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1. INTRODUCCIÓN 
 
1.1. Antecedentes 
 
Desde la versión anterior de la Guía de diagnóstico y tratamiento de la Enfermedad Pulmonar 
Obstructiva Crónica (EPOC) publicada por la Sociedad Española de Neumología y Cirugía 
Torácica (SEPAR) en el año 2001, unos meses antes de la primera edición de la guía GOLD 
(GOLD: Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease), han cambiado muchos 
aspectos en el abordaje y el tratamiento de esta enfermedad. 
 
Desde entonces, ha existido una mayor presencia y un mayor seguimiento de la guía GOLD, 
que se vio reforzada por la guía ERS/ATS, ambas de referencia internacional también en el 
mundo hispanoparlante. El tiempo transcurrido y la necesidad de incorporar los avances 
existentes en torno a la EPOC, han planteado esta nueva versión que incorpora algunas 
novedades en su estructura. Una de ellas es la de ser una guía conjunta de la SEPAR y de la 
Asociación Latinoamericana del Tórax (ALAT). Ambas sociedades comparten un mismo 
idioma, un mismo órgano de expresión, Archivos de Bronconeumología, numerosas 
reuniones científicas conjuntas y ahora, una misma guía clínica de diagnóstico y tratamiento 
de la EPOC, que pretende ser la guía de referencia para la EPOC en lengua española. 
 
 
1.2. Propósito de la guía 
 
Esta guía está estructurada abordando distintos temas (conceptos, definiciones, epidemiología, 
evaluación clínico-funcional, tratamiento en fase estable, exacerbaciones, cirugía) que se 
desarrollan a lo largo de diversos capítulos. Cada capítulo se inicia se inicia con los mensajes 
clave que dirigen el desarrollo de los contenidos. 
 
La versión de Web de la normativa se plantea en cuatro capas de información a las que se 
accede de manera interactiva desde múltiples enlaces. La primera capa está constituida por los 
mensajes clave, la segunda por un breve texto que desarrolla este mensaje, la tercera por 
cuadros, tablas, gráficos o contenidos de otras guías que lo apoyan y la cuarta por la 
bibliografía, a la que se accederá directamente, bien al resumen de la edición del Pubmed, 
bien al texto completo para los casos que tengan acceso libre. Siempre con un planteamiento 
básico de contenido breve y directo que dé una respuesta rápida a las preguntas concretas que 
puedan plantearse en el diagnóstico y el tratamiento de la EPOC.  
 
 
1.3. A quién va dirigida esta guía 
 
Esta guía va dirigida a los profesionales de la salud interesados en la EPOC, incluyendo 
especialidades médicas y quirúrgicas, como neumología, atención primaria, medicina interna, 
cuidados intensivos, anestesiología y cirugía torácica, tanto del ámbito hospitalario como 
extrahospitalario; enfermería; cuidadores sanitarios; empresas de prestación de terapias 
respiratorias y personal de la administración sanitaria, pública o privada. Existe también un 
apartado dirigido a los pacientes y sus familiares o cuidadores. 
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1.5. Metodología en la elaboración de la guía 
 
En su primera fase, cada apartado de esta guía fue elaborado por un autor. Obtenido este 
primer borrador, cada apartado fue revisado por otros dos autores diferentes dentro del grupo. 
Este segundo borrador, tras consenso con el autor original, pasó a revisión conjunta por todos 
los autores en una revisión de todos los apartados de la guía que dio lugar al tercer borrador. 
El tercer borrador, tras las sucesivas revisiones cruzadas, condujo al texto definitivo 
consensuado por todos los autores. Esta última versión fue revisada por expertos revisores 
externos, y se terminó de elaborar en mayo de 2007. 
 
Cuando se ha considerado apropiado, las aseveraciones y las recomendaciones van apoyadas 
por su correspondiente nivel de evidencia científica. Los niveles de evidencia están indicados 
entre paréntesis después de la aseveración o recomendación, e.g., (Evidencia A). 
 
