
Introducción

La mayoría de las grandes sociedades científicas han
definido a la enfermedad pulmonar obstructiva crónica
(EPOC) como una enfermedad caracterizada por una li-
mitación al flujo aéreo mínimamente reversible1-3. El re-
ciente acuerdo internacional, conocido como Global
Initiative for Lung Disease (GOLD), ha llevado a cabo
una ampliación de este concepto, incluyendo que la li-
mitación al flujo aéreo es generalmente progresiva y
que se asocia con una respuesta inflamatoria anómala,
secundaria a partículas y gases inhalados1.

¿Por qué el nihilismo?

Si bien todas las definiciones tienen un alto grado de
precisión, están llenas de connotaciones de aspecto ne-
gativo que inducen a una actitud nihilista en todos aque-
llos que están poco familiarizados con los grandes avan-
ces que se han hecho en el tratamiento de la EPOC. La
proposición “negativa” que lleva implícita la definición
de la enfermedad va unida a que, entre las causas de
muerte, es la que más rápido incremento ha experimen-
tado en los EE.UU. y será la tercera causa de muerte a
escala mundial en el año 20204. Esta conjunción repre-
senta una visión fatalista que promociona una actitud
negativa hacia la EPOC. Especial relevancia tiene el he-
cho de que este concepto y esta actitud están muy lejos
de ser reales. En la actualidad, disponemos de terapéuti-
cas específicas que hacen de la EPOC una enfermedad
tratable.

Cambio del paradigma: una analogía constructiva
con la hipertensión

En este trabajo se realiza una revisión de las razones
que deben llevar a cambiar esta actitud y a considear la
EPOC como una enfermedad con posibilidades de pre-
vención y tratamiento. El avance en la investigación y la
aplicación del conocimiento y la terapéutica disponible
pueden no sólo prolongar la vida de estos enfermos sino
también mejorar su calidad de vida.

Permítanos comenzar por la propia definición de la
enfermedad y demostrar cómo hemos elegido aspectos
fisiológicos de ésta para evaluar la eficacia de las medi-
das terapéuticas. La EPOC se define, desde el punto de
vista de la espirometría, como una limitación al flujo
aéreo que “no” revierte completamente. Esta limitación
se demuestra con el volumen espiratorio forzado en el
primer segundo (FEV1), que no mejora de forma evi-
dente tras la administración de un broncodilatador. De
una manera contradictoria, hemos desarrollado muchos
estudios intentando revertir lo que, por definición, “no”
es completamente reversible. Con estas premisas, no
sorprende que la carencia de una respuesta importante
del FEV1 a diferentes fármacos5-15 haya conducido a una
nihilismo no justificado. Los mismos resultados pueden
observarse de una forma completamente diferente si in-
terpretamos la realidad usando un nuevo paradigma, y
para ello queremos establecer una analogía con el diag-
nóstico y el tratamiento de la hipertensión, un área en la
que se han conseguido avances muy significativos.

¿Cuál sería el tratamiento de la hipertensión si esta
enfermedad se hubiese definido por una elevación de la
presión sanguínea que no responde a la medicación an-
tihipertensiva? Esta analogía se podría ampliar haciendo
un análisis cuidadoso de cómo cardiólogos y nefrólogos
han manejado el problema de la hipertensión. Aunque
el objetivo primario de los estudios que valoran la res-
puesta terapéutica con antihipertensivos es reducir la
presión sanguínea en enfermos hipertensos, el descenso
alcanzado es más bien modesto. En una revisión de va-
rios ensayos clínicos con medicamentos de este tipo, se
puso de manifiesto que la caída media en la presión sis-
tólica fue de 12-14 mmHg (9-10%) y en la presión dias-
tólica de 5 mmHg (5%)16. Tanto en estos ensayos como
en otros17 el cambio fue muy modesto y de una magni-
tud similar al cambio descrito en el FEV1 en muchos
ensayos clínicos realizados con broncodilatadores en
enfermos con EPOC5-10.

Si tratáramos de convencer al conjunto de la comuni-
dad médica y a los mismos enfermos de que, por sí solos,
cambios en la presión arterial de esa magnitud son im-
portantes, muy pocas personas aceptarían un tratamiento
a largo plazo para la hipertensión. La aceptación de estos
tratamientos continuados deriva de lo que realmente im-
porta: la incidencia de muerte por enfermedad coronaria,
los accidentes cerebrovasculares y la muerte por enfer-
medad vascular descendieron 34, 19 y 23%, respectiva-
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mente, en los enfermos que recibieron tratamiento cuan-
do se comparan con el grupo control. Esto es lo que ha
llevado al mundo médico a adoptar una actitud positiva
frente al tratamiento de la hipertensión. En la actualidad,
el ámbito de la EPOC está donde estaba el ámbito de la
hipertensión no hace demasiado tiempo.

