	tienen	sinusitis	crónica.
La	radiografía	y	la	TC	de	alta	resolución	del	tórax	muestran	
opacidades	nodulares	centrolobulillares	pequeñas	y	difusas,	así	
como	hiperinsuflación.

Estas manifestaciones tienden a ser características de las respectivas enfermedades, pero 
no son obligatorias. Por ejemplo, una persona que no ha fumado nunca puede desarrollar 
una EPOC (sobre todo en los países en desarrollo en los que otros factores de riesgo pueden 
ser más importantes que el consumo de cigarrillos); el asma puede aparecer en el adulto e 
incluso en pacientes ancianos. 

Tamizaje del déficit de alfa-1 antitripsina (DAAT). La Organización Mundial 
de la Salud recomienda que en todos los pacientes con un diagnóstico de 
EPOC se realice en una ocasión un tamizaje del diagnóstico de EPOC, 
sobre todo en las zonas con una prevalencia elevada del DAAT.14 Una 
concentración baja (< 20% del valor normal) sugiere claramente un déficit 
homocigoto. Se debe examinar también a los familiares.
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EVALUACIÓN 

Los objetivos de la evaluación de la EPOC son determinar la gravedad de 
la limitación del flujo aéreo, sus repercusiones en el estado de salud del 
paciente y el riesgo de episodios futuros (como exacerbaciones, ingresos 
hospitalarios o muerte) con objeto de que ello pueda servir luego de guía para 
el tratamiento. Para alcanzar estos objetivos, la evaluación de la EPOC debe 
tener en cuenta por separado los siguientes aspectos de la enfermedad:

	La presencia e intensidad de la anomalía espirométrica 
	La naturaleza y magnitud de los síntomas actuales del paciente
	Los antecedentes y el riesgo futuro de exacerbaciones
	La presencia de comorbilidades

Clasificación de la gravedad de la obstrucción del flujo aéreo 

En la Tabla 2 .4 se presenta la clasificación de la gravedad de la limitación del 
flujo aéreo en la EPOC. En aras de una mayor simplicidad, se utilizan valores 
de corte espirométricos específicos. La espirometría debe realizarse después 
de la administración de una dosis suficiente de al menos un broncodilatador 
inhalado de acción corta, con objeto de reducir al mínimo la variabilidad.

Tabla 2.4. Clasificación de la gravedad de la limitación del flujo aéreo en la EPOC 
(basada en el FEV1 posbroncodilatador)
En pacientes con un valor de FEV1/FVC < 0,70:

GOLD 1: Leve FEV1 ≥	80%	del	valor	predicho

GOLD 2: Moderada 50%	≤	FEV1 <	80%	del	valor	predicho

GOLD 3: Grave 30%	≤	FEV1 <	50%	del	valor	predicho

GOLD 4: Muy grave FEV1 <	30%	del	valor	predicho

Debe señalarse que la correlación existente entre el FEV1, los síntomas y 
el deterioro del estado de salud del paciente es tan solo débil.15,16 Por este 
motivo, es necesaria también una evaluación formal de los síntomas.

Evaluación de los síntomas

En el pasado, la EPOC se consideraba una enfermedad caracterizada en 
gran parte por la dificultad respiratoria. Una medida sencilla de la dificultad 
respiratoria, como la del Cuestionario del British Medical Research Council 
modificado (mMRC)17 (Tabla 2 .5) se consideraba adecuada, puesto que la 
mMRC muestra una buena relación con otras medidas del estado de salud y 
predice el riesgo futuro de mortalidad.18,19 
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Tabla 2.5 Escala de valoración de la disnea del MRC modificadaa

MARQUE EL RECUADRO QUE PROCEDA EN SU CASO (UN SOLO RECUADRO) (Grados 0-4)

Grado 0 de mMRC.  Tan	solo	me	falta	el	aire	al	realizar	ejercicio	intenso. ❑

Grado 1 de mMRC.  Me	falta	el	aire	al	andar	deprisa	en	llano,	o	al	andar	subiendo	una	
pendiente	poco	pronunciada.

❑

Grado 2 de mMRC.  No puedo mantener el paso de otras personas de mi misma edad 
en llano o tengo que detenerme para respirar al andar en llano a 
mi	propio	paso.

❑

Grado 3 de mMRC.  Me	detengo	para	respirar	después	de	andar	unos	100	metros	
después	de	andar	pocos	minutos	en	llano.

❑

Grado 4 de mMRC.  Tengo	demasiada	dificultad	respiratoria	para	salir	de	casa	o	me	
cuesta	respirar	al	vestirme	o	desvestirme.

❑

a	Fletcher	CM.	BMJ	1960;	2:	1662.

Para	cada	ítem,	marque	(x)	el	recuadro	que	mejor	describa	su	situación	actual.	Asegúrese	de	elegir	una	
sola respuesta para cada pregunta

Ejemplo: Estoy muy contento Estoy muy triste PUNTUACIÓN

Referencia:	Jones	et	al.	ERJ	2009;	34	(3);	648-54. PUNTUACIÓN TOTAL

Nunca toso

No	tengo	flema	(mucosidad)	en	el	pecho

No siento ninguna opresión en el pecho

No	me	siento	limitado	para	realizar	
actividades	domésticas

Me siento seguro al salir de casa a pesar 
de	la	afección	pulmonar	que	padezco

Duermo sin problemas

Tengo mucha energía

Cuando subo una pendiente o un tramo 
de	escaleras,	no	me	falta	el	aire

Siempre estoy tosiendo

Tengo el pecho completamente lleno de 
flema	(mucosidad)

Siento mucha opresión en el pecho

Me	siento	muy	limitado	para	realizar	
actividades	domésticas

No me siento nada seguro al salir de casa 
debido	a	la	afección	pulmonar	que	padezco

Tengo problemas para dormir debido a la 
afección	pulmonar	que	padezco

No tengo ninguna energía

Cuando subo una pendiente o un tramo 
de	escaleras,	me	falta	mucho	el	aire

Figura 2.3. Evaluación del CAT 

Sin embargo, actualmente se acepta que la EPOC tiene repercusiones en los 
pacientes que van más allá de la disnea.20 Por este motivo, se recomienda 
una evaluación detallada de los síntomas con el empleo de instrumentos de 
medida apropiados como el COPD Assessment Test (CATTM)* (Figura 2 .3) y 
el COPD Control Questionnaire (CCQ©).

* El COPD assessment test fue desarrollado por un grupo multidisciplinario de expertos internacionales en EPOC, 
con el apoyo de GSK. El COPD Assessment Test y el logo del CAT son marcas comerciales registradas del grupo 
de compañías GlaxoSmithKline. © 2009 GlaxoSmithKline. Reservados todos los derechos. Las actividades de GSK 
respecto al COPD Assessment Test son supervisadas por un consejo de gobernanza del que forman parte expertos 
externos independientes, uno de los cuales preside el consejo.
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Versión revisada de la evaluación de la EPOC

La valoración de las repercusiones de la EPOC en un paciente individual combina 
la evaluación de los síntomas con la clasificación espirométrica del paciente 
y/o su riesgo de exacerbaciones. El instrumento de evaluación “ABCD” de la 
actualización de GOLD de 2011 constituyó un importante avance respecto 
al sistema de simples grados espirométricos de las versiones anteriores de 
GOLD, ya que incorporó los resultados percibidos por los pacientes y resaltó la 
importancia de la prevención de las exacerbaciones en el manejo de la EPOC. Sin 
embargo, tenía algunas limitaciones importantes. En primer lugar, el instrumento 
de evaluación ABCD no daba mejores resultados que los grados espirométricos 
por lo que respecta a la predicción de la mortalidad u otros resultados de 
salud importantes en la EPOC.21-23 Además, los resultados del grupo “D” eran 
modificados por dos parámetros: la función pulmonar y/o los antecedentes de 
exacerbación, lo cual era causa de confusión.16 Con objeto de abordar estas y 
otras preocupaciones (al tiempo que se mantenía la uniformidad y la sencillez 
para el médico clínico), se propuso un perfeccionamiento del instrumento de 
evaluación ABCD que separa los grados espirométricos de los grupos “ABCD”. 
Para algunas recomendaciones terapéuticas, los grupos ABCD se basarán 
exclusivamente en los síntomas de los pacientes y en sus antecedentes de 
exacerbaciones. La espirometría, conjuntamente con los síntomas del paciente y 
los antecedentes de exacerbaciones, continúa siendo vital para el diagnóstico, el 
pronóstico y la consideración de otros abordajes terapéuticos importantes. Este 
nuevo enfoque de la evaluación se ilustra en la Figura 2 .4.

Diagnóstico 
confirmado 

espirométricamente

FEV1/FVC 
posbroncodilatador 

< 0,7

Evaluación de  
la limitación 

 del flujo aéreo

Antecedentes de 
exacerbaciones

≥ 2
o bien  

≥1 causante 
de hospitali-

zación

0 o 1
(no motiva 
un ingreso 

hospitalario)

mMRC 0-1
CAT < 10

mMRC ≥ 2
CAT ≥ 10

Síntomas

FEV1  
(%	del	predicho)

GOLD 1 ≥	80

GOLD 2 50-79

GOLD 3 30-49

GOLD 4 <	30

Evaluación de los 
síntomas/riesgo  
de exacerbación

C

A

D

B

Figura 2.4. El instrumento de evaluación ABCD perfeccionado 

En el esquema de evaluación perfeccionado, debe realizarse una 
espirometría para determinar la gravedad de la limitación del flujo aéreo 
del paciente (es decir, el grado espirométrico). A continuación, se realiza 
una evaluación de la disnea con el empleo de la escala mMRC o bien de 

COPYRIG
HTED M

ATERIAL- 
DO N

OT C
OPY O

R D
ISTRIBUTE 



11

los síntomas con la aplicación del CATTM. Por último, deben registrarse los 
antecedentes de exacerbaciones (incluidas las hospitalizaciones previas). 

Ejemplo: Considérense dos pacientes - ambos con un FEV1 < 30% del valor 
predicho, una puntuación de CAT de 18 y uno de ellos sin exacerbaciones en 
el año anterior y el otro con tres exacerbaciones en el año anterior. Ambos 
hubieran sido clasificados como GOLD D según el esquema de clasificación 
anterior. Sin embargo, con el nuevo esquema propuesto, el paciente con 
3 exacerbaciones en el año anterior sería clasificado como grado GOLD 
4, grupo D; el otro paciente sin exacerbaciones sería clasificado como 
GOLD grado 4, grupo B. 

Este esquema de clasificación puede facilitar la consideración de los 
diversos tratamientos (prevención de las exacerbaciones frente a alivio de 
los síntomas como se pone de relieve en el ejemplo anterior) y puede ser útil 
también para guiar las estrategias terapéuticas de escalada y desescalada 
del tratamiento en un paciente concreto.

EVIDENCIA QUE RESPALDA EL TRATAMIENTO  
DE PREVENCIÓN Y DE MANTENIMIENTO 

PUNTOS CLAVE GENERALES:
• Dejar de fumar es una cuestión clave. La farmacoterapia y la terapia 

sustitutiva de nicotina aumentan los porcentajes de abandono del 
tabaco a largo plazo. 

• La efectividad y la seguridad de los cigarrillos electrónicos como 
ayuda para dejar de fumar son inciertas en este momento.