Para asignar los niveles de evidencia científica, se ha utilizado la escala de evidencias de la 
guía GOLD: 
 

Evidencia A: Ensayos clínicos aleatorizados con gran cantidad de datos. 

Evidencia B: Ensayos clínicos aleatorizados con datos limitados. 

Evidencia C: Ensayos clínicos no aleatorizados o estudios observacionales. 

Evidencia D: Consenso del grupo de expertos. 

 

Un detalle de las definiciones de cada categoría de la evidencia se muestra en la tabla adjunta. 
 

Categoría de 
la evidencia Fuente de evidencia Definición 

A 
Ensayos clínicos 
aleatorizados (ECA) con 
gran cantidad de datos 

 

La evidencia procede de resultados de ECAs bien diseñados 
que proporcionan un patrón de hallazgos consistente en la 
población para la cual se elabora la recomendación. La 
categoría A requiere un número sustancial de estudios que 
incluyen un número sustancial de participantes. 
 

B ECA con datos limitados 

 

La evidencia procede de resultados de estudios de intervención 
que incluyen sólo un limitado número de pacientes, análisis 
poshoc o análisis de subgrupos de ECAs, o metanálisis. En 
general, la categoría B se aplica cuando existen pocos ECAs, 
son de tamaño muestral pequeño, fueron realizados en una 
población diferente a la que se dirige la recomendación, o los 
resultados son, en alguna medida, inconsistentes. 
 

C 
Ensayos clínicos no 
aleatorizados o estudios 
observacionales 

La evidencia procede de resultados de ensayos clínicos no 
controlados o no aleatorizados o de estudios observacionales. 

D Consenso del grupo de 
expertos 

 

Esta categoría se ha usado sólo en los casos en los cuales se 
ha considerado relevante elaborar una recomendación, pero la 
literatura clínica que aborda el tema fue considerada 
insuficiente para justificar la asignación de alguna de las otras 
categorías de evidencia. En estos casos, el consenso de los 
autores está basado en experiencia clínica o conocimiento que 
no reúne los criterios de las categorías superiores. 
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1.6. Financiación 
 
Los autores de esta guía no han recibido remuneración por su trabajo. Los gastos derivados de 
los desplazamientos para las reuniones de trabajo han sido financiados por la SEPAR. Los 
gastos de edición y maquetación de la guía, así como su versión navegable en Internet, y la 
base de datos de referencias bibliográficas han sido financiados por Pfizer y Boehringer 
Ingelheim. 
 
 
1.7. Conflictos de interés 
 
Los autores de esta guía declaran haber participado en diferentes conferencias patrocinadas 
por Almirall, Altana, AstraZeneca, Boehringer Ingelheim, GSK, Pfizer o Zambon, y han 
recibido honorarios por tales conferencias, en los últimos 5 años. 
 
 
1.8. Revisores externos 
 
Los autores agradecen a los siguientes revisores externos su revisión y los comentarios 
aportados en esta guía: 
 
Antonio Anzueto. University of Texas, Health Science Center San Antonio, Divisions of 
Pulmonary and Critical Care Medicine. San Antonio. Texas. EEUU. 
 
Bartolomé Celli. Pulmonary and Critical Care Department, St Elizabeth’s Medical Center. 
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Roberto Rodríguez Roisín. Hospital Clínic, IDIBAPS. Universitat de Barcelona. España. 
 
 
1.9. Información para pacientes, familiares y cuidadores 
 
La SEPAR y la Fundación Española del Pulmón (Fundación Respira) han editado a 
disposición de los pacientes, familiares y cuidadores una guía práctica, titulada “Controlando 
la EPOC”, en la cual se presenta esta enfermedad asociada al tabaco que se caracteriza por 
una dificultad del paso de aire por los bronquios, que provoca habitualmente los siguientes 
síntomas:  

• Disnea o ahogo al andar o al aumentar la actividad que va a más con los años 
• Tos 
• Expectoración.  

