
Introducción

En la última década hemos asistido a la aparición de
numerosas recomendaciones, guías y documentos de
consenso dirigidos a estandarizar el tratamiento de la
enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), tan-
to en sus aspectos diagnósticos como de monitorización
y abordaje terapéutico. Las razones para esta prolifera-
ción de documentos hay que buscarlas en 2 facetas del
conocimiento: una derivada de factores estrictamente
científicos y otra del manejo de nuevos conceptos de
gestión y calidad aplicadas a la práctica clínica. Por un
lado, como resultado de la investigación biomédica rea-
lizada en este campo, han aparecido nuevos conceptos y
mecanismos patogénicos. Además se ha avanzado en el
conocimiento de la evolución y el pronóstico de la en-
fermedad y, como consecuencia, se ha hecho necesario
introducir nuevas formas de clasificación y monitoriza-
ción. Por último, están apareciendo nuevas formas de
tratamiento, tanto farmacológico como no farmacológi-
co, que obligan a una revisión continua de las estrate-
gias terapéuticas. Aparte de estas consideraciones, la
elevada prevalencia, morbilidad y mortalidad de la
EPOC hacen de esta afección un problema social y eco-
nómico de primera magnitud. Junto a esto, su carácter
crónico y de evolución en parte previsible facilita la in-
troducción de elementos de gestión para estructurar el
tratamiento asistencial completo del proceso desde su
prevención, pasando por el diagnóstico hasta llegar a su
tratamiento y control evolutivo.

Cuando se habla de normativas para el tratamiento de
la EPOC, generalmente se están mezclando diferentes
tipos de documentos, como recomendaciones, guías clí-
nicas y vías clínicas, que, si bien deben estar fundamen-
tadas entre sí, representan conceptos distintos. Las re-
comendaciones o normativas recogen y analizan la
evidencia científica disponible en torno a la etiopatoge-
nia, el diagnóstico y el tratamiento de las enfermedades,
y establecen los principios de actuación que han de re-
gir el abordaje de éstas de acuerdo con dicha evidencia.

Las guías clínicas estructuran las diferentes fases de la
atención a la enfermedad de acuerdo con las recomen-
daciones científicas e introduciendo elementos de coor-
dinación asistencial. Por último, las vías clínicas orga-
nizan el proceso asistencial distribuyendo tareas y
tiempos. Dicho esto, en numerosas ocasiones resulta di-
fícil diferenciar normativas de guías clínicas, y en la
práctica ambos términos se utilizan indistintamente.

Se puede afirmar que en la actualidad la práctica clí-
nica debe basarse en las recomendaciones científicas
habitualmente elaboradas por las sociedades científicas
o por paneles de expertos, que se establecen tras un aná-
lisis crítico de la bibliografía y de acuerdo con la evi-
dencia científica disponible. En el caso de la EPOC, ya
hemos mencionado la aparición en la última década de
numerosas recomendaciones y guías clínicas, como las
de la American Thoracic Society, la European Respira-
tory Society, la British Thoracic Society o la Canadian
Respiratory Society1-4, por mencionar las más relevan-
tes, aunque existen muchísimas más. Así, en una revi-
sión llevada a cabo por Lacasse y publicada en 20015,
se recogían las características de 15 guías clínicas. En
otro estudio más reciente, publicado en septiembre de
2002, se recogían hasta 42 documentos, de los cuales
15 correspondían a normativas publicadas por socieda-
des científicas nacionales o internacionales6. En ningu-
na de estas publicaciones se hacía mención a la Global
Initiative for Obstructive Lung Disease (GOLD), cuyo
primer documento de consenso se publicó en 20017. En
España la Sociedad Española de Neumología y Cirugía
Torácica (SEPAR) publicó su última recomendación
EPOC en 2001 de forma casi simultánea a la elaborada
en colaboración con la Sociedad Española de Medici-
na Familiar y Comunitaria8,9. Estas 2 recomendaciones
precedieron a la aparición del documento del consenso
GOLD, llevado a cabo por un panel internacional de ex-
pertos, del que ya ha aparecido una primera actualiza-
ción en julio de 200310 y que debe considerarse como
de referencia internacional para el abordaje de la enfer-
medad.