• Un tratamiento farmacológico puede reducir los síntomas de la EPOC, 
reducir la frecuencia y gravedad de las exacerbaciones, y mejorar el 
estado de salud y la tolerancia al ejercicio. 

• Cada pauta de tratamiento farmacológico debe ser individualizada 
y debe basarse en la gravedad de los síntomas, el riesgo de 
exacerbaciones, los efectos secundarios, las comorbilidades, la 
disponibilidad y coste de los fármacos y la respuesta del paciente, así 
como su preferencia y capacidad de utilizar los diversos dispositivos 
de administración de medicación.

• Es preciso evaluar de manera regular la técnica de uso del inhalador.
• La vacunación antigripal reduce la incidencia de infecciones de vías 

respiratorias bajas.
• La vacunación antineumocócica reduce la incidencia de infecciones de 

vías respiratorias bajas.
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• La rehabilitación pulmonar mejora los síntomas, la calidad de vida y 
la participación física y emocional en las actividades cotidianas.

• En los pacientes con una hipoxemia crónica grave en reposo, la 
oxigenoterapia a largo plazo mejora la supervivencia.

• En los pacientes con una EPOC estable y una desaturación 
moderada en reposo o inducida por el ejercicio, la oxigenoterapia a 
largo plazo no debe prescribirse de forma sistemática. Sin embargo, 
es preciso tener en cuenta los factores específicos de cada paciente 
al evaluar la necesidad de oxigenoterapia.

• En los pacientes con una hipercapnia crónica grave y antecedentes 
de hospitalización por insuficiencia respiratoria aguda, la ventilación 
no invasiva a largo plazo puede reducir la mortalidad y prevenir la 
rehospitalización.

• En ciertos pacientes seleccionados que presentan un enfisema 
avanzado, refractario al tratamiento médico optimizado, puede 
aportar un efecto beneficioso una intervención quirúrgica o 
broncoscópica.

• Los abordajes paliativos son eficaces para controlar los síntomas en 
la EPOC avanzada.

DEJAR DE FUMAR 

Dejar de fumar es la medida que tiene una mayor capacidad de influencia en 
la evolución natural de la EPOC. Si se dedican recursos eficaces y tiempo a 
dejar de fumar, puede conseguirse un abandono del tabaco en hasta un 25% 
de los casos.24 

Un programa de intervención en cinco pasos (Tabla 3 .1)25-27 proporciona un 
marco de referencia estratégico que sirve de guía a los profesionales de la 
salud para ayudar a sus pacientes a dejar de fumar.25,27,28 

Tabla 3.1. Estrategias breves para ayudar al paciente que desea dejar de fumar
•	PREGUNTAR: Identificar	sistemáticamente	a	todos	los	consumidores	de	tabaco	

en	cada	visita.
Aplicar un sistema a nivel general en la consulta que asegure que, 
a CADA paciente y en CADA visita en la clínica, se le pregunte por el 
consumo de tabaco y que se documente la respuesta.

•	ACONSEJAR: Recomendar	vivamente	a	los	consumidores	de	tabaco	que	dejen	
de	fumar.
De un modo claro, intenso y personalizado, recomendar a todos los 
consumidores de tabaco que dejen de fumar.
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•	EVALUAR: Determinar la voluntad y el fundamento del deseo del paciente de 
hacer	un	intento	de	dejar	de	fumar.
Preguntar a cada consumidor de tabaco si desea hacer un intento de 
dejar de fumar en esta ocasión (por ejemplo, en los próximos 30 días).

•	AYUDAR: Prestar	ayuda	al	paciente	que	deja	de	fumar.
Ayudar al paciente con el plan para dejar de fumar; proporcionar 
consejos prácticos; proporcionar un apoyo social dentro del 
tratamiento; ayudar al paciente a obtener un apoyo social fuera del 
tratamiento; recomendar el uso de una farmacoterapia aprobada, 
excepto en circunstancias especiales; proporcionar materiales de 
apoyo.

•	ORGANIZAR: Programar	el	contacto	de	seguimiento.
Programar el contacto de seguimiento, en persona o 
telefónicamente.

Asesoramiento. El asesoramiento proporcionado por médicos y otros 
profesionales de la salud aumenta el porcentaje de casos en los que se logra 
dejar de fumar por encima del que se da con las estrategias iniciadas por 
el propio paciente.29 Incluso los periodos breves (3 minutos) de consejo a 
un fumador recomendándole que deje de fumar mejoran los porcentajes de 
éxito en el abandono del tabaco.29 Existe una relación entre la intensidad del 
consejo y el éxito en el abandono del tabaco.30 

VACUNACIONES

Vacuna antigripal

La vacunación contra la gripe puede reducir las enfermedades graves (como 
las infecciones de vías respiratorias bajas que requieren hospitalización)31 y la 
muerte en los pacientes con EPOC.32-35 

Vacuna antineumocócica

Se recomienda el empleo de vacunas antineumocócicas, PCV13 y PPSV23, 
en todos los pacientes de edad ≥ 65 años (Tabla 3 .2). La PPSV23 se 
recomienda también en los pacientes con EPOC de menor edad que tienen 
una comorbilidad importante, incluidas las enfermedades crónicas cardíacas 
o pulmonares.36 Se ha demostrado que la PPSV23 reduce la incidencia de 
la neumonía adquirida en la comunidad en los pacientes con EPOC de < 65 
años de edad, con un FEV1 < 40% del valor predicho, o con comorbilidades 
(sobre todo las comorbilidades cardiacas).37 
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Tabla 3.2. Vacunación en la EPOC estable
•	 La	vacunación	antigripal	puede	reducir	la	enfermedad	grave	y	la	muerte	en	los	pacientes	

con EPOC (Nivel de evidencia B).
•	 Se	ha	demostrado	que	la	vacuna	polisacárida	antineumocócica	23-valente	(PPSV23)	

reduce la incidencia de la neumonía adquirida en la comunidad en los pacientes con 
EPOC	de	<	65	años	de	edad,	en	los	que	tienen	un	FEV1	<	40%	del	valor	predicho	y	en	los	
que presentan comorbilidades (Nivel de evidencia B).

•	 En	la	población	general	de	adultos	de	edad	≥	65	años,	la	vacuna	antineumocócica	
conjugada	13-valente	(PCV13)	ha	mostrado	una	eficacia	significativa	en	la	reducción	de	
la bacteriemia y la enfermedad neumocócica invasiva grave (Nivel de evidencia B).

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO DE LA EPOC ESTABLE

El tratamiento farmacológico de la EPOC se emplea para reducir los 
síntomas, reducir la frecuencia y gravedad de las exacerbaciones, y mejorar 
la tolerancia al ejercicio y el estado de salud. Hasta la fecha, no hay una 
evidencia concluyente derivada de ensayos clínicos que indique que ninguna 
de las medicaciones existentes para la EPOC modifique el deterioro a largo 
plazo de la función pulmonar.38-42 

Las clases de medicaciones comúnmente utilizadas para tratar la EPOC se 
presentan en la Tabla 3 .3. 

Broncodilatadores 

Los broncodilatadores son medicaciones que aumentan el FEV1 y/o modifican 
otras variables espirométricas. 

•	 Las medicaciones broncodilatadoras se utilizan con mucha frecuencia 
en la EPOC de manera regular para prevenir o reducir los síntomas. 

•	 La toxicidad está relacionada también con la dosis (Tabla 3 .3). 
•	 En general, no se recomienda el uso de broncodilatadores de acción 

corta de manera regular.

Agonistas beta2

•	 La acción principal de los agonistas beta2 consiste en relajar el 
músculo liso de las vías aéreas mediante la estimulación de los 
receptores adrenérgicos beta2, lo cual aumenta el nivel de AMP cíclico 
y produce un antagonismo funcional frente a la broncoconstricción. 

•	 Existen agonistas beta2 de acción corta (SABA) y de acción 
prolongada (LABA).

•	 El formoterol y el salmeterol son LABA administrados dos veces al 
día que proporcionan una mejora significativa en cuanto al FEV1 y 
los volúmenes pulmonares, la disnea, el estado de salud, la tasa de 
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exacerbaciones y el número de hospitalizaciones,43 pero carecen 
de efecto sobre la mortalidad o la rapidez del deterioro de la función 
pulmonar.

•	 El indacaterol es un LABA administrado una vez al día que aporta una 
mejora en cuanto a la dificultad respiratoria,44,45 el estado de salud45 y 
la tasa de exacerbaciones.45 

•	 El oladaterol y el vilanterol son otros LABA administrados una vez al 
día que mejoran la función pulmonar y los síntomas.46,47

•	 Efectos adversos. La estimulación de los receptores adrenérgicos 
beta2 puede producir taquicardia sinusal en reposo y existe la 
posibilidad de que desencadene alteraciones del ritmo en pacientes 
susceptibles. El temblor somático exagerado resulta preocupante 
en algunos pacientes de edad avanzada tratados con dosis altas de 
agonistas beta2, sea cual sea la vía de administración. 

Fármacos antimuscarínicos

•	 Los fármacos antimuscarínicos bloquean los efectos 
broncoconstrictores de la acetilcolina sobre los receptores 
muscarínicos M3 que se expresan en el músculo liso de las vías 
aéreas .48 

•	 Los antimuscarínicos de acción corta (SAMA), es decir, ipratropio y 
oxitropio, y los antagonistas antimuscarínicos de acción prolongada 
(LAMA), como tiotropio, aclidinio, bromuro de glicopirronio y 
umeclidinio, actúan sobre los receptores de maneras diferentes.48 

•	 En una revisión sistemática de ensayos clínicos aleatorizados se 
observó que el ipratropio en monoterapia aportaba un pequeño efecto 
beneficioso respecto a un agonista beta2 de acción corta, por lo que 
respecta a la función pulmonar, el estado de salud y la necesidad de 
corticoides orales.49 

•	 Los ensayos clínicos han puesto de manifiesto un efecto superior 
sobre las tasas de exacerbación con el empleo de un tratamiento con 
LAMA (tiotropio) en comparación con un tratamiento de LABA.50,51 

•	 Efectos adversos. Los fármacos anticolinérgicos inhalados se 
absorben mal y ello limita los efectos sistémicos molestos que se 
observan con la atropina.48,52 Un uso amplio de esta clase de fármacos 
en una gran variedad de dosis y contextos clínicos ha demostrado que 
son muy seguros. El principal efecto secundario es la sequedad de 
boca.53,54 

Metilxantinas

•	 Continúa habiendo una controversia respecto a los efectos exactos de 
los derivados de la xantina. 