 
En ocasiones, a esta enfermedad también se la conoce con los nombres de Bronquitis Crónica 
o Enfisema Pulmonar.  
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La finalidad de esta práctica guía es: 

1. Ayudarle a conocer mejor su enfermedad.  
2. Ayudarle a aliviar el ahogo.  
3. Prevenir el empeoramiento de su enfermedad. 
4. Poder mejorar su calidad de vida.  
 

Se le explicará: ¿Cómo saber que usted tiene “EPOC”? 
 
Cuando acuda a la consulta, le preguntaran sobre: el consumo de tabaco, la disnea (ahogo), la 
tos (sobre todo por la mañana) y la expectoración. Para confirmar el diagnóstico se le 
practicará una espirometría forzada (prueba de soplar). 
 
Puede acceder al contenido completo de esta guía, donde se le propondrán unos consejos 
prácticos para que SE SIENTA MEJOR. 
 
La guía "Controlando la EPOC" está disponible en el apartado de "Pacientes" de la página 
web de la SEPAR: www.separ.es 

http://www.separ.es
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2. CONCEPTOS, DEFINICIONES, GRAVEDAD, PATOGENIA, 
EPIDEMIOLOGIA 

 
 
2.1. Puntos clave 
 

• La EPOC se caracteriza por la presencia de obstrucción crónica y poco reversible al 
flujo aéreo asociada a una reacción inflamatoria anómala principalmente frente al 
humo del tabaco. 

• La obstrucción al flujo aéreo se define por la espirometría cuando el cociente 
FEV1/FVC posbroncodilatador es menor de 0,7 (o por debajo del límite inferior de la 
normalidad en sujetos mayores de 60 años). 

• La EPOC se asocia a inflamación crónica con remodelado que afecta a las vías aéreas, 
parénquima y arterias pulmonares. 

• La EPOC se caracteriza por presentar efectos sistémicos. 

• La gravedad de la EPOC se clasifica por el valor del FEV1 posbroncodilatador, 
estando también relacionada con la existencia de síntomas, atrapamiento aéreo, 
insuficiencia respiratoria, afectación sistémica y comorbilidad asociada. 

• La prevalencia de la EPOC en la población adulta es del 9% en España y oscila entre 
el 8% y 20% en Latinoamérica. La EPOC representa la cuarta causa de muerte en 
España y en el mundo. 

 
 
2.2. Concepto y definiciones 
 
La EPOC se caracteriza por la presencia de obstrucción crónica y poco reversible al flujo 
aéreo asociada a una reacción inflamatoria anómala principalmente frente al humo del tabaco, 
aunque sólo una cuarta parte de los fumadores desarrolla EPOC [1]. La exposición continuada 
a productos de la combustión de biomasa en ambientes cerrados también se ha asociado a 
EPOC [2,3]. El déficit homozigoto de alfa-1-antitripsina se asocia a enfisema precoz en 
fumadores [4]. 
 
La EPOC es una enfermedad prevenible, tratable y con repercusión sistémica. Debe 
diferenciarse de otras enfermedades que también cursan con disminución crónica del flujo 
aéreo pero que tienen una causa específica (Tabla 1). 
 
 

TABLA 1. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LA EPOC 

• Obstrucción de la vía aérea superior 

• Fibrosis quística 

• Bronquiectasias 

• Bronquiolitis obliterante 

• Asma bronquial 
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2.3. Gravedad de la EPOC 
 
Se considera obstrucción al flujo aéreo a la presencia de FEV1/FVC inferior a 0,7 
posbroncodilatador. El valor del FEV1 es el mejor indicador de la gravedad de la obstrucción 
del flujo aéreo [5,6] y se utiliza como primer parámetro para clasificar la enfermedad (tabla 
2). 

TABLA 2. CLASIFICACIÓN DE LA EPOC (FEV1/FVC < 0,7*) 
NIVEL DE GRAVEDAD FEV1 posbroncodilatador (%) 
LEVE ≥ 80% 
MODERADA ≥50% y < 80% 
GRAVE ≥30% y < 50% 
MUY GRAVE < 30% ó <50% con IRC** 

 

* Por debajo del límite inferior de la normalidad en sujetos mayores de 60 años [15] 
** IRC (Insuficiencia respiratoria crónica): PaO2 <60mmHg con o sin hipercapnia 

(PaCO2≥50 mm Hg) a nivel del mar, respirando aire ambiente. 
 