Es necesario señalar 2 aspectos que pueden conside-
rarse limitantes en relación con las recomendaciones y
vías clínicas, como son su grado de aplicación real y la
existencia de discrepancias entre ellas. Efectivamente,
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el seguimiento de las guías clínicas en la práctica habi-
tual es limitado, como se desprende de diferentes estu-
dios publicados que abordan de forma directa o indirec-
ta este problema. Por otra parte, aunque las diferencias
entre las distintas recomendaciones suelen ser menores
(pequeñas diferencias en cuestiones referentes a diag-
nóstico y tratamiento de un proceso de tan elevada pre-
valencia), sin duda serán relevantes en la práctica clíni-
ca. En este sentido, las líneas de actuación GOLD, cuya
aceptación general es cada vez mayor, han venido a sal-
var distancia y serán un elemento integrador y aglutina-
dor de todas las recomendaciones, constituyendo así el
marco global del tratamiento de la enfermedad.

En nuestro ámbito tiene especial interés analizar los
puntos de encuentro y las posibles discrepancias exis-
tentes entre las normativas SEPAR y GOLD, que deben
considerarse como de referencia en la práctica clínica
(tabla I).

Definición de EPOC: evolución recogida 
en las normativas

Aunque históricamente se habían utilizado los térmi-
nos bronquitis crónica o enfisema para designar una se-
rie de procesos que se caracterizaban por expectoración
o dificultad respiratoria crónica. El primer intento de
definición y categorización de la EPOC se remonta a

195811. En aquella fecha, en el Simposio Ciba se intro-
dujo el concepto de enfermedad pulmonar crónica no
específica, dentro del que se incluían la bronquitis cró-
nica y la enfermedad obstructiva generalizada, que a su
vez se desglosaba en asma y enfisema. Con posteriori-
dad, en 1965, la bronquitis crónica se subdividió en
bronquitis crónica simple y bronquitis crónica obstructi-
va. El acrónimo EPOC surge por primera vez en 1975,
bajo la protección de la American Thoracic Society y el
American College of Chest Phisicians12 y es enunciado
como una enfermedad de etiología incierta caracteriza-
da por persistente elentecimiento al flujo aéreo durante
la espiración forzada. Aunque con posterioridad gozó
de amplia difusión y prestigio la terminología introduci-
da por Thurlbeck, obstrucción crónica al flujo aéreo
(OCFA)13, finalmente se aceptó de forma general el
concepto de EPOC definido en 1987 por la American
Thoracic Society como una alteración caracterizada por
la disminución de los flujos aéreos espiratorios que no
se modifica durante varios meses de observación y que
está producida como consecuencia de alteraciones es-
tructurales que afectan a las vías aéreas y al parénquima
pulmonar, y que incluye la bronquitis crónica, el enfise-
ma y la enfermedad de vías aéreas pequeñas14. Se trata,
pues, de una definición que recoge aspectos morfológi-
cos y funcionales. Esta definición se ha ido reprodu-
ciendo en sucesivas normativas, pero en los últimos
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TABLA I
Normativas SEPAR-GOLD para el tratamiento de la EPOC. Aspectos recogidos en ambos documentos

SEPAR GOLD

Definición Desarrollado Desarrollado
Diagnóstico y monitorización Desarrollado Desarrollado
Intervención sobre factores de riesgo Desarrollado Desarrollado

Tratamiento del tabaquismo ++ ++
Tratamiento farmacológico Desarrollado Desarrollado

Broncodilatadores Primera elección Primera elección
Acción prolongada ± ++
Agonistas β2 ++ ++
Anticolinérgicos ++ ++
Teofilina + ±

Corticoides inhalados + ++
Otros

Vacunación antigripal ++ ++
Vacunación neumocócica + ++
Corticoides sistémicos ± ±
Mucolíticos ± ±
Alfa-1 antitripsina ± ±

Tratamiento no farmacológico Desarrollado Desarrollado
Rehabilitación Desde FEV1 < 60% Desde FEV1 < 80%
Oxigenoterapia En IRC En IRC
Tratamiento quirúrgico En fases muy graves En formas muy graves
VMNI ± ±