•	 La teofilina, que es la metilxantina más comúnmente utilizada, es 
metabolizada por oxidasas de función mixta del citocromo P450. La 
eliminación del fármaco disminuye con la edad. 
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•	 Existen evidencias que indican un efecto broncodilatador modesto en 
comparación con un placebo en la EPOC estable.55 

•	 La adición de teofilina al salmeterol produce un mejoría del FEV1 y de la 
dificultad respiratoria superior a la que se observa con el salmeterol solo.56,57 

•	 La evidencia existente respecto al efecto de la teofilina a dosis bajas 
sobre las tasas de exacerbación es limitada y contradictoria.58,59

•	 Efectos adversos. La toxicidad está relacionada con la dosis, y ello 
resulta especialmente problemático con los derivados de la xantina, 
debido a que su margen terapéutico es bajo y la mayor parte del 
efecto beneficioso se produce tan solo cuando se alcanzan dosis 
próximas a las tóxicas.55,60 

Tratamiento broncodilatador combinado

•	 La combinación de broncodilatadores con mecanismos y duraciones 
de acción diferentes puede aumentar el grado de broncodilatación con 
un menor riesgo de efectos secundarios, en comparación con lo que 
se observa al aumentar la dosis de un único broncodilatador.61 

•	 Las combinaciones de SABA y SAMA son superiores a las de uno u otro 
tipo de medicación utilizados solos, para mejorar el FEV1 y los síntomas.62 

•	 El tratamiento con formoterol y tiotropio en inhaladores separados tiene 
una influencia en el FEV1 superior a la de cada componente por sí solo.63 

•	 Existen numerosas combinaciones de un LABA y un LAMA en un 
único inhalador (Tabla 3 .3). 

•	 También se ha observado que una pauta de administración dos veces 
al día, a una dosis inferior, con una combinación de LABA/LAMA 
mejora los síntomas y el estado de salud en los pacientes con EPOC64 
(Tabla 3 .4).

Tabla 3.3. Medicaciones de mantenimiento utilizadas con frecuencia en la EPOC*

Fármaco Inhalador 
(mcg) 

Solución 
para 
nebulizador 
(mg/ml)

Oral
Viales para 
inyección 
(mg) 

Duración 
de la acción 
(horas) 

Agonistas beta2

De acción corta 
Fenoterol 100-200	

(MDI)
1 2,5	mg	

(comprimidos),	
0,05%	(jarabe)

4-6

Levalbuterol 45-90	(MDI) 0,1,	0,21,	
0,25,	0,42

6-8

Salbutamol 
(albuterol)

90,	100,	200	
(MDI	y	DPI)†

1,	2,	2,5,	 
5 mg/ml

2,	4,	5	mg	
(comprimidos),	 
8	mg	(comprimidos	
de liberación 
prolongada)	
0,024%/0,4	mg	
(jarabe)

0,1,	0,5	mg 4-6,	12	
(liberación 
prolongada)
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Terbutalina 500	(DPI) 2,5,	5	mg	
(comprimidos)

0,2,	0,25,	
1 mg

4-6

De acción prolongada
Arformoterol 0,0075† 12
Formoterol 4,5-9	(DPI) 0,01^ 12
Indacaterol 75-300	(DPI) 24
Olodaterol 2,5,	5	(SMI) 24
Salmeterol 25-50	(MDI	 

y	DPI)
12

Anticolinérgicos
De acción corta 
Bromuro	de	
ipratropio

20,	40	(MDI) 0,2 6-8

Bromuro	de	
oxitropio

100	(MDI) 7-9

De acción prolongada
Bromuro	de	
aclidinio

400	(DPI),	400	
(MDI)

12

Bromuro	de	
glicopirronio

15,6	y	50	
(DPI)†

1	mg	(solución) 0,2	mg 12	-	24

Tiotropio 18	(DPI),	2,5	y	
5	(SMI)

24

Umeclidinio 62,5	(DPI) 24
Combinación de un agonista beta2 de acción corta y un anticolinérgico en un solo dispositivo
Fenoterol/
ipratropio

50/20	(SMI) 1,25,	0,5	mg	
en	4	ml	

6-8

Salbutamol/
ipratropio

100/20	(SMI),	
75/15	(MDI)

0,5,	2,5	mg	
en 3 ml

6-8

Combinación de un agonista beta2 de acción prolongada y un anticolinérgico en un solo dispositivo
Formoterol/
aclidinio

12/400	(DPI) 12

Formoterol/
glicopirronio

9,6/14,4	
(MDI)

12

Indacaterol/
glicopirronio

27,5/15,6	y	
110/50	(DPI)‡

12	-	24

Vilanterol/
umeclidinio

25/62,5	(DPI) 24

Olodaterol/
tiotropio

5/5	(SMI) 24

Metilxantinas
Aminofilina 105	mg/ml	 

Solución
250,	500	mg Variable,	

hasta	24
Teofilina	(SR) 100-600	mg	

(comprimidos)
250,	400,	
500	mg

Variable,	
hasta	24

Combinación de un agonista beta2 de acción prolongada y corticosteroides en un solo dispositivo
Formoterol/
beclometasona

6/100	(MDI	y	
DPI)
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Formoterol/
budesónida

4,5/160	
(MDI),	4,5/80	
(MDI),	9/320	
(DPI),	9/160	
(DPI)	

Formoterol/
mometasona 

10/200,	
10/400	(MDI)

Salmeterol/
fluticasona	

5/100,	
50/250,	5/500	
(DPI),	21/45,	
21/115,	
21/230	(MDI)

Vilanterol/
furoato de 
fluticasona

25/100	(DPI)

Inhibidores de fosfodiesterasa-4
Roflumilast	 500	mcg	

(comprimidos)

Tabla 3.4. Broncodilatadores en la EPOC estable
•	 En	la	EPOC,	los	broncodilatadores	inhalados	desempeñan	un	papel	central	en	el	

control de los síntomas y se administran con frecuencia de manera regular para 
prevenirlos o reducirlos (Nivel de evidencia A).

•	 El	uso	regular	y	según	las	necesidades	de	SABA	o	SAMA	produce	una	mejoría	del	
FEV1 y de los síntomas (Nivel de evidencia A).

•	 Las	combinaciones	de	SABA	y	SAMA	son	superiores	a	las	de	uno	u	otro	tipo	de	
medicación	utilizados	solos,	para	mejorar	el	FEV1 y los síntomas (Nivel de evidencia A).

•	 Los	LABA	y	los	LAMA	producen	una	mejoría	significativa	de	la	función	pulmonar,	la	
disnea y el estado de salud y reducen las tasas de exacerbaciones (Nivel de evidencia A).

•	 Los	LAMA	tienen	un	efecto	de	reducción	de	las	exacerbaciones	superior	al	de	los	
LABA	(Nivel de evidencia A)	y	reducen	las	hospitalizaciones	(Nivel de evidencia B).

•	 El	tratamiento	combinado	con	un	LABA	y	un	LAMA	aumenta	el	FEV1 y reduce los 
síntomas en comparación con la monoterapia (Nivel de evidencia A).

•	 El	tratamiento	combinado	con	un	LABA	y	un	LAMA	reduce	las	exacerbaciones	en	
comparación con la monoterapia (Nivel de evidencia B)	o	el	tratamiento	con	ICS/
LABA	(Nivel de evidencia B).

•	 El	tiotropio	mejora	la	efectividad	de	la	rehabilitación	pulmonar	con	un	aumento	de	
la	capacidad	de	ejercicio	(Nivel de evidencia B).

•	 La	teofilina	ejerce	un	pequeño	efecto	broncodilatador	en	la	EPOC	estable	(Nivel 
de evidencia A)	y	ello	se	asocia	a	un	modesto	beneficio	sintomático	(Nivel de 
evidencia B).

Fármacos antiinflamatorios

•	 Hasta la fecha, las exacerbaciones (por ejemplo, la tasa de 
exacerbaciones, los pacientes con al menos una exacerbación, el 
tiempo hasta la primera exacerbación) constituyen el principal criterio 
de valoración clínicamente relevante utilizado para determinar la 
eficacia de los fármacos con efectos antiinflamatorios (Tabla 3 .5).
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Corticosteroides inhalados (ICS) 

•	 ICS en combinación con un tratamiento broncodilatador de 
acción prolongada. En pacientes con una EPOC de moderada a 
muy grave y exacerbaciones, la combinación de un ICS con un LABA 
es más eficaz que cualquiera de estos dos componentes por sí solos 
para mejorar la función pulmonar y el estado de salud y para reducir 
las exacerbaciones.65,66 

•	 Efectos adversos. Existe evidencia de alta calidad basada en 
ensayos controlados y aleatorizados (ECA) que indica que el uso 
de ICS se asocia a una prevalencia superior de candidiasis oral, 
ronquera, hematomas cutáneos y neumonía.67 

•	 Retirada de los ICS. Los resultados de los estudios de retirada 
de medicación han producido resultados equívocos respecto a las 
consecuencias de la retirada en la función pulmonar, los síntomas 
y las exacerbaciones.68-72 Las diferencias existentes entre los 
estudios pueden deberse a diferencias de metodología, incluido 
el uso de un tratamiento de fondo con una o varias medicaciones 
broncodilatadoras, que puede reducir al mínimo cualquier efecto de la 
retirada de los ICS. 

Tabla 3.5. Tratamiento antiinflamatorio en la EPOC estable
Corticosteroides inhalados

•	 La	combinación	de	un	ICS	con	un	LABA	es	más	eficaz	que	cada	uno	de	los	componentes	
por	sí	solos	para	mejorar	la	función	pulmonar	y	el	estado	de	salud	y	reducir	las	
exacerbaciones en los pacientes que presentan exacerbaciones y una EPOC de moderada 
a muy grave (Nivel de evidencia A).

•	 El	tratamiento	regular	con	ICS	aumenta	el	riesgo	de	neumonía,	en	especial	en	los	
pacientes con una enfermedad grave (Nivel de evidencia A).

•	 El	tratamiento	inhalado	triple	con	una	combinación	de	ICS/LAMA/LABA	mejora	la	
función	pulmonar,	los	síntomas	y	el	estado	de	salud	(Nivel de evidencia A)	y	reduce	
las exacerbaciones (Nivel de evidencia B)	en	comparación	con	lo	observado	con	el	
tratamiento	con	ICS/LABA	o	con	un	LAMA	en	monoterapia.

 Glucocorticoides orales

•	 El	uso	a	largo	plazo	de	glucocorticoides	orales	tiene	numerosos	efectos	secundarios	
(Nivel de evidencia A)	sin	que	haya	evidencia	de	la	obtención	de	un	beneficio	(Nivel de 
evidencia C).

Inhibidores de PDE4 

•	 En	los	pacientes	con	bronquitis	crónica,	una	EPOC	de	grave	a	muy	grave	y	antecedentes	
de	exacerbaciones:
	Un	inhibidor	de	PDE4	mejora	la	función	pulmonar	y	reduce	las	exacerbaciones	

moderadas o graves (Nivel de evidencia A).
	Un	inhibidor	de	PDE4	mejora	la	función	pulmonar	y	reduce	las	exacerbaciones	en	los	

pacientes	que	están	siendo	tratados	con	asociaciones	a	dosis	fijas	de	LABA/ICS	(Nivel 
de evidencia B).
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Antibióticos

•	 El	tratamiento	a	largo	plazo	con	azitromicina	y	eritromicina	reduce	las	exacerbaciones	a	
lo largo de un año (Nivel de evidencia A).

•	 El	tratamiento	con	azitromicina	se	asocia	a	un	aumento	de	la	incidencia	de	resistencias	
bacterianas (Nivel de evidencia A)	y	a	un	deterioro	en	las	pruebas	de	audición	(Nivel de 
evidencia B).

Mucolíticos/antioxidantes

•	 El uso regular de NAC y carbocisteína reduce el riesgo de exacerbaciones en 
determinadas poblaciones (Nivel de evidencia B).