 
2.4. Anatomía patológica y patogenia 
 
En la EPOC se produce un proceso inflamatorio crónico que afecta a las vías aéreas, el 
parénquima pulmonar y las arterias pulmonares. El infiltrado inflamatorio característico de la 
EPOC está constituido principalmente por macrófagos, neutrófilos y linfocitos T citotóxicos 
(CD8+) y se acompaña de cambios estructurales que producen estrechamiento de la luz en las 
vías aéreas y las arterias y enfisema en el parénquima pulmonar [7-9]. Los cambios 
inflamatorios pueden persistir tras el abandono del tabaco [9], por lo que otros factores, 
posiblemente de susceptibilidad genética o inmunológica, pueden contribuir a su patogenia. 
 
La EPOC se caracteriza por presentar efectos sistémicos. Los efectos sistémicos más 
frecuentes son la inflamación sistémica, pérdida de peso, miopatía, patología cardiovascular, 
osteoporosis, cáncer de pulmón, diabetes y depresión [10]. La inflamación sistémica se 
caracteriza por aumento en sangre de la cifra de leucocitos, citoquinas proinflamatorias y 
proteína C reactiva [11].  
 
El carácter heterogéneo y sistémico de la EPOC aconseja tener en cuenta también otras 
variables, además del FEV1, en la valoración clínica de los pacientes, como el intercambio 
gaseoso, los volúmenes pulmonares, la percepción de los síntomas, la capacidad de ejercicio, 
la frecuencia de las exacerbaciones, la presencia de alteraciones nutricionales (pérdida no 
intencionada de peso) o índices combinados como el BODE (Tabla 3). 
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TABLA 3. FACTORES PRONÓSTICOS DE LA EPOC 

Variable 
Nivel de 
Evidencia Referencias 

FEV1  
Atrapamiento aéreo  
Intercambio gaseoso  
Hipertensión pulmonar 
Calidad de vida 
Disnea 
Capacidad de ejercicio 
Frecuencia de exacerbaciones 
Estado nutricional 
Valoración multidimensional (BODE)* 

A 
B 
B 
B 
B 
B 
B 
B 
B 
B 

16 
17 
18 
19 

20-22 
23  

20,22 
24 
25 
26 

* BODE: Body-mass index (B), degree of airflow Obstruction (O) and Dyspnea (D), and 
Exercise capacity (E), medido por la prueba de marcha de 6 min. 
 
 
2.5. Epidemiología, mortalidad, pronóstico 
 
En España, la prevalencia de la EPOC es del 9,1%, en edades comprendidas entre los 40 y los 
70 años [12,13]. En Latinoamérica oscila entre el 7,8% en Ciudad de Méjico al 19,7% en 
Montevideo [14]. 
 
A nivel mundial, la EPOC representa la cuarta causa de mortalidad y su pronóstico está 
relacionado con múltiples factores ligados a la gravedad de la enfermedad (Tabla 3). 



 - 9 -

3. EVALUACIÓN CLÍNICA DE LA EPOC 
 
3.1. Puntos clave 
 

• El paciente con EPOC es o ha sido fumador durante un tiempo prolongado y refiere 
síntomas de tos, expectoración y/o disnea. 

• La disnea aparece en las fases más avanzadas de la enfermedad y se desarrolla de 
forma progresiva hasta limitar la actividad física diaria. 

• La exploración de la función pulmonar en la EPOC permite: establecer el diagnóstico, 
cuantificar su gravedad, estimar el pronóstico, monitorizar la evolución y valorar la 
gravedad de las exacerbaciones. 

• Debe realizarse radiografía de tórax en la evaluación inicial y si aparecen nuevos 
síntomas durante el seguimiento. La tomografía axial computarizada (TAC) torácica 
de alta resolución se recomienda en la evaluación de tratamientos quirúrgicos y para el 
diagnóstico de procesos concomitantes.  