Tratamiento de las agudizaciones Desarrollado Desarrollado
Broncodilatadores

Agonistas β2 ++ ++
Anticolinérgicos ++ ++
Metixantinas ++ ++

Corticoides sistémicos ++ ++
Antibióticos + +
Oxigenoterapia ++ (en IR) ++ (en IR)
VMNI ++ (si se cumplen criterios) ++ (si se cumplen criterios)

Desarrollado: el apartado está considerado en las guías; FEV1: volumen espiratorio forzado en el primer segundo; IRC: insuficiencia respiratoria crónica; VMNI: ventila-
ción mecánica no invasiva; IR: insuficiencia respiratoria.



años se han realizado numerosos avances en el conoci-
miento de la etiología y la patogenia de la enfermedad y
esto se refleja en las nuevas definiciones que hacen
mención expresa de estos avances.

El documento GOLD define la EPOC como una en-
fermedad caracterizada por una limitación al flujo aéreo
no totalmente reversible, habitualmente progresiva, y
relacionada con una respuesta inflamatoria anormal a
partículas o gases nocivos9. La definición recogida en
las recomendaciones SEPAR ahonda todavía más en los
aspectos etiopatogénicos, y menciona de forma expresa
que esta limitación al flujo aéreo aparece asociada con
una reacción inflamatoria anómala frente al humo de ta-
baco8.

Si se analizan las diferentes definiciones expuestas se
puede observar una evolución lógica paralela al progre-
sivo conocimiento de la enfermedad, cuya naturaleza
última todavía no está totalmente aclarada. Inicialmente
la definición se basaba en aspectos clínicos: tos, expec-
toración, disnea. Más tarde incorpora datos funcionales
y de las alteraciones histológicas que los sustentan: li-
mitación al flujo aéreo, enfermedad de la vía aérea, en-
fisema, y finalmente, se hace ya mención de la patoge-
nia de la enfermedad: la reacción inflamatoria.

Abordaje de la EPOC: del diagnóstico 
al tratamiento

Prácticamente todas las recomendaciones y guías clí-
nicas abordan aspectos de diagnóstico, monitorización
y tratamiento de la enfermedad y, aunque las diferencias
son escasas en relación con los grandes componentes de
cada uno de estos apartados, sí que hay matices a la
hora de definir aspectos concretos. Centrándonos en el
análisis de las normativas SEPAR y GOLD, en ellas el
diagnóstico y el tratamiento de la enfermedad son trata-
dos de forma similar, aunque hay ciertas diferencias en
los factores de monitorización de la enfermedad y en la
aplicación de alguno de los componentes terapéuticos,
que a continuación se tratan de analizar.

Diagnóstico y monitorización

En todas las recomendaciones, y por tanto en la de
SEPAR y la del Comité GOLD, existe un acuerdo uná-
nime en que el diagnóstico de EPOC requiere de la pre-
sencia de obstrucción no reversible o sólo parcialmente
reversible al flujo aéreo, puesta de manifiesto mediante
la realización de una espirometría. La espirometría está
indicada en todo paciente con sintomatología de tos o
expectoración, sobre todo si existe historia de tabaquis-
mo. La presencia de obstrucción al flujo aéreo vendrá
definida por la disminución del valor del volumen espi-
ratorio forzado en el primer segundo (FEV1) en presen-
cia de un cociente FEV1/capacidad vital forzada (FVC)
menor del 70%. La espirometría debe llevarse a cabo en
situación basal, pero además la demostración del com-
ponente irreversible exige la realización de una prueba
broncodilatadora para valorar los cambios acaecidos en
el FEV1 tras la inhalación de un fármaco broncodilata-
dor, habitualmente 400 µg de salbutamol.