Otros fármacos antiinflamatorios

•	 La	simvastatina	no	previene	las	exacerbaciones	en	los	pacientes	con	EPOC	que	tienen	un	aumento	
del riesgo de exacerbaciones y en los que no hay indicaciones para el uso de un tratamiento con 
estatinas	(Nivel de evidencia A).	Sin	embargo,	hay	estudios	observacionales	que	sugieren	que	las	
estatinas	pueden	tener	efectos	positivos	sobre	algunos	de	los	resultados	clínicos	en	los	pacientes	
con EPOC a los que se administran por indicaciones cardiovasculares o metabólicas (Nivel de 
evidencia C).

•	 Los	modificaciones	de	leucotrieno	no	se	han	evaluado	suficiente	en	pacientes	con	EPOC.

•	 Tratamiento inhalado triple
o El aumento del tratamiento inhalado para pasar al empleo de un 

LABA más un LAMA más un ICS (terapia triple) puede aplicarse 
mediante diversos enfoques.73 

o Su empleo puede mejorar la función pulmonar y los resultados 
percibidos por el paciente.74-77 

o La adición de un LAMA a un tratamiento ya utilizado de LABA/
ICS mejora la función pulmonar y los resultados percibidos por el 
paciente, en especial el riesgo de exacerbación.75,78-80 

o Un ECA no mostró beneficio alguno con la adición de un ICS a 
una combinación de LABA más LAMA por lo que respecta a las 
exacerbaciones.81 

o Globalmente, son necesarias más evidencias para poder extraer 
conclusiones respecto a los efectos beneficiosos de un tratamiento 
triple con LABA/LAMA/ICS en comparación con el de LABA/LAMA.

•	 Glucocorticoides orales 
o Los glucocorticoides orales tienen numerosos efectos secundarios, 

incluida la miopatía por corticoides82 que puede contribuir a producir 
debilidad muscular, una menor capacidad funcional e insuficiencia 
respiratoria en los pacientes con una EPOC muy grave. 

o Aunque los glucocorticoides orales desempeñan un papel en el manejo 
agudo de las exacerbaciones, no tienen aplicación en el tratamiento 
crónico diario de la EPOC, dada la falta de beneficio si se compara con 
la tasa elevada de complicaciones sistémicas que producen. 

•	 Inhibidores de la fosfodiesterasa-4 (PDE4) 
o El roflumilast reduce las exacerbaciones moderadas o graves 

tratadas con corticosteroides sistémicos en los pacientes con 
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bronquitis crónica, EPOC de grave a muy grave y antecedentes de 
exacerbaciones.83 

o Efectos adversos. Los inhibidores de la PDE4 tienen más efectos 
adversos que las medicaciones para la EPOC inhaladas.84 Los más 
frecuentes consisten en náuseas, reducción del apetito, pérdida de 
peso, dolor abdominal, diarrea, alteración del sueño y cefalea. 

•	 Antibióticos
o Estudios más recientes han puesto de manifiesto que el uso 

regular de antibióticos macrólidos puede reducir la tasa de 
exacerbaciones.85,86

•	 Mucolíticos (mucocinéticos, mucorreguladores) y antioxidantes (NAC, 
carbocisteína)
o En los pacientes con EPOC que no reciben tratamiento con 

corticosteroides inhalados, un tratamiento regular con mucolíticos 
como la carbocisteína y la N-acetilcisteína puede reducir las 
exacerbaciones y mejorar de manera modesta el estado de salud.87,88 

Problemas relacionados con la administración por inhalación

•	 Los factores determinantes de la mala técnica de uso del inhalador en 
los pacientes con asma o EPOC son, entre otros, los siguientes: edad 
avanzada, uso de múltiples dispositivos y falta de enseñanza previa 
sobre la técnica de uso del inhalador.89 

•	 Los principales errores en el uso del dispositivo de administración 
corresponden a problemas de la rapidez de inhalación, la duración 
de la inhalación, la coordinación, la preparación de la dosis, la 
maniobra de espiración previa a la inhalación y el mantenimiento de la 
respiración tras la inhalación de la dosis (Tabla 3 .6).90 

Tabla 3.6. La vía inhalatoria
•	 Cuando	se	administra	un	tratamiento	por	inhalación,	nunca	se	resaltará	lo	suficiente	

la importancia de la educación sanitaria y la capacitación en la técnica de uso del 
dispositivo	de	administración.

•	 La	elección	del	dispositivo	inhalador	debe	individualizarse	y	dependerá	del	acceso,	el	
coste,	el	prescriptor	y,	lo	más	importante,	la	capacidad	y	preferencia	del	paciente.

•	 Es esencial proporcionar las instrucciones adecuadas y mostrar al paciente la técnica de 
inhalación	correcta	cuando	se	prescribe	un	dispositivo,	con	objeto	de	garantizar	que	la	
técnica	de	uso	del	inhalador	sea	correcta,	y	deberá	volver	a	verificarse	en	cada	visita	que	
los	pacientes	continúan	utilizando	el	inhalador	adecuadamente.

•	 La	técnica	de	uso	del	inhalador	(y	la	adherencia	al	tratamiento)	deben	evaluarse	antes	de	
llegar	a	la	conclusión	de	que	el	tratamiento	actual	es	insuficiente.
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Otros tratamientos farmacológicos

En la Tabla 3 .7 se resumen otros tratamientos farmacológicos para la EPOC.

Tabla 3.7. Otros tratamientos farmacológicos
 Tratamiento de potenciación de alfa-1 antitripsina 

•	 El tratamiento de potenciación por vía intravenosa puede retardar la progresión del 
enfisema	(Nivel de evidencia B).

Antitusígenos

•	 No	hay	una	evidencia	concluyente	respecto	al	papel	favorable	de	los	antitusígenos	en	los	
pacientes con EPOC (Nivel de evidencia C).

Vasodilatadores

•	 Los	vasodilatadores	no	mejoran	los	resultados	clínicos	y	pueden	empeorar	la	oxigenación	
(Nivel de evidencia B).

REHABILITACIÓN, EDUCACIÓN SANITARIA  
Y AUTOTRATAMIENTO

Rehabilitación pulmonar 

•	 Los efectos beneficiosos de la rehabilitación pulmonar para los 
pacientes con EPOC son considerables (Tabla 3 .8), y se ha 
demostrado que la rehabilitación es la estrategia terapéutica más 
eficaz para obtener una mejora en cuanto a la dificultad respiratoria, el 
estado de salud y la tolerancia al ejercicio.91 

Tabla 3.8. Rehabilitación pulmonar, autotratamiento y asistencia integral en la 
EPOC
Rehabilitación pulmonar 

•	 La	rehabilitación	pulmonar	aporta	una	mejora	en	cuanto	a	la	disnea,	el	estado	de	salud	y	
la	tolerancia	al	ejercicio	en	los	pacientes	estables	(Nivel de evidencia A).

•	 La	rehabilitación	pulmonar	reduce	las	hospitalizaciones	en	los	pacientes	que	han	
tenido	una	exacerbación	reciente	(≤	4	semanas	tras	la	hospitalización	previa)	(Nivel de 
evidencia B).

Educación sanitaria y autotratamiento

•	 No	se	ha	demostrado	que	la	educación	sanitaria	por	sí	sola	sea	eficaz	(Nivel de evidencia C).
•	 Una intervención de autotratamiento con comunicación con un profesional de la salud 

mejora	el	estado	de	salud	y	reduce	las	hospitalizaciones	y	las	visitas	en	servicios	de	
urgencias (Nivel de evidencia B).

Programas de asistencia integrada

•	 Hasta el momento no se ha demostrado que la asistencia integrada y la teleasistencia de 
salud	tengan	un	efecto	beneficioso	(Nivel de evidencia B).
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CUIDADOS DE APOYO, PALIATIVOS, TERMINALES  
Y DE CENTROS PARA PACIENTES TERMINALES

Control de los síntomas y cuidados paliativos

•	 La EPOC es una enfermedad muy sintomática y tiene muchos 
elementos, como la fatiga, la disnea, la depresión, la ansiedad y el 
insomnio, que requieren tratamientos paliativos de carácter sintomático. 

•	 Los enfoques paliativos son esenciales en el contexto de los cuidados 
terminales o en un centro para pacientes terminales (un modelo de 
prestación de cuidados paliativos para pacientes con una enfermedad 
terminal en los que se prevé que la supervivencia será inferior a 6 meses). 

Los puntos clave de los cuidados paliativos, terminales y de centros para 
pacientes terminales en la EPOC se resumen en la Tabla 3 .9. 

Tabla 3.9. Cuidados paliativos, terminales y de centros para pacientes terminales 
en la EPOC
Rehabilitación pulmonar 

•	 Los	opiáceos,	la	estimulación	neuromuscular	eléctrica	(NMES),	la	oxigenoterapia	y	los	
ventiladores	que	impulsan	aire	hacia	la	cara	pueden	aliviar	la	dificultad	respiratoria	
(Nivel de evidencia C).

•	 En	los	pacientes	desnutridos,	los	suplementos	alimenticios	pueden	mejorar	la	fuerza	de	los	
músculos respiratorios y el estado de salud global (Nivel de evidencia B).

•	 La	fatiga	puede	aliviarse	con	la	educación	sanitaria	del	autotratamiento,	la	rehabilitación	
pulmonar,	el	apoyo	nutricional	y	las	intervenciones	psicosomáticas	(Nivel de 
evidencia B).

OTROS TRATAMIENTOS 

Oxigenoterapia y apoyo respiratorio

Oxigenoterapia. 

•	 Se ha demostrado que la administración de oxígeno a largo plazo 
(> 15 horas al día) en pacientes con insuficiencia respiratoria crónica 
aumenta la supervivencia en los pacientes con una hipoxemia grave 
en reposo (Tabla 3 .10).92 
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Tabla 3.10. Oxigenoterapia y apoyo respiratorio en la EPOC estable
Oxigenoterapia

•	 Se	ha	demostrado	que	la	administración	de	oxígeno	a	largo	plazo	aumenta	la	
supervivencia en los pacientes con una hipoxemia arterial crónica grave en reposo (Nivel 
de evidencia A).

•	 En los pacientes con una EPOC estable y una desaturación arterial moderada en reposo 
o	con	el	ejercicio,	la	prescripción	de	oxigenoterapia	a	largo	plazo	no	aumenta	el	tiempo	
transcurrido	hasta	la	muerte	o	la	primera	hospitalización,	ni	aporta	un	beneficio	
sostenido	en	cuanto	al	estado	de	salud,	la	función	pulmonar	o	la	distancia	recorrida	en	6	
minutos (Nivel de evidencia A).	

•	 La oxigenación en reposo al nivel del mar no descarta la aparición de una hipoxemia 
grave	al	viajar	en	avión	(Nivel de evidencia C).

Apoyo respiratorio 

•	 La	ventilación	de	presión	positiva	no	invasiva	(NPPV)	mejora	la	supervivencia	sin	
hospitalización	en	algunos	pacientes	seleccionados	tras	una	hospitalización	reciente,	
sobre	todo	en	los	que	tienen	una	hipercapnia	diurna	pronunciada	persistente	(PaCO₂	≥	
52	mmHg)	(Nivel de evidencia B).