• El estudio de la calidad de vida relacionada con la salud (CVRS) tiene interés en 
trabajos de investigación. Su aplicabilidad en la práctica clínica es limitada. 

• La evaluación inicial se recomienda completarla con la realización de hemograma y 
ECG. Otras pruebas diagnósticas se reservan para casos seleccionados 

• La evaluación inicial y el seguimiento debe realizarse de manera coordinada entre los 
niveles asistenciales de atención primaria y de neumología. 

• Todo sujeto mayor de 40 años con antecedente de exposición a humo de tabaco o de 
combustión de biomasa puede tener EPOC y debe realizarse una espirometría. 

 
 
3.2. Historia clínica 
 
Habitualmente el paciente con EPOC es o ha sido fumador durante un tiempo prolongado y 
refiere el comienzo de sus síntomas a partir de los 40 años. La intensidad de la exposición al 
tabaco debe ser cuantificada por el índice de paquetes/año*. En los casos de EPOC por 
inhalación de humo de combustión de biomasa en ambientes cerrados debe recogerse el 
tiempo de exposición de al menos 10 horas al día. 
 
Los síntomas principales de la EPOC son disnea, tos y expectoración. 
 
La disnea constituye el síntoma principal, aunque puede ser percibida de forma desigual, 
especialmente en los pacientes de mayor edad. Con frecuencia, los pacientes adaptan su nivel 
de actividad física para reducir los síntomas. La disnea aparece en las fases más avanzadas de 
la enfermedad y se desarrolla de forma progresiva hasta limitar las actividades de la vida 
diaria. Existen varios instrumentos de medida de la disnea. Por su fácil registro se recomienda 
la escala del Medical Research Council [27] (Tabla 4). 
 
 
 
                                                 
* 1 paquete/año equivale a haber fumado 1 paquete de 20 cigarrillos al día durante 1 año. 
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TABLA 4. ESCALA DE DISNEA* 
Grado Dificultad respiratoria 

0 Ausencia de disnea excepto al realizar ejercicio intenso. 
1 Disnea al andar deprisa o al subir una cuesta poco pronunciada. 

2 
Incapacidad de mantener el paso de otras personas de la misma edad, 
caminando en llano, debido a la dificultad respiratoria, o tener que parar a 
descansar al andar en llano al propio paso. 

3 Tener que parar a descansar al andar unos 100 metros o a los pocos minutos 
de andar en llano 

4 La disnea impide al paciente salir de casa o aparece con actividades como 
vestirse o desvestirse. 

* Modificada del British Medical Research Council [27] 
 
La tos crónica, que frecuentemente es productiva y de predominio matutino, domina en 
ocasiones el cuadro clínico a pesar de que no tiene relación con el grado de obstrucción al 
flujo aéreo. 
 
Las características del esputo pueden ser de utilidad clínica si aumenta su volumen o aparece 
purulencia porque puede indicar exacerbación; un volumen excesivo sugiere la presencia de 
bronquiectasias; la expectoración hemoptoica obliga a descartar otros diagnósticos, 
principalmente carcinoma broncopulmonar. 
 
Los pacientes con EPOC leve pueden tener pocos síntomas o incluso no tenerlos. 
 
También debe recogerse la presencia o ausencia de síntomas derivados de las complicaciones 
asociadas, de los episodios de exacerbación, y de la existencia de comorbilidades, como la 
enfermedad cardiovascular, la diabetes mellitus, los trastornos de ansiedad-depresión y la 
osteoporosis por su impacto en la historia natural de la enfermedad. 
 
 
3.3. Exploración física 
 
Los signos de la exploración física son poco expresivos en la enfermedad leve-moderada. 
Los signos habitualmente presentes en la EPOC grave figuran en la tabla 5. En los casos de 
EPOC grave se recomienda valorar periódicamente el estado nutricional empleando el índice 
de masa corporal (IMC) y la capacidad de ejercicio. Un IMC menor de 21 Kg/m2 indica mal 
pronóstico [28] (Evidencia B). 
 