La espirometría no sólo es necesaria para establecer
el diagnóstico sino que, además, es la herramienta en la
que se apoya la estadificación de la enfermedad. Así,
mientras que no existen discrepancias entre las reco-
mendaciones para realizar el diagnóstico de la enferme-
dad, sí que las hay cuando se establecen los grados de
gravedad. Si comparamos las clasificaciones de la gra-
vedad de la enfermedad que recogen las normativas de
la American Thoracic Society, la British Thoracic So-
ciety y la SEPAR (tabla II) vemos que entre las 2 últi-
mas las diferencias son menores, y esto puede explicar-
se no ya por razones geográficas sino por el momento
en que se han publicado. En cuanto a la clasificación re-
cogida en la recomendación GOLD, existen sensibles
diferencias con respecto a la establecida por SEPAR. En
la primea publicación del año 2001, se introducían al-
gunos aspectos novedosos, como la incorporación de la
insuficiencia respiratoria a la hora de establecer el gra-
do de gravedad de la enfermedad, pero resultaba com-
pleja y establecía unos grados de excesiva amplitud. La
revisión publicada en julio de 2003 (tabla III) resulta
más funcional, ya que establece 4 grados de gravedad
de la enfermedad, lo que permite definir mejor sus ca-
racterísticas, aunque esto no incide en las diferencias
con la clasificación SEPAR que hemos señalado, que
conllevan implicaciones prácticas importantes. En pri-
mer lugar, la recomendación GOLD introduce un nivel
0, o de riesgo, para las personas que presentan síntomas
de tos y expectoración con una espirometría normal.
Más importante es el hecho de que se considera como
paciente con EPOC ligera a aquel que tiene una rela-
ción FEV1/FVC menor del 70% en presencia de un
FEV1 superior al 80%. Esto puede conducir a una so-
breestimación de las cifras de prevalencia de esta afec-
ción, sobre todo en personas mayores de 65 años. Sin
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TABLA II
Grados de gravedad de la EPOC de acuerdo con la

alteración del FEV1, en porcentaje del valor teórico de
referencia, establecidos por la American Thoracic Society
(ATS), la European Respiratory Society (ERS), la British

Thoracic Society (BTS) y la Sociedad Española de
Neumología y Cirugía Torácica (SEPAR)

ATS ERS BTS SEPAR

Ligera > 50 > 70 79-60 80-60
Moderada 50-35 50-70 59-40 59-40
Grave < 35 < 50 < 40 < 40

TABLA III
Grados de gravedad de la EPOC establecidos por el Comité

de Consenso GOLD en la revisión del año 2003

FEV1/FVC FEV1 Otros factores

0 (riesgo) > 70% > 80% Exposición
Síntomas

I (ligera) < 70% > 80%
II (moderada) < 70% 80-50%
III (grave) < 70% 50-30%
IV (muy grave) < 70% < 30%

FEV1: volumen espiratorio forzado en el primer segundo; FVC: capacidad vital
forzada.



embargo, aunque la pertinencia clínica de esta posición
pueda ser cuestionable, desde el punto de vista epide-
miológico mejora el conocimiento de la carga represen-
tada por la enfermedad. Otra diferencia importante es el
amplio rango del grupo de pacientes que se considera
que padecen enfermedad moderada, con un valor de
FEV1 entre el 80 y el 50%, lo que puede suponer un
problema a la hora de homogeneizar la indicación de
tratamiento, aunque podría resolverse en función de la
sintomatología. Por último, se consideran dos grupos
más: grave y muy grave, pero el impacto de esta divi-
sión cara al tratamiento de los pacientes probablemente
sea menor.

Un problema que se plantea en estos momentos es
qué clasificación se debe elegir a la hora de definir las
características de los pacientes. Si hasta ahora no había
dudas en cuanto a la conveniencia de utilizar la clasifi-
cación de la SEPAR, no puede negarse el carácter unifi-
cador que persigue el proyecto GOLD; su utilización
puede facilitar la evaluación de los pacientes en ámbitos
más amplios y, por tanto, es posible que esta clasifica-
ción sea la que se deba adoptar con carácter general a la
hora de establecer la gravedad de la enfermedad.

Aparte de la espirometría, tanto la recomendación de
la SEPAR como el documento GOLD establecen la ne-
cesidad de introducir otros elementos en la valoración
inicial y el seguimiento de los pacientes, como son la
utilización de otras pruebas de función pulmonar, medi-
da de la gasometría arterial, actitud frente a factores de
riesgo, grado de disnea, impacto de la enfermedad en
las actividades de la vida cotidiana, determinación de la
capacidad de ejercicio, presencia de comorbilidad, ne-
cesidades de consumo de fármacos, historia de exacer-
baciones y presencia de cor pulmonale.