Apoyo respiratorio 

•	 La ventilación no invasiva (VNI) en forma de NPPV es el método de 
tratamiento estándar para reducir la morbilidad y la mortalidad en 
los pacientes hospitalizados por una exacerbación de la EPOC e 
insuficiencia respiratoria aguda.93-95 

Paciente estable

•	 La NPPV mejora la supervivencia sin hospitalización en algunos 
pacientes seleccionados tras una hospitalización reciente, sobre todo 
en los que tienen una hipercapnia diurna pronunciada persistente.96-98

•	 En los pacientes que presentan una EPOC junto con una apnea 
obstructiva del sueño se obtiene un beneficio claro con el empleo de 
una presión de vías aéreas positiva continua (CPAP) para mejorar 
tanto la supervivencia como el riesgo de ingreso hospitalario.99

Tratamientos intervencionistas

•	 La ventaja aportada por la cirugía de reducción del volumen pulmonar 
(CRVP) respecto al tratamiento médico es más significativa en los 
pacientes con un enfisema de predominio en lóbulo superior y una 
baja capacidad de ejercicio después de la rehabilitación, si bien la 
CRVP es un tratamiento costoso en comparación con los programas 
de asistencia sanitaria que no incluyen la cirugía. 
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•	 Las técnicas de reducción del volumen pulmonar broncoscópicas, 
no quirúrgicas, pueden mejorar la tolerancia al ejercicio, el estado 
de salud y la función pulmonar en algunos pacientes seleccionados 
que presentan un enfisema avanzado refractario al tratamiento 
médico.

•	 En pacientes adecuadamente seleccionados, con una EPOC muy 
grave, se ha demostrado que el trasplante de pulmón mejora la calidad 
de vida y la capacidad funcional.

•	 Los puntos clave para el tratamiento intervencionista en la EPOC 
estable se resumen en la Tabla 3 .11, y en la Figura 4 .3 se presenta 
un algoritmo general de diversas intervenciones.

Tabla 3.11. Tratamiento intervencionista en la EPOC estable

Cirugía de reducción del volumen pulmonar 

•	 La	cirugía	de	reducción	del	volumen	pulmonar	mejora	la	supervivencia	en	los	pacientes	
con	un	enfisema	grave	de	lóbulo	superior	y	con	una	baja	capacidad	de	ejercicio	tras	la	
rehabilitación (Nivel de evidencia A).

Bullectomía

•	 En	algunos	pacientes	seleccionados,	la	bullectomía	se	asocia	a	una	disminución	de	
la	disnea	y	una	mejora	de	la	función	pulmonar	y	la	tolerancia	al	ejercicio	(Nivel de 
evidencia C).

Trasplante

•	 En	pacientes	adecuadamente	seleccionados,	con	una	EPOC	muy	grave,	se	ha	demostrado	
que	el	trasplante	de	pulmón	mejora	la	calidad	de	vida	y	la	capacidad	funcional	(Nivel de 
evidencia C).

Intervenciones broncoscópicas

•	 En	algunos	pacientes	seleccionados	con	enfisema	avanzado,	las	intervenciones	
broncoscópicas	reducen	el	volumen	pulmonar	teleespiratorio	y	mejoran	la	tolerancia	al	
ejercicio,	el	estado	de	salud	y	la	función	pulmonar	a	los	6-12	meses	tras	el	tratamiento.	
Válvulas endobronquiales (Nivel de evidencia B);	Espirales	(coils)	pulmonares	(Nivel de 
evidencia B).
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Cuadro	general	de	los	diversos	métodos	utilizados	en	el	tratamiento	de	los	pacientes	con	EPOC	y	
enfisema	en	todo	el	mundo.	Obsérvese	que	no	todos	los	tratamientos	han	sido	autorizados	para	el	
tratamiento	clínico	en	todos	los	países.	Además,	no	se	conocen	los	efectos	de	la	RVPB	en	cuanto	a	la	
supervivencia	y	otros	resultados	clínicos	a	largo	plazo,	en	comparación	con	la	CRVP.

EPOC avanzada 

fenotipo	predominante	de	enfisema	con	hiperinsuflación	grave no es candidato a una 
bullectomía,	RVPB	o	CRVP

bullectomía enfisema	
heterogéneo

–	ventilación	
colateral 

CRVP 
RVPB	 

(VEB,	ERVP)

CRVP 
RVPB	(ERVP)

RVPB 
(VEB,	ERVP) 

CRVP *

RVPB	(ERVP) 
CRVP *

–	ventilación	
colateral 

+	ventilación	
colateral  

+	ventilación	
colateral  

enfisema	
homogéneo

trasplante  
de pulmón 

Definición	de	las	abreviaturas:	RVPB,	reducción	de	volumen	pulmonar	broncoscópica,	VEB,	válvula	endobronquial,	CRVP,	
cirugía	de	reducción	del	volumen	pulmonar,	ERVP,	espiral	(coil)	de	reducción	del	volumen	pulmonar	 
*en algunos centros pero no en todos

bulla  
grande sin bullas grandes

Figura 4.3. Tratamientos intervencionistas broncoscópicos y quirúrgicos para la 
EPOC

MANEJO DE LA EPOC ESTABLE 

PUNTOS CLAVE GENERALES:

•	 La estrategia de tratamiento específica para la EPOC estable debe 
basarse predominantemente en la evaluación individualizada de los 
síntomas y el riesgo futuro de exacerbaciones.

•	 A todos los individuos fumadores se les debe recomendar vivamente 
que dejen de fumar.

•	 Los objetivos terapéuticos principales son la reducción de los 
síntomas y del riesgo futuro de exacerbaciones. 

•	 Las estrategias de tratamiento no se limitan a los tratamientos 
farmacológicos y deben complementarse con las intervenciones no 
farmacológicas adecuadas.

Una vez diagnosticada la EPOC, el manejo efectivo deberá basarse en una 
evaluación individualizada para reducir tanto los síntomas actuales como el 
riesgo futuro de exacerbaciones (Tabla 4 .1). 
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Tabla 4.1. Objetivos del tratamiento de la EPOC estable
•	 Aliviar los síntomas
•	 Mejorar la tolerancia al ejercicio                                              REDUCIR LOS SÍNTOMAS
•	 Mejorar el estado de salud

       y

•	 Prevenir la progresión de la enfermedad
•	 Prevenir y tratar las exacerbaciones                                         REDUCIR EL RIESGO
•	 Reducir la mortalidad

IDENTIFICAR Y REDUCIR LA EXPOSICIÓN A LOS FACTORES 
DE RIESGO

La identificación y reducción de la exposición a los factores de riesgo (Tabla 4 .2 
y 4 .3) es importante en el tratamiento y la prevención de la EPOC. El consumo 
de cigarrillos es el factor de riesgo para la EPOC que se encuentra con más 
frecuencia y es fácilmente identificable; y debe alentarse de manera continúa 
a los fumadores que dejen de fumar. Debe abordarse también la reducción de 
la exposición personal total a polvos, humos y gases en el ámbito laboral, así 
como a contaminantes atmosféricos de espacios interiores y del exterior.

Tabla 4.2. Tratamiento del tabaquismo y la dependencia: Una guía de práctica 
clínica - observaciones y recomendaciones principales

•	 La	dependencia	del	tabaco	es	un	trastorno	crónico	que	justifica	un	tratamiento	
repetido	hasta	que	se	alcanza	una	abstinencia	a	largo	plazo	o	permanente

•	 Existen	tratamientos	eficaces	para	la	dependencia	del	tabaco	que	se	deben	ofrecer	a	
todos	los	fumadores.

•	 Los clínicos y los sistemas de prestación de la asistencia sanitaria deben aplicar de 
manera	uniforme	una	identificación,	documentación	y	tratamiento	de	todos	los	
fumadores	en	cada	visita.

•	 Un	consejo	breve	para	dejar	de	fumar	es	eficaz	y	debe	ofrecerse	a	todos	los	
fumadores	en	cada	contacto	con	un	profesional	de	la	salud.

•	 Existe	una	intensa	relación	dosis-respuesta	entre	la	intensidad	del	consejo	sobre	la	
dependencia	del	tabaco	y	su	efectividad.

•	 Hay	tres	tipos	de	consejo	que	han	resultado	especialmente	eficaces:	consejos	
prácticos,	apoyo	social	de	la	familia	y	amigos	como	parte	del	tratamiento,	y	apoyo	
social	organizado	fuera	del	tratamiento.

•	 La	farmacoterapia	de	primera	línea	para	la	dependencia	del	tabaco	(vareniclina,	
bupropión	de	liberación	sostenida,	chiclé	de	nicotina,	inhalador	de	nicotina,	espray	
nasal	de	nicotina	y	parche	de	nicotina)	son	eficaces	y	debe	prescribirse	como	
mínimo	una	de	estas	medicaciones	si	no	hay	contraindicaciones	para	ello.

•	 Los	programas	de	incentivos	económicos	para	dejar	de	fumar	pueden	facilitar	el	
abandono	del	tabaco.

•	 Los tratamientos para la dependencia del tabaco son intervenciones con una 
relación	coste-efectividad	favorable.
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Tabla 4.3. Identificar y reducir la exposición a los factores de riesgo 
•	 Las	intervenciones	para	dejar	de	fumar	deben	aplicarse	de	forma	activa	en	todos	los	

pacientes con pacientes con EPOC (Nivel de evidencia A).

•	 Debe	recomendarse	una	ventilación	eficiente,	el	empleo	de	hornos	de	cocina	no	
contaminantes y otras intervenciones similares (Nivel de evidencia B).

•	 Los	clínicos	deben	aconsejar	a	los	pacientes	que	eviten	una	exposición	continuada	a	
posibles	sustancias	irritantes,	si	ello	es	posible	(Nivel de evidencia D).

TRATAMIENTO DE LA EPOC ESTABLE

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 

Los tratamientos farmacológicos pueden reducir los síntomas y el riesgo y la 
gravedad de las exacerbaciones, así como mejorar el estado de salud y la 
tolerancia al ejercicio. 

La mayor parte de los fármacos se administran por inhalación, por lo que 
la técnica de uso del inhalador es una cuestión de gran relevancia. En 
la Tabla 4 .4 se presentan los puntos clave respecto a la inhalación de 
fármacos. En la Tabla 4 .5 se presentan los puntos clave respecto al uso de 
los broncodilatadores. En la Tabla 4 .6 se presentan los puntos clave respecto 
al uso de los antiinflamatorios. En la Tabla 4 .7 se presentan los puntos clave 
respecto al uso de otros tratamientos farmacológicos.

Tabla 4.4. Puntos clave respecto a la inhalación de fármacos
•	 La	elección	del	dispositivo	inhalador	debe	individualizarse	y	dependerá	del	acceso,	el	

coste,	el	prescriptor	y,	lo	más	importante,	la	capacidad	y	preferencia	del	paciente.

•	 Es esencial proporcionar las instrucciones adecuadas y mostrar al paciente la técnica 
de	inhalación	correcta	cuando	se	prescribe	un	dispositivo,	con	objeto	de	garantizar	
que	la	técnica	de	uso	del	inhalador	sea	correcta,	y	deberá	volver	a	verificarse	en	
cada	visita	que	los	pacientes	continúan	utilizando	el	inhalador	adecuadamente.