TABLA 5. SIGNOS DE LA EPOC EN LA EXPLORACIÓN FÍSICA  
Espiración alargada 
Insuflación del tórax 
Auscultación pulmonar: Sibilancias 

     Roncus en la espiración forzada 
     Disminución del murmullo vesicular 

En pacientes graves: Pérdida de peso y de masa muscular 
                                  Cianosis central 

           Edemas periféricos 
           Signos de sobrecarga ventricular derecha 
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3.4. Exámenes radiológicos 
 
Radiografía de tórax. La radiografía de tórax puede ser normal o mostrar signos de 
hiperinsuflación pulmonar, atenuación vascular y radiotransparencia que sugieren la presencia 
de enfisema. También pueden detectarse bullas, zonas radiolucentes o signos de hipertensión 
arterial pulmonar [29].  
 
En el seguimiento, debe realizarse una radiografía de tórax si aparecen nuevos síntomas, dada 
la alta incidencia de carcinoma pulmonar en estos pacientes. 
 
Tomografía axial computarizada (TAC). La TAC de alta resolución tiene mayor 
sensibilidad que la radiografía de tórax en la detección de enfisema [30] y permite evaluar la 
presencia de bullas y su tamaño. Se recomienda su uso en el estudio prequirúrgico de la 
cirugía de la EPOC y para el diagnóstico de procesos concomitantes como bronquiectasias o 
neoplasias. 
 
 
3.5. Medida de la calidad de vida relacionada con la salud 
 
La cuantificación del impacto de la enfermedad en la calidad de vida relacionada con la salud 
(CVRS) puede efectuarse a través de cuestionarios específicos disponibles en versión 
castellana [31,32]. Estos cuestionarios son útiles en trabajos de investigación, pero su 
aplicabilidad en la práctica clínica es limitada. 
 
 
3.6. Otros exámenes 
 
Electrocardiograma (ECG). Es poco sensible para valorar la presencia o severidad de la 
hipertensión pulmonar, pero es útil para detectar comorbilidad cardiaca (arritmias, isquemia, 
etc.). 
 
Ecocardiograma. Indicado si se sospecha hipertensión pulmonar significativa y para el 
estudio de comorbilidad cardiaca. 
 
Estudio hemodinámico pulmonar. Indicado en los casos de hipertensión pulmonar 
desproporcionada a la gravedad de la enfermedad (presión sistólica pulmonar estimada por 
ecocardiograma > 50 mmHg) que se consideren tributarias de tratamiento específico 
(Evidencia D). 
 
Hemograma. Útil para la detección de anemia o poliglobulia. 
 
Alfa-1-antitripsina. En los pacientes jóvenes con EPOC se determinará la concentración 
plasmática, y el fenotipo en los casos en que ésta esté descendida (ver normativa específica de 
la SEPAR) [33]. 
 
Esputo. Los cultivos de esputo pueden ser de utilidad en los pacientes con esputo purulento 
persistente en fase estable para caracterizar la flora bacteriana colonizante. 
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4. EVALUACIÓN FUNCIONAL DE LA EPOC 
 
4.1. Puntos clave 

• Espirometría forzada: Imprescindible para el diagnóstico, valoración inicial y 
seguimiento. 

• Volúmenes pulmonares estáticos: Tienen valor pronóstico y permiten valorar la 
respuesta al tratamiento. 

• Prueba broncodilatadora: Útil en la valoración inicial y para descartar asma. 

• Gasometría arterial: Indicada si FEV1 < 50% del valor de referencia y en la 
prescripción de oxigenoterapia domiciliaria. 

• DLCO: Indicada si FEV1 < 50% del valor de referencia, si se sospecha enfisema y en 
la valoración preoperatoria de candidatos a resección pulmonar. 

• Pruebas de ejercicio: Proporcionan información integrada sobre el impacto funcional 
de la enfermedad. Indicadas en la valoración del riesgo quirúrgico en la resección 
pulmonar, evaluación de la respuesta terapéutica y la valoración de la capacidad 
laboral. 

• Estudios del sueño: Indicados si se sospecha la coexistencia de síndrome de apneas del 
sueño. 