Tratamiento de la enfermedad estable

En relación con el tratamiento terapéutico de la
EPOC, en la última década se ha pasado de una actitud
prácticamente nihilista a otra mucho más activa, en la
que se plantea un tratamiento escalonado definido por
el grado de gravedad de la enfermedad y por la sintoma-
tología. Se puede afirmar que existe un acuerdo general
a la hora de establecer los principios generales para el
tratamiento de la EPOC, que se han expresado de forma
clara y de acuerdo con la evidencia científica en las re-
comendaciones GOLD (tabla IV). Estos principios ge-
nerales hacen referencia al control de la progresión de
la enfermedad, el tratamiento farmacológico y las medi-
das de tratamiento no farmacológico.

No existe discrepancia alguna a la hora de señalar
que la medida más eficaz para prevenir la EPOC y para
frenar su progresión es el abandono del hábito tabáqui-
co. Todas las guías inciden en la necesidad del trata-
miento del tabaquismo, que abarca desde la educación15

y la intervención mínima basada en el consejo médico16,
hasta el tratamiento farmacológico con terapia sustituti-
va con nicotina17 o con fármacos que actúan sobre la de-
pendencia tabáquica como el bupropión18.

Las diferencias entre las recomendaciones SEPAR y
las GOLD de 2001 en cuanto al tratamiento farmacoló-

gico son escasas y, fundamentalmente de matiz. En am-
bas normativas se establece que los broncodilatadores
constituyen la piedra angular del tratamiento de la
EPOC, y se recomiendan anticolinérgicos y agonistas β2
inhalados, solos o en asociación. Las teofilinas han pa-
sado a ser consideradas fármacos de segunda línea, de-
bido a su escaso margen de seguridad y a su elevado nú-
mero de efectos adversos. Existe alguna diferencia en la
consideración que se realiza sobre el uso de agonistas
β2 de acción prolongada, como el salmeterol o el formo-
terol. Aunque existe evidencia de que la utilización de
salmeterol mejora la tolerancia al ejercicio y la calidad
de vida19,20, la normativa SEPAR no llega a recomendar
su utilización con carácter general. Por el contrario, en
el documento GOLD publicado el año 2001 sí se reco-
mienda la utilización de agonistas β2 de acción prolon-
gada en todos los pacientes que requieran tratamiento
broncodilatador de forma regular, y esta recomendación
es aún más taxativa en la revisión publicada en 2003.

La revisión GOLD del año 2003 recoge hallazgos ob-
tenidos de ensayos clínicos recientes, sobre todo en rela-
ción con el papel desempeñado por el tiotropio, un anti-
colinérgico de acción prolongada, y la asociación de
agonistas β2 de larga duración y los corticoides inhala-
dos. La utilización de tiotropio se ha asociado con un in-
cremento en el FEV1, una mejoría en la calidad de vida
y una disminución en el número de exacerbaciones21,22.
En cuanto a la utilización de corticoides inhalados y la
combinación de agonistas β2 y corticoides inhalados,
2 ensayos clínicos de reciente publicación han demos-
trado que tanto la combinación budesonida-formoterol
como fluticasona-salmeterol consiguen disminuir el nú-
mero de exacerbaciones en pacientes con FEV1 menor
del 50%23-26. Estos hallazgos han llevado a que, en la re-
visión GOLD de 2003, su indicación en el tratamiento
de la EPOC quede claramente establecida.