•	 La	técnica	de	uso	del	inhalador	(y	la	adherencia	al	tratamiento)	deben	evaluarse	
antes	de	llegar	a	la	conclusión	de	que	el	tratamiento	actual	debe	ser	modificado.

Tabla 4.5 Puntos clave respecto al uso de los broncodilatadores
•	 Se	prefieren	los	LABA	y	los	LAMA	a	los	fármacos	de	acción	corta,	excepto	en	los	

pacientes que presentan tan solo disnea ocasional (Nivel de evidencia A).
•	 El tratamiento puede iniciarse con un solo broncodilatador de acción prolongada o 

con	el	empleo	de	una	terapia	broncodilatadora	de	acción	prolongada	doble.	En	los	
pacientes con disnea persistente cuando son tratados con un solo broncodilatador 
debe aumentarse el tratamiento a dos fármacos (Nivel de evidencia A).

•	 Se recomienda el empleo de broncodilatadores inhalados con preferencia a los 
broncodilatadores orales (Nivel de evidencia A).

•	 No	se	recomienda	el	uso	de	teofilina	a	menos	que	no	se	disponga	o	no	se	tenga	acceso	a	
un	tratamiento	broncodilatador	a	largo	plazo	(Nivel de evidencia B).
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Tabla 4.6. Puntos clave respecto al uso de los antiinflamatorios
•	 No	se	recomienda	una	monoterapia	con	ICS	a	largo	plazo	(Nivel de evidencia A).
•	 Puede	contemplarse	el	uso	de	un	tratamiento	a	largo	plazo	con	ICS	en	asociaciones	

con	LABA	en	los	pacientes	con	antecedentes	de	exacerbaciones	a	pesar	de	recibir	
un tratamiento apropiado con broncodilatadores de acción prolongada (Nivel de 
evidencia A).

•	 No	se	recomienda	un	tratamiento	a	largo	plazo	con	corticosteroides	orales	(Nivel de 
evidencia A).

•	 En	los	pacientes	que	presentan	exacerbaciones	a	pesar	del	tratamiento	con	LABA/
ICS	o	con	LABA/LAMA/ICS,	bronquitis	crónica	y	una	obstrucción	del	flujo	aéreo	
grave	o	muy	grave,	puede	considerarse	la	adición	de	un	inhibidor	de	PDE4	(Nivel de 
evidencia B).

•	 En los exfumadores que presentan exacerbaciones a pesar de recibir un tratamiento 
apropiado,	puede	considerarse	el	uso	de	macrólidos	(Nivel de evidencia B).

•	 No	se	recomienda	el	tratamiento	con	estatinas	para	la	prevención	de	las	
exacerbaciones (Nivel de evidencia A).

•	 Se	recomienda	el	empleo	de	mucolíticos	antioxidantes	tan	solo	en	ciertos	pacientes	
seleccionados (Nivel de evidencia A).

Tabla 4.7. Puntos clave respecto al uso de otros tratamientos farmacológicos
•	 Los	pacientes	con	un	déficit	hereditario	grave	de	alfa-1	antitripsina	y	un	enfisema	

establecido	pueden	ser	candidatos	a	un	tratamiento	de	potenciación	de	alfa-1	
antitripsina	(Nivel de evidencia B).

•	 No	puede	recomendarse	el	uso	de	antitusígenos	(Nivel de evidencia C).
•	 Los	fármacos	autorizados	para	la	hipertensión	pulmonar	primaria	no	se	

recomiendan en los pacientes con hipertensión pulmonar secundaria a una EPOC 
(Nivel de evidencia B).

•	 Puede considerarse el empleo de fármacos opioides orales y parenterales de acción 
prolongada	para	el	tratamiento	de	la	disnea	en	los	pacientes	con	EPOC	que	tienen	
una enfermedad grave (Nivel de evidencia B).

•	 Debe	revisarse	la	adecuada	comprensión	de	la	pauta	de	tratamiento.

Algoritmos de tratamiento farmacológico 

En la Figura 4 .1 se presenta un modelo propuesto para el inicio y la posterior 
escalada y/o desescalada del tratamiento farmacológico de la EPOC en función 
de una evaluación individualizada de los síntomas y del riesgo de exacerbación. 

En las versiones previas del informe GOLD, tan solo se hacían recomendaciones 
respecto al tratamiento inicial. Sin embargo, muchos pacientes con EPOC 
están recibiendo ya tratamiento y regresan con síntomas persistentes tras el 
tratamiento inicial o, con menos frecuencia, con una resolución de algunos 
síntomas que más tarde pueden requerir menor tratamiento. En consecuencia, 
ahora sugerimos estrategias de escalada (y desescalada) del tratamiento. Estas 
recomendaciones se basan en los datos disponibles de eficacia y de seguridad. 
Somos plenamente conscientes de que la escalada del tratamiento no se ha 
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evaluado de manera sistemática; los ensayos de la desescalada son también 
limitados e incluyen tan solo la de los ICS. 

Estas recomendaciones serán reevaluadas a medida que se disponga de 
nuevos datos. 

En la Tabla 4 .8 se recogen algunas medidas no farmacológicas relevantes 
para los pacientes de los grupos A a D. Se presenta un algoritmo apropiado 
para la prescripción de oxígeno a los pacientes con EPOC en la Figura 4 .2.

Figura 4.1. Algoritmos de tratamiento farmacológico según el grado GOLD [los 
recuadros resaltados y las flechas indican las vías de tratamiento preferidas]

Grupo C

Grupo A

Grupo D

Grupo B

Continuar, suspender o 
ensayar una clase alternativa 

de broncodilatador

LAMA + LABA LABA + ICS

LAMA

Nueva(s)	
exacerbación(es)

Considerar el uso de 
roflumilast si FEV1 

< 50% del predicho y el 
paciente tiene bronquitis 

crónica
Considerar el uso de 
un macrólido (en los 

exfumadores)

Nueva(s)	
exacerbación(es) Síntomas 

persistentes/nueva(s)	
exacerbación(es)

Nueva(s)	
exacerbación(es)

LAMA LAMA + LABA

LAMA + LABA

LABA + ICS

LAMA  
+ LABA  

+ ICS

evaluar el efecto

Un broncodilatador

Síntomas 
persistentes

Un broncodilatador de acción 
prolongada (LABA o LAMA)

Tratamiento preferido = 
En pacientes en los que hay una discrepancia importante entre el nivel percibido de los síntomas y la gravedad de la 
limitación	del	flujo	aéreo,	está	justificada	una	evaluación	adicional.
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Figura 4.2. Prescripción de oxigenoterapia a pacientes con EPOC

La hipoxemia arterial se define de la siguiente forma:
PaO2 < 55 mmHg (8 kPa) o SaO2 < 88%

o bien

PaO2 > 55 pero < 60 mmHg (> 8 pero < 8,5 kPa)  
con insuficiencia cardiaca derecha o eritrocitosis

Prescribir oxigenoterapia y ajustar la dosis para mantener  
una SaO2 ≥ 90%

Repetir la evaluación en 60 a 90 días para evaluar lo siguiente:

» Si continúa estando indicada la oxigenoterapia
» Si la oxigenoterapia prescrita resulta efectiva

Tabla 4.8. Manejo no farmacológico de la EPOC
Grupo de 
pacientes

Esencial Recomendado Según lo indicado en las 
guías locales 

A Dejar	de	fumar	
(puede incluir un tratamiento 
farmacológico)	

Actividad	física Vacunación	antigripal	
Vacunación 
antineumocócica	

B-D Dejar	de	fumar	
(puede incluir un tratamiento 
farmacológico)	
Rehabilitación pulmonar 

Actividad	física Vacunación	antigripal	
Vacunación 
antineumocócica	

En la Tabla 4 .9 se presentan los puntos clave respecto al uso de los 
tratamientos no farmacológicos.

Tabla 4.9 Puntos clave respecto al uso de los tratamientos no farmacológicos
Educación sanitaria, autotratamiento y rehabilitación pulmonar
•	 La	educación	sanitaria	es	necesaria	para	cambiar	el	conocimiento	que	tiene	el	paciente,	pero	

no	hay	evidencias	que	indiquen	que	si	se	usa	sola	modifique	el	comportamiento	del	paciente.
•	 La	educación	sanitaria	para	el	autotratamiento,	con	el	apoyo	de	un	coordinador	

asistencial,	con	o	sin	el	empleo	de	un	plan	de	acción	escrito,	se	recomienda	para	la	
prevención de las complicaciones de exacerbaciones como los ingresos hospitalarios 
(Nivel de evidencia B).

•	 La rehabilitación está indicada en todos los pacientes que presentan síntomas 
relevantes	y/o	tienen	un	riesgo	alto	de	exacerbación	(Nivel de evidencia A).

•	 La	actividad	física	es	un	predictor	potente	de	la	mortalidad	(Nivel de evidencia A).	Debe	
alentarse	a	los	pacientes	a	que	aumenten	su	nivel	de	actividad	física,	aunque	todavía	no	
sabemos	cuál	es	la	mejor	forma	de	asegurar	una	mayor	probabilidad	de	éxito.
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Vacunación
•	 Se	recomienda	la	vacunación	antigripal	en	todos	los	pacientes	con	EPOC	(Nivel de 

evidencia A).
•	 Vacunación	antineumocócica:	se	recomiendan	la	PCV13	y	la	PPSV23	en	todos	los	

pacientes	de	edad	>	65	años,	y	en	los	de	menor	edad	que	presentan	comorbilidades	
importantes,	incluidas	las	enfermedades	cardiacas	o	pulmonares	crónicas	(Nivel de 
evidencia B).

Nutrición
•	 Debe	contemplarse	el	posible	empleo	de	suplementos	alimenticios	en	los	pacientes	

con EPOC desnutridos (Nivel de evidencia B).
Cuidados paliativos y terminales

•	 Todos los clínicos que tratan a pacientes con EPOC deben ser conscientes de la 
efectividad	de	los	enfoques	paliativos	del	control	de	los	síntomas	y	deben	usarlos	en	
su	práctica	clínica	(Nivel de evidencia D).

•	 Los cuidados terminales deben incluir el comentario con los pacientes y sus familias 
sobre	sus	puntos	de	vista	respecto	a	la	reanimación,	las	voluntades	anticipadas	y	las	
preferencias respecto al lugar de muerte (Nivel de evidencia D).

Tratamiento de la hipoxemia
•	 En	los	pacientes	con	una	hipoxemia	grave	en	reposo,	está	indicada	la	oxigenoterapia	

a	largo	plazo	(Nivel de evidencia A).
•	 En los pacientes con una EPOC estable y una desaturación moderada en reposo o 

inducida	por	el	ejercicio,	la	oxigenoterapia	a	largo	plazo	no	debe	prescribirse	de	
forma	sistemática.	Sin	embargo,	se	pueden	tener	en	cuenta	los	factores	específicos	
de cada paciente al evaluar la necesidad de oxigenoterapia (Nivel de evidencia A).

•	 La oxigenación en reposo al nivel del mar no descarta la aparición de una hipoxemia 
grave	al	viajar	en	avión	(Nivel de evidencia C).

Tratamiento de la hipercapnia
•	 En	los	pacientes	con	una	hipercapnia	crónica	grave	y	antecedentes	de	hospitalización	

por	insuficiencia	respiratoria	aguda,	puede	contemplarse	el	uso	de	la	ventilación	no	
invasiva	a	largo	plazo	(Nivel de evidencia B).