Ya es hora de cambiar nuestra visión de la EPOC: es
el momento de un nuevo paradigma. La enfermedad
puede definirse con un parámetro muy sencillo: la pro-
porción FVE1/FVC, medida con el espirómetro, de la
misma manera que se define la hipertensión con el es-
figmomanómetro. Exactamente igual que con la hiper-
tensión, necesitamos examinar el efecto de la terapéuti-
ca no sólo sobre el grado de limitación al flujo aéreo,
sino sobre resultados finales que se asemejen a aquellos
que se afectan por la hipertensión. En el desarrollo de
esta analogía, la disnea de esfuerzo sería el equivalente
a la angina, la exacerbación se equipararía a la angina
inestable, la insuficiencia respiratoria al fallo cardíaco o
al edema pulmonar y la necesidad de ventilación mecá-
nica sería similar al infarto de miocardio. En este nuevo
paradigma la mortalidad debería ser un resultado sus-
ceptible de ser evaluado. En realidad, existen evidencias
recientes que sugieren que la supervivencia de los en-
fermos con EPOC ha mejorado en las últimas dos déca-
das18.

La prueba del concepto

A lo largo de los últimos 10 años se han publicado
varios ensayos clínicos con diferentes broncodilatadores
y corticoides5-10,13-15 que han demostrado, de forma sig-
nificativa, una disminución evidente de la disnea de es-
fuerzo en los enfermos que recibieron tratamiento fren-
te a aquellos del grupo placebo, con mejorías del FEV1
próximas a los cambios cuantitativos que habitualmente
se señalan como positivos en los ensayos con terapéuti-
ca antihipertensiva. Es más, varios de estos ensayos clí-

nicos han demostrado un descenso en el número de exa-
cerbaciones y una disminución de los días de hospitali-
zación debidos a las mismas6,7,9-13. La EPOC es una en-
fermedad que, en múltiples ensayos aleatorizados, ha
demostrado una fuerte evidencia en la mejoría de diver-
sos parámetros. La administración de oxígeno prolonga
la vida en enfermos con hipoxemia19,20 y el oxígeno su-
plementario en enfermos con menor grado de hipoxe-
mia no sólo mejora su tolerancia al ejercicio sino que
mejora su disnea21 y su patrón respiratorio22. La rehabi-
litación pulmonar, con entrenamiento al ejercicio, no
solamente ha conseguido una mejoría de la disnea, sino
también en la calidad de vida y de la utilización de los
recursos sanitarios23,24. Las evidencias que avalan el be-
neficio de la rehabilitación respiratoria son tan abruma-
doras que esta medida constituye el patrón de referencia
frente a nuevas terapéuticas, como la neumoplastia. La
difusión que ha tenido la ventilación mecánica no inva-
sora como primera línea terapéutica en enfermos con
exacerbación de la EPOC, y que se presentan con un fa-
llo respiratorio incipiente, está respaldada por ensayos
clínicos aleatorizados y bien diseñados que documentan
la mejoría no solamente en la tasa de intubaciones tra-
queales sino también en los días de estancia hospitalaria
y, lo que es más importante, en la mortalidad25-27. En los
enfermos con un fenotipo especial de enfermedad respi-
ratoria, como enfisema no homogéneo e hiperinsuflación,
la posibilidad de un beneficio temporal con la cirugía de
reducción de volumen es una realidad28. Finalmente, el
progreso alcanzado en el trasplante pulmonar ha permiti-
do a muchos enfermos alcanzar un modo de vida com-
pletamente activo, cuando estaban condenados a una
muerte “miserable” en edades relativamente jóvenes.

Las opciones terapéuticas disponibles para los enfer-
mos de EPOC se resumen en la figura 1. La llegada de
nuevas terapéuticas tanto farmacológicas como no far-
macológicas ampliará más el horizonte de estos enfer-
mos, y resulta estimulante comprobar lo mucho que po-
demos hacer por nuestros enfermos y cómo la actitud
nihilista carece de justificación.

EPOC: una enfermedad pulmonar 
con repercusiones sistémicas

En la actualidad, la gravedad de la enfermedad se va-
lora simplemente con una medida fisiológica objetiva, el
FEV1

1-3. Sin embargo, la EPOC se asocia a un conjunto
de manifestaciones locales y sistémicas que no están ín-
timamente relacionadas con la gravedad de la limitación
del flujo aéreo; manifestaciones como el empeoramiento
de la disnea1-3, la reducción en la tolerancia al ejercicio29,
la hipertensión pulmonar30, la debilidad muscular perifé-
rica29 y la desnutrición31. Es más, varios estudios con
grandes poblaciones han puesto de manifiesto que el
FEV1 no es el único determinante de la mortalidad de
esta población32-34 y, recientemente, se han identificado
otros factores de riesgo. Estos factores incluyen la pre-
sencia de hipoxemia o hipercapnia en enfermos clínica-
mente estables19,20, el tiempo de marcha después de com-
pletar un programa de rehabilitación pulmonar35 y un
bajo índice de masa corporal31,35.
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Fig. 1. Opciones terapéuticas en la enfermedad pulmonar obstructiva
crónica (EPOC); AC a.d.: acción corta a demanda; AP: acción prolonga-
da; CSI: corticoides inhalados; VM: ventilación mecánica.
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Por consiguiente, clasificar la EPOC solamente por
el FEV1 limita nuestra capacidad para expresar de una
forma global el grado de gravedad y no refleja las con-
diciones clínicas de la enfermedad ni su pronóstico fi-
nal. Realmente, en el último acuerdo sobre la EPOC, la
American Thoracic Society expresó la necesidad de un
sistema de evaluación con diferentes apartados en el
que, además del grado de incapacidad respiratoria, se
incorporara la percepción y las consecuencias sistémi-
cas de la enfermedad. En este acuerdo existe la sensa-
ción de que tal sistema de graduación podría ayudar a
clasificar y medir los síntomas tan heterogéneos que re-
fieren los sujetos con esta enfermedad tan común3.