Respecto al tratamiento no farmacológico, todas las
recomendaciones reconocen la importancia de la reha-
bilitación respiratoria en el tratamiento de la EPOC.
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TABLA IV
Principios básicos para el tratamiento de la EPOC estable 

de acuerdo con el consenso GOLD, establecidos de acuerdo 
con la evidencia científica, con un grado de evidencia A

La cesación tabáquica es la medida más coste-efectiva para 
evitar el desarrollo y la progresión de la enfermedad

Ningún tratamiento farmacológico disponible hasta la fecha 
ha demostrado incidir en la progresión de la enfermedad

Los broncodilatadores constituyen la piedra angular en el 
tratamiento farmacológico de la EPOC

Los broncodilatadores de acción prolongada son más efectivos 
y convenientes en el tratamiento regular de la EPOC que los
de acción corta, aunque más caros

Los corticoides inhalados en adición a los broncodilatadores 
están indicados en pacientes con FEV1 menor del 50% 
y exacerbaciones repetidas

El uso de corticoides sistémicos debe ser evitado por su escasa 
efectividad y sus importantes efectos secundarios

La rehabilitación respiratoria consigue mejorar la tolerancia 
al ejercicio y la calidad de vida

El uso de oxigenoterapia durante más de 15 h diarias mejora 
la superviviencia en pacientes con insuficiencia 
respiratoria crónica



Existe evidencia de que el ejercicio físico mejora la to-
lerancia al ejercicio, la disnea y la calidad de vida en los
pacientes con EPOC27. Sin embargo, no está claramente
establecido cuándo indicar rehabilitación respiratoria en
los pacientes con EPOC. Si entendemos la rehabilita-
ción como una forma de tratamiento integral de la en-
fermedad, habría que considerar su indicación en todos
los pacientes con EPOC y, de hecho, se ha puesto de
manifiesto que todos los enfermos pueden beneficiarse
de ésta28. Sin embargo, mientras que en las recomenda-
ciones GOLD la rehabilitación aparece en las líneas de
tratamiento tanto de los pacientes con enfermedad grave
y muy grave como de aquellos con grados de enferme-
dad moderada, los cuales, de acuerdo con los criterios
de clasificación seguidos en estas recomendaciones, son
ya aquellos que presentan un FEV1 menor del 80%, en
las recomendaciones SEPAR, la rehabilitación se inclu-
ye en estadios avanzados de enfermedad, con disnea
que no se controla de forma adecuada con el tratamien-
to farmacológico. Los motivos para estas discrepancias
probablemente haya que buscarlos en la imprecisión
que todavía existe a la hora de definir la rehabilitación y
la falta de pautas claramente establecidas en torno a qué
tipo de rehabilitación y qué programas de entrenamien-
to han de aplicarse en cada situación. Sin embargo, aun-
que una aproximación razonable puede ser indicar pro-
gramas sencillos, fundamentalmente basados en el
ejercicio físico y de realización domiciliaria, a los pa-
cientes con grados de enfermedad ligera o moderada,
reservando los programas más complejos y supervisa-
dos para aquellos que presentan formas más graves de
la enfermedad, esto no ha sido establecido por ninguna
guía o recomendación probablemente, ya que no existe
evidencia científica suficiente que lo permita.

Tanto las recomendaciones SEPAR como las del con-
senso GOLD han confirmado la necesidad de establecer
una pauta de tratamiento escalonada, determinada por el
grado de gravedad de la enfermedad y también, de for-
ma muy importante, por la sintomatología referida por
el paciente. Aunque, como se ha explicado, las diferen-
cias entre las normativas no son de gran magnitud, la
representación gráfica del tratamiento escalonado sirve
para ponerlas de manifiesto (figs. 1 y 2).

Aparte de estas líneas fundamentales para el trata-
miento de la enfermedad, las normativas contemplan el
papel de otras medidas de tratamiento farmacológico,
así como el abordaje de la insuficiencia respiratoria y
las formas de tratamiento quirúrgico, sin diferencias
significativas entre ellas. En cuanto al tratamiento far-
macológico, se establece la indicación de la vacunación
antigripal y antineumocócica, si bien esta última se fun-
damenta en un grado de evidencia B. No se pueden re-
comendar de forma general otras medidas, como muco-
líticos, antioxidantes o el tratamiento sustitutivo con
alfa-1 antitripsina, dada la escasa evidencia científica
disponible. De la misma manera, y en relación con la
insuficiencia respiratoria, su tratamiento se apoya en la
oxigenoterapia crónica domiciliaria, sin que se reco-
miende de forma sistemática la ventilación mecánica no
invasora. Por último, se contempla la indicación del tra-
tamiento quirúrgico (trasplante y cirugía de reducción

de volumen) en las formas más graves de la enfermedad
y en pacientes debidamente seleccionados.