Intervención broncoscópica y cirugía
•	 Debe	contemplarse	la	posibilidad	de	utilizar	la	cirugía	de	reducción	del	volumen	

pulmonar	en	algunos	pacientes	seleccionados	con	enfisema	de	lóbulo	superior	
(Nivel de evidencia A).

•	 Puede contemplarse el uso de intervenciones broncoscópicas de reducción del 
volumen	pulmonar	en	algunos	pacientes	seleccionados	con	enfisema	avanzado	
(Nivel de evidencia B).

•	 En	algunos	pacientes	seleccionados	que	presentan	una	bulla	grande,	puede	
contemplarse el uso de una bullectomía quirúrgica (Nivel de evidencia C).

•	 En	pacientes	con	una	EPOC	muy	grave	(enfermedad	progresiva,	puntuación	BODE	
de	7	a	10,	y	no	candidatos	a	una	reducción	del	volumen	pulmonar),	cabe	considerar	
la	derivación	al	trasplante	si	se	da	al	menos	una	de	las	siguientes	características:	
(1)	antecedentes	de	hospitalización	por	exacerbación	asociada	a	hipercapnia	aguda	
(Pco₂	>	50	mm	Hg);	(2)	hipertensión	pulmonar	y/o	cor	pulmonale,	a	pesar	de	la	
oxigenoterapia;	o	(3)	FEV1 <	20	%	y	o	bien	DLCO	<	20%	o	bien	una	distribución	
homogénea	del	enfisema	(Nivel de evidencia C).
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MONITORIZACIÓN Y SEGUIMIENTO
Es esencial un seguimiento sistemático de los pacientes con EPOC. La función 
pulmonar puede empeorar a lo largo del tiempo, incluso con el empleo de la 
mejor asistencia disponible. Debe realizarse una vigilancia de los síntomas, 
las exacerbaciones y las medidas objetivas de la limitación del flujo aéreo, con 
objeto de determinar cuándo debe modificarse el tratamiento y para identificar 
toda posible complicación y/o comorbilidad que pueda aparecer. Según lo 
indicado por la literatura médica actual, el autotratamiento completo o la 
monitorización sistemática no han mostrado un beneficio a largo plazo por lo 
que respecta al estado de salud en comparación con la asistencia habitual sola 
para los pacientes con EPOC en la práctica clínica general.100

MANEJO DE LAS EXACERBACIONES 

PUNTOS CLAVE GENERALES:

•	 Una exacerbación de la EPOC se define como un empeoramiento 
agudo de los síntomas respiratorios que lleva al empleo de un 
tratamiento adicional.

•	 Las exacerbaciones de la EPOC pueden ser desencadenadas 
por varios factores. Las causas más frecuentes parecen ser las 
infecciones de la vía respiratoria. 

•	 El objetivo del tratamiento de las exacerbaciones de la EPOC es 
reducir al mínimo la repercusión negativa de la exacerbación actual 
y prevenir episodios posteriores.

•	 Los agonistas beta2 de acción corta inhalados, con o sin anticolinérgicos 
de acción corta, se recomiendan como broncodilatadores iniciales para 
el tratamiento de la exacerbación aguda.

•	 Debe iniciarse un tratamiento de mantenimiento con 
broncodilatadores de acción prolongada lo más pronto posible, 
antes del alta del hospital.

•	 Los corticosteroides sistémicos pueden mejorar la función pulmonar 
(FEV1), la oxigenación, y acortar el tiempo de recuperación y la 
duración de la hospitalización. La duración del tratamiento no debe 
ser superior a 5-7 días.

•	 Los antibióticos, cuando están indicados, pueden reducir el tiempo 
de recuperación, reducir el riesgo de recaída temprana, el fracaso 
terapéutico y la duración de la hospitalización. La duración del 
tratamiento debe ser de 5-7 días.

•	 No se recomienda el uso de metilxantinas debido a sus mayores 
efectos secundarios.
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•	 La ventilación mecánica no invasiva debe ser el primer modo de 
ventilación utilizado en los pacientes con EPOC que presentan 
insuficiencia respiratoria aguda y no tienen ninguna contraindicación 
absoluta, ya que mejora el intercambio gaseoso, reduce el trabajo 
respiratorio y la necesidad de intubación, reduce la duración de la 
hospitalización y mejora la supervivencia. 

•	 Después de una exacerbación, deben iniciarse las medidas 
apropiadas para la prevención de las exacerbaciones (véanse los 
capítulos 3 y 4 del informe completo GOLD 2017). 

Las exacerbaciones de la EPOC se definen como un empeoramiento 
agudo de los síntomas respiratorios que lleva al empleo de un 
tratamiento adicional .101,102 

Se clasifican de la siguiente forma:

•	 Leves (tratadas con tan solo broncodilatadores de acción corta, SABD) 
•	 Moderadas (tratadas con SABD más antibióticos y/o corticosteroides 

orales) o 
•	 Graves (el paciente requiere hospitalización o tiene que acudir al 

servicio de urgencias). Las exacerbaciones graves pueden asociarse 
también a una insuficiencia aguda. 

Las exacerbaciones de la EPOC son episodios importantes en el 
manejo de la EPOC ya que influyen negativamente en el estado de 
salud, las tasas de hospitalización y de reingreso y la progresión de 
la enfermedad.101,102 Las exacerbaciones de la EPOC son episodios 
complejos que suelen asociarse a un aumento de la inflamación de 
las vías aéreas, un aumento de la producción de moco y un notable 
atrapamiento de aire. Estos cambios contribuyen a aumentar la disnea 
que es el síntoma clave en una exacerbación. Otros síntomas son el 
aumento de la purulencia y el volumen del esputo, junto con un incremento 
de la tos y las sibilancias.103 Dado que las comorbilidades son frecuentes 
en los pacientes con EPOC, las exacerbaciones deben diferenciarse 
clínicamente de otros episodios, como un síndrome coronario agudo, 
un empeoramiento de la insuficiencia cardiaca congestiva, una embolia 
pulmonar o una neumonía.

OPCIONES DE TRATAMIENTO 

Contexto de tratamiento 

Los objetivos del tratamiento de las exacerbaciones de la EPOC son reducir 
al mínimo la repercusión negativa de la exacerbación actual y prevenir la 
aparición de nuevos episodios posteriores.104 Según cuál sea la gravedad 
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de una exacerbación y/o la gravedad de la enfermedad subyacente, la 
exacerbación puede tratarse en régimen ambulatorio o en un contexto 
de ingreso hospitalario. Más del 80% de las exacerbaciones se tratan 
ambulatoriamente con el empleo de medicaciones como broncodilatadores, 
corticosteroides y antibióticos.15,23,24

La forma de presentación clínica de la exacerbación de la EPOC 
es heterogénea, por lo que recomendamos que, en los pacientes 
hospitalizados, la evaluación de la gravedad de la exacerbación se base en 
los signos clínicos del paciente, y recomendamos la siguiente clasificación.105

Ausencia de insuficiencia respiratoria: Frecuencia respiratoria:  
20-30 respiraciones por minuto; no hay uso de los músculos respiratorios 
accesorios; no hay cambios en el estado mental; la hipoxemia mejora con la 
oxigenoterapia administrada mediante máscara Venturi con un 28-35% de 
oxígeno inspirado (FiO2); no hay aumento de la PaCO2.

Insuficiencia respiratoria aguda — sin peligro para la vida: Frecuencia 
respiratoria: > 30 respiraciones por minuto; uso de los músculos respiratorios 
accesorios; no hay cambios del estado mental; la hipoxemia mejora con la 
oxigenoterapia administrada mediante máscara Venturi con una FiO2 del  
25-30%; hipercapnia, es decir, aumento de la PaCO2 en comparación con el 
valor basal o elevación a 50-60 mmHg.

Insuficiencia respiratoria aguda — con peligro para la vida: Frecuencia 
respiratoria: > 30 respiraciones por minuto; uso de los músculos 
respiratorios accesorios; cambios agudos del estado mental; la hipoxemia 
no mejora con la oxigenoterapia administrada mediante máscara Venturi 
con una FiO2 > 40%; hipercapnia, es decir, aumento de la PaCO2 en 
comparación con el valor basal o elevación a > 60 mmHg o presencia de 
acidosis (pH < 7,25). 

Tabla 5.1. Posibles indicaciones para evaluar la hospitalización*

•	 Síntomas	graves	como	el	empeoramiento	súbito	de	la	disnea	en	reposo,	frecuencia	
respiratoria	elevada,	disminución	de	la	saturación	de	oxígeno,	confusión,	
somnolencia.	

•	 Insuficiencia	respiratoria	aguda.

•	 Aparición	de	nuevos	signos	físicos	(por	ejemplo,	cianosis,	edema	periférico).

•	 Falta	de	respuesta	de	una	exacerbación	al	tratamiento	médico	inicial.	

•	 Presencia	de	comorbilidades	graves	(por	ejemplo,	insuficiencia	cardiaca,	arritmias	de	
nueva	aparición,	etc.).

•	 Apoyo	domiciliario	insuficiente.

*Es	necesario	considerar	cuáles	son	los	recursos	locales.
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Tabla 5.2. Manejo de las exacerbaciones graves pero sin peligro para la vida*
•	 Evaluar	la	gravedad	de	los	síntomas,	gasometría,	radiografía	de	tórax.
•	 Administrar	oxigenoterapia,	realizar	determinaciones	secuenciales	de	la	gasometría	

arterial,	gasometría	de	sangre	venosa	y	pulsioximetría.
•	 Broncodilatadores:

» Aumentar las dosis y/o la frecuencia de administración de los broncodilatadores de 
acción	corta.

»	 Combinar	anticolinérgicos	y	agonistas	beta2	de	acción	corta.
» Contemplar el posible uso de broncodilatadores de acción prolongada cuando el 

paciente	se	estabiliza.
»	 Utilizar	cámaras	de	inhalación	o	nebulizadores	impulsados	por	aire	cuando	sea	

apropiado.

•	 Contemplar	el	posible	uso	de	corticosteroides	orales.
•	 Contemplar	el	posible	uso	de	antibióticos	(por	vía	oral)	cuando	haya	signos	de	infección	

bacteriana.
•	 Contemplar	el	posible	uso	de	ventilación	mecánica	no	invasiva	(VNI).
•	 En	todo	momento:

»	 Supervisar	el	balance	de	líquidos.
»	 Contemplar	el	posible	uso	de	heparina	subcutánea	o	heparina	de	bajo	peso	

molecular	para	la	profilaxis	tromboembólica.
»	 Identificar	y	tratar	los	trastornos	asociados	(por	ejemplo,	insuficiencia	cardiaca,	

arritmias,	embolia	pulmonar	etc.).

*Es	necesario	considerar	cuáles	son	los	recursos	locales.

Las indicaciones para evaluar la necesidad de hospitalización durante una 
exacerbación de la EPOC se presentan en la Tabla 5 .1. Cuando los pacientes 
con una exacerbación de la EPOC acuden al servicio de urgencias, se les debe 
administrar oxigenoterapia y debe realizarse una evaluación para determinar si 
la exacerbación pone en peligro la vida y si el aumento del trabajo respiratorio 
o el deterioro del intercambio de gases obligan a considerar el posible uso de 
una ventilación no invasiva. El manejo de las exacerbaciones graves pero sin 
peligro para la vida se describe en la Tabla 5 .2. 