Hay que concebir la EPOC como una enfermedad que,
al menos, afecta a tres apartados: el respiratorio, el per-
ceptivo y el sistémico, tal como se demuestra en la figura
2, cada apartado contiene parámetros validados que pue-
den ser cuantificados. Entre otras, las variables que se
exponen en la figura 2 se han validado a lo largo del
tiempo. El primer apartado, que se refiere al deterioro
respiratorio, está adecuadamente valorado por el grado
de limitación al flujo aéreo. A este respecto, los estadios
propuestos por la ATS han demostrado su utilidad a la
hora de definir grupos con diferentes grados de deterio-
ro37, frecuencia de agudizaciones38, coste farmacéutico14

y mortalidad32,33. El segundo apartado, la percepción, se
valora por medio de la disnea39,40, que es un factor pre-
dictivo independiente para evaluar la supervivencia en
enfermos que han seguido un programa de rehabilita-
ción respiratoria41 y el grado de disnea se correlaciona
bien con los sistemas de puntuación que valoran el esta-
do de salud42. El tercer apartado, que se refiere a las re-
percusiones sistémicas de la EPOC, puede evaluarse
con pruebas de ejercicio tan sencillas como la prueba de
la marcha de 6 min (PM6M); esta prueba tan simple ha
demostrado ser la mejor prueba pronóstica para valorar
la mortalidad en enfermos con EPOC después de la reha-
bilitación respiratoria35 y tras la cirugía de reducción de
volumen43, así como en enfermos con miocardiopatía44

y en aquellos con hipertensión pulmonar primaria45. En
la EPOC, a la hora de evaluar la supervivencia, el valor
pronóstico de la PM6M es superior al del FEV1 y cada
100 m de diferencia, la mortalidad se incrementa de for-
ma proporcional46. Además, la PM6M es un parámetro
excelente para valorar la utilización de recursos sanita-
rios47. Otra expresión de la afección sistémica es el índi-
ce de masa corporal (IMC). Varios estudios han puesto
en evidencia una relación inversa entre el IMC (peso/ta-
lla2) y la supervivencia en la EPOC31,36. Al contrario que
los sujetos normales, la supervivencia en los enfermos
con EPOC no evidencia una correlación lineal con el
IMC más allá del punto de corte de 21. Un sistema de
valoración multifactorial de la EPOC que incluya varia-
bles que puedan ser determinadas con facilidad resulta
de gran utilidad para estratificar a los enfermos y puede
ser muy útil para evaluar otros resultados, tales como la
respuesta a fármacos, intervenciones sobre la nutrición,
programas de rehabilitación o actitudes quirúrgicas.

Con frecuencia, en medicina se utilizan sistemas de
estadificación que valoran múltiples variables: algunos,
como el TNM (tamaño del tumor, afección linfática y

presencia de metástasis), utilizado para la mayoría de
los cánceres de órganos sólidos, describen la extensión
de la enfermedad y, por tanto, su pronóstico. Esta estra-
tegia, tan bien aceptada para catalogar a los enfermos
con cáncer de pulmón, es compleja y en alguna forma
costosa económicamente, pero los beneficios del TNM
en la planificación terapéutica del cáncer de pulmón
bien merece su coste. Dada la magnitud de la EPOC
como problema sanitario, el mal pronóstico de la forma
grave de la enfermedad y su cronicidad, promocionar
un sistema multifactorial de evaluación no sólo es alta-
mente deseable sino que sería muy útil.

Resumen y conclusión

En resumen, la EPOC se ha asociado con una actitud
nihilista; basándonos en la evidencia actual, esta actitud
nihilista está totalmente injustificada. La enfermedad ha
de ser vista bajo un nuevo paradigma. De tal forma que
se acepte que la EPOC no es solamente una enfermedad
pulmonar sino también una entidad con importantes re-
percusiones sistémicas que, además, pueden ser cuanti-
ficables. La EPOC no es solamente prevenible sino
también tratable. Los trabajadores sanitarios deben fa-
miliarizarse con las diferentes formas de tratamiento,
complementarias entre sí, e individualizar terapias que
se ajusten a la situación particular de cada enfermo. El
futuro de estos pacientes será brillante cuando su pato-
genia, así como sus manifestaciones clínicas y fenotipo,
sea clarificada y con el advenimiento de terapéuticas
nuevas y más efectivas que harán declinar la contribu-
ción de esta enfermedad a la precaria salud mundial.
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Fig. 2. Variables que influyen en la gravedad de la enfermedad pulmonar
obstructiva crónica (EPOC). IMC: índice de masa corporal.
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