Tratamiento de las exacerbaciones

El curso crónico de la EPOC se ve complicado por la
aparición de exacerbaciones, cuya frecuencia guarda re-
lación con la gravedad de la enfermedad. El tratamiento
de estas exacerbaciones se basa en la utilización de los
broncodilatadores, los corticoides sistémicos y antibió-
ticos. No existen dudas sobre la necesidad de optimizar
el tratamiento broncodilatador, pero la indicación de
corticoides sistémicos y antibióticos resulta más contro-
vertida.

Con respecto al tratamiento broncodilatador, tanto en
los pacientes ambulatorios como en aquellos que preci-
san hospitalización, se recomienda añadir al tratamiento
broncodilatador regular de acción prolongada que estu-
viera siguiendo el paciente, agonistas β2 de acción corta
a demanda, así como anticolinérgicos de acción corta.
En los pacientes que requieren hospitalización está indi-
cado el uso de metilxantinas por vía intravenosa.

En relación con los corticoides sistémicos, existen 3
estudios en que se ha demostrado que su utilización en
pacientes con EPOC se asocia con una más rápida evo-
lución de la sintomatología. Tanto la normativa SEPAR
como la GOLD recomiendan su uso en exacerbaciones
que requieren ingreso hospitalario, pero cuando el pa-
ciente no precisa hospitalización existe alguna diver-
gencia, derivada de los criterios de estadificación. Así,
ambas normativas recomiendan la utilización de corti-
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Fig. 1. Tratamiento escalonado de la EPOC de acuerdo con las recomen-
daciones SEPAR. (Tomado de Barberá et al7.)
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coides sistémicos en las exacerbaciones de los pacientes
con enfermedad grave, pero mientras que con los crite-
rios SEPAR estarían indicados en pacientes con FEV1
menor del 40%, si se siguen las recomendaciones
GOLD deberían utilizarse ya en pacientes con FEV1
menor del 50%.

En cuanto al empleo de antibióticos, pese al tiempo
transcurrido desde su publicación, no existen discrepan-
cias entre las normativas SEPAR y GOLD, y se conti-
núan aplicando los criterios derivados del estudio de
Anthonisen et al29, de manera que la utilización de anti-
microbianos se considera indicada sólo en aquellos ca-
sos en que la exacerbación se acompaña de, al menos,
dos de los siguientes síntomas: cambios en la tos, cam-
bios en la cantidad de expectoración y cambios en las
características de esta última.

Normativas, protocolos y guías de actuación:
ventajas y limitaciones

La utilización de guías clínicas en el tratamiento de
los pacientes con EPOC contribuirá a un mejor abordaje
de la enfermedad y a un uso racional de los recursos
económicos, aunque esto último no significa que vayan
a disminuir los costes de tratamiento de la enfermedad.
Por otro lado, se ha mantenido que la existencia de nor-
mativas y protocolos de actuación puede facilitar la de-
fensa legal ante reclamaciones de los pacientes, pero en
ocasiones esto no es así, e incluso puede ocurrir lo con-
trario.

Por otra parte, el análisis crítico de las guías clínicas
y normativas demuestra que, con frecuencia, éstas no se
apoyan en criterios de evidencia científicos y están ex-
clusivamente fundamentadas en consenso de exper-

tos5,6,30,31. Sin duda, esta situación ha sido superada con
la aparición de la iniciativa GOLD, cuyos documentos
de consenso están elaborados de acuerdo con las nor-
mas de la medicina basada en la evidencia. Por último,
hay que señalar el hecho del relativamente escaso segui-
miento que se hace de las recomendaciones en la prácti-
ca habitual, tanto en el diagnóstico como en el trata-
miento de la enfermedad32. En España, este hecho se
puso de manifiesto en el estudio IBERPOC33 y se ha
confirmado recientemente en el estudio IDENTE-
POC34,35, que ha puesto de relieve tanto la falta de rigor
al realizar el diagnóstico de EPOC en ausencia de espi-
rometría, como el escaso seguimiento de las normas de
tratamiento actualmente recomendadas.
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