En la Tabla 5 .3 se presentan los puntos clave respecto al manejo de las 
exacerbaciones. C
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Tabla 5.3. Puntos clave respecto al manejo de las exacerbaciones
•	 Los agonistas beta2	de	acción	corta	inhalados,	con	o	sin	anticolinérgicos	de	acción	

corta,	se	recomiendan	como	broncodilatadores	iniciales	para	el	tratamiento	de	la	
exacerbación aguda (Nivel de evidencia C).	

•	 Los	corticosteroides	sistémicos	pueden	mejorar	la	función	pulmonar	(FEV1),	la	
oxigenación,	y	acortar	el	tiempo	de	recuperación	y	la	duración	de	la	hospitalización.	
La	duración	del	tratamiento	no	debe	ser	superior	a	5-7	días	(Nivel de evidencia A).

•	 Los	antibióticos,	cuando	están	indicados,	pueden	reducir	el	tiempo	de	recuperación,	
reducir	el	riesgo	de	recaída	temprana,	el	fracaso	terapéutico	y	la	duración	de	la	
hospitalización.	La	duración	del	tratamiento	debe	ser	de	5-7	días	(Nivel de evidencia B).

•	 No	se	recomienda	el	uso	de	metilxantinas	debido	a	sus	mayores	efectos	secundarios	
(Nivel de evidencia B).

•	 La	ventilación	mecánica	no	invasiva	debe	ser	el	primer	modo	de	ventilación	utilizado	
en	los	pacientes	con	EPOC	que	presentan	insuficiencia	respiratoria	aguda	(Nivel de 
evidencia A).	

•	 La	ventilación	mecánica	no	invasiva	debe	ser	el	primer	modo	de	ventilación	utilizado	
en	los	pacientes	con	EPOC	que	presentan	insuficiencia	respiratoria	aguda	y	no	
tienen	ninguna	contraindicación	absoluta,	ya	que	mejora	el	intercambio	gaseoso,	
reduce	el	trabajo	respiratorio	y	la	necesidad	de	intubación,	reduce	la	duración	de	la	
hospitalización	y	mejora	la	supervivencia	(Nivel de evidencia A).

Tratamiento farmacológico

Las tres clases de medicación más comúnmente utilizadas en las 
exacerbaciones de la EPOC son los broncodilatadores, los corticosteroides y 
los antibióticos. 

Apoyo respiratorio 

Oxigenoterapia

•	 Es un componente clave del tratamiento hospitalario de la 
exacerbación. La administración de oxígeno debe individualizarse 
con objeto de mejorar la hipoxemia del paciente, con un objetivo de 
saturación del 88-92%.106 

•	 Una vez iniciada la oxigenoterapia, debe verificarse con frecuencia 
la gasometría con objeto de asegurar que hay una oxigenación 
satisfactoria sin retención de dióxido de carbono y/o empeoramiento 
de la acidosis. 

Apoyo respiratorio 

•	 Algunos pacientes necesitan un ingreso inmediato en la unidad de 
cuidados respiratorios o de cuidados intensivos (UCI) (Tabla 5 .4). 

•	 El apoyo respiratorio en una exacerbación puede aplicarse mediante 
una ventilación no invasiva (mascarilla facial o nasal) o invasiva (tubo 
traqueal o traqueostomía).

•	 No se recomienda el empleo de estimulantes respiratorios para la 
insuficiencia respiratoria aguda.107
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Tabla 5.4. Indicaciones para el ingreso en la unidad de cuidados respiratorios o 
cuidados intensivos médicos*

•	 Disnea	grave	con	una	respuesta	insuficiente	al	tratamiento	de	urgencia	inicial.

•	 Cambios	en	el	estado	mental	(confusión,	letargia,	coma).

•	 Persistencia o empeoramiento de la hipoxemia (PaO2	<	5,3	kPa	o	40	mmHg)	y/o	
acidosis	respiratoria	grave	o	que	empeora	(pH	<	7,25)	a	pesar	de	la	oxigenoterapia	y	
la	ventilación	no	invasiva.

•	 Necesidad	de	ventilación	mecánica	invasiva.

•	 Inestabilidad	hemodinámica	—	necesidad	de	vasopresores.

*Es	necesario	considerar	cuáles	son	los	recursos	locales.

Ventilación mecánica no invasiva

•	 Se prefiere el uso de la ventilación mecánica no invasiva (VNI) al de 
la ventilación invasiva (intubación y ventilación con presión positiva) 
como modo de ventilación inicial para tratar la insuficiencia respiratoria 
aguda en los pacientes hospitalizados por exacerbaciones agudas de 
la EPOC. 

•	 Las indicaciones para la VNI108 se resumen en la Tabla 5 .5.

Tabla 5.5. Indicaciones de la ventilación mecánica no invasiva (VNI)
Al	menos	una	de	las	siguientes	características:

•	 Acidosis respiratoria (PaCO2	≥	6,0	kPa	o	45	mmHg	y	pH	arterial	≤	7,35).

•	 Disnea	grave	con	signos	clínicos	que	sugieran	una	fatiga	de	los	músculos	
respiratorios,	un	aumento	del	trabajo	respiratorio	o	ambas	cosas,	como	el	uso	de	
los	músculos	respiratorios	accesorios,	el	movimiento	paradójico	del	abdomen	o	la	
retracción	de	los	espacios	intercostales.

•	 Hipoxemia	persistente	a	pesar	de	la	oxigenoterapia.

Tabla 5.6. Indicaciones de la ventilación mecánica invasiva 
•	 Incapacidad	de	tolerar	la	VNI	o	fracaso	terapéutico	de	la	VNI.

•	 Situación	posterior	a	un	paro	respiratorio	o	cardiaco.

•	 Reducción	del	nivel	de	conciencia,	agitación	psicomotriz	insuficientemente	
controlada	con	la	sedación.

•	 Aspiración	masiva	o	vómitos	persistentes.

•	 Incapacidad	persistente	de	eliminar	las	secreciones	respiratorias.

•	 Inestabilidad hemodinámica grave sin respuesta al tratamiento con líquidos y 
fármacos	vasoactivos.

•	 Arritmias	ventriculares	o	supraventriculares	graves.

•	 Hipoxemia	con	peligro	para	la	vida	en	pacientes	que	no	toleran	la	VNI.
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Ventilación mecánica invasiva. Las indicaciones para iniciar una ventilación 
mecánica invasiva durante una exacerbación se muestran en la Tabla 5 .6, e 
incluyen el fallo de un ensayo inicial de VNI.109 Prevención de las exacerbaciones 

ALTA HOSPITALARIA Y SEGUIMIENTO

Debe realizarse un seguimiento temprano (en el plazo de un mes) después 
del alta siempre que sea posible y esto se ha asociado a una menor 
frecuencia de reingresos debidos a exacerbaciones .110 Se presenta un 
resumen de los criterios de alta y las recomendaciones para el seguimiento 
en la Tabla 5 .7.

Tabla 5.7. Criterios de alta y recomendaciones para el seguimiento
•	 Examen	completo	de	todos	los	datos	clínicos	y	de	laboratorio.
•	 Verificar	el	tratamiento	de	mantenimiento	y	su	comprensión.
•	 Volver	a	evaluar	la	técnica	de	uso	del	inhalador.
•	 Asegurar	la	comprensión	de	la	retirada	de	las	medicaciones	agudas	(corticoides	y/o	

antibióticos).
•	 Evaluar	la	necesidad	de	continuar	con	alguna	oxigenoterapia.
•	 Proporcionar	un	plan	de	tratamiento	de	las	comorbilidades	y	de	seguimiento.
•	 Asegurar	la	organización	del	seguimiento:	seguimiento	temprano	en	< 4	semanas,	y	

seguimiento	tardío	en	< 12	semanas	según	esté	indicado.
•	 Se	han	identificado	todas	las	anomalías	clínicas	y	en	las	exploraciones	

complementarias.

Seguimiento	en	1–4	semanas	

•	 Evaluar	la	capacidad	de	afrontar	su	entorno	habitual.
•	 Examinar	y	comprender	la	pauta	de	tratamiento.
•	 Reevaluar	las	técnicas	de	uso	de	los	inhaladores.
•	 Reevaluar	la	necesidad	de	oxigenoterapia	a	largo	plazo.
•	 Documentar	la	capacidad	de	realizar	actividad	física	y	las	actividades	de	la	vida	diaria.
•	 Documentar	los	síntomas:	CAT	o	mMRC.
•	 Determinar	el	estado	de	las	comorbilidades.

Seguimiento	en	12–16	semanas	

•	 Evaluar	la	capacidad	de	afrontar	su	entorno	habitual.
•	 Revisar	la	comprensión	de	la	pauta	de	tratamiento.
•	 Reevaluar	las	técnicas	de	uso	de	los	inhaladores.
•	 Reevaluar	la	necesidad	de	oxigenoterapia	a	largo	plazo.
•	 Documentar	la	capacidad	de	realizar	actividad	física	y	las	actividades	de	la	vida	

diaria.
•	 Medir	la	espirometría:	FEV1.
•	 Documentar	los	síntomas:	CAT	o	mMRC.
•	 Determinar	el	estado	de	las	comorbilidades.

Después de una exacerbación aguda deben iniciarse las medidas apropiadas 
de prevención de nuevas exacerbaciones (Tabla 5 .8). 
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Tabla 5.8. Intervenciones que reducen la frecuencia de las exacerbaciones de la 
EPOC
Clase de intervención Intervención

 Broncodilatadores LABA
LAMA
LABA	+	LAMA

Regímenes que contienen corticoides LABA	+	ICS
LABA	+	LAMA	+	ICS

Antiinflamatorios (no esteroideos) Roflumilast	

Antiinfecciosos Vacunas
Macrólidos	a	largo	plazo	

Mucorreguladores N-acetilcisteína
Carbocisteína

Diversos Dejar	de	fumar	
Rehabilitación
Reducción del volumen pulmonar 

EPOC Y COMORBILIDADES

PUNTOS CLAVE GENERALES:

•	 La EPOC coexiste a menudo con otras enfermedades 
(comorbilidades) que pueden tener una repercusión importante en el 
curso de la enfermedad. 

•	 En general, la presencia de comorbilidades no debe modificar el 
tratamiento de la EPOC y las comorbilidades deben tratarse según los 
criterios estándares, con independencia de la presencia de una EPOC. 

•	 El cáncer de pulmón se observa con frecuencia en los pacientes con 
EPOC y es la principal causa de muerte. 

•	 Las enfermedades cardiovasculares son comorbilidades frecuentes 
e importantes en la EPOC.

•	 Osteoporosis, depresión/ansiedad y apnea obstructiva del sueño 
son comorbilidades importantes en la EPOC, que a menudo están 
infradiagnosticadas y se asocian a un mal estado de salud y un mal 
pronóstico. 

•	 El reflujo gastroesofágico (ERGE) se asocia a un aumento del riesgo 
de exacerbaciones y un peor estado de salud.

•	 Cuando la EPOC forma parte de un plan de asistencia para 
multimorbilidad, debe prestarse atención a asegurar la sencillez del 
tratamiento y a minimizar la polifarmacia.
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