• Función muscular respiratoria: Sólo si se sospecha disfunción muscular respiratoria, 
parálisis diafragmática o si el grado de disnea es desproporcionada respecto al FEV1. 

• Estudio de la distensibilidad (compliance): No indicado de rutina. 

• El uso de índices multicomponentes, como el BODE, predice mejor que el FEV1 el 
riesgo de muerte por EPOC. 

 
 
4.2. Pruebas de función respiratoria 
 
La exploración de la función pulmonar en la EPOC permite: 1) establecer el diagnóstico de la 
enfermedad, 2) cuantificar su gravedad, 3) estimar el pronóstico, 4) monitorizar la evolución 
de la función pulmonar y la respuesta al tratamiento, y 5) valorar la gravedad de los episodios 
de exacerbación y la respuesta al tratamiento. 
 
La espirometría forzada es imprescindible para establecer el diagnóstico de EPOC y valorar 
la gravedad de la obstrucción al flujo aéreo. Su realización está indicada en cualquier fumador 
mayor de 40 años con o sin síntomas respiratorios. 
 
Se considera que existe obstrucción al flujo aéreo si el cociente FEV1/FVC 
posbroncodilatación es inferior a 0,7. En sujetos mayores de 60 años se puede utilizar el 
límite inferior de la normalidad [15,34] para evitar el sobrediagnóstico, aunque en todo caso, 
los valores espirométricos deben ser valorados en el contexto clínico correspondiente. 
 
El valor de FEV1 expresado como porcentaje del valor de referencia establece la gravedad de 
la enfermedad (Tabla 2). Se recomienda repetir la espirometría forzada anualmente en todos 
los pacientes diagnosticados de EPOC (Evidencia D). 
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La prueba broncodilatadora (con 400 mcg de salbutamol, o equivalente) es imprescindible 
en la valoración inicial del paciente para descartar asma bronquial. 
 
La medición de volúmenes pulmonares estáticos permite valorar el grado de insuflación 
pulmonar y atrapamiento aéreo. Se recomienda su medición en todos los pacientes con EPOC 
grave o muy grave, en la valoración preoperatoria de candidatos a cirugía pulmonar, y en los 
casos de EPOC leve o moderada con sospecha de atrapamiento aéreo. La medición de la 
capacidad inspiratoria (IC) es útil en la evaluación del atrapamiento aéreo y de la respuesta al 
tratamiento. La relación entre la IC y la capacidad pulmonar total (TLC) tiene valor 
pronóstico. 
 
La capacidad de difusión del monóxido de carbono (DLCO) está descendida en los casos de 
EPOC con predominio de enfisema y este descenso permite descartar asma (Evidencia D). Se 
recomienda su medición en los pacientes con EPOC grave o muy grave, en la valoración 
preoperatoria de candidatos a cirugía pulmonar y en cualquier caso de EPOC en el que se 
sospeche enfisema. 
 
La gasometría arterial está indicada en pacientes con EPOC grave o muy grave para valorar 
la posible presencia de insuficiencia respiratoria y en la indicación y seguimiento de la 
oxigenoterapia domiciliaria. También debe realizarse en pacientes con EPOC moderada que 
presenten un valor de SaO2 < 95% a nivel del mar. La presencia de insuficiencia respiratoria 
confiere mayor gravedad a la EPOC y tiene valor pronóstico (Tabla 2). 
 
Las pruebas de ejercicio pueden ser realizadas con bicicleta ergométrica o tapiz rodante, o 
mediante pruebas simples de paseo (prueba de marcha de los 6 minutos (PM6M); prueba de 
lanzadera). Proporcionan información integrada sobre el impacto funcional de la enfermedad, 
tienen valor pronóstico y se relacionan con la capacidad física de los pacientes. La PM6M es 
un examen sencillo que se correlaciona con las mediciones objetivas de la actividad física 
habitual [35]. Están indicadas en los casos de EPOC grave, en la evaluación del efecto de 
diversas modalidades terapéuticas (farmacológicas, rehabilitación o quirúrgicas), en la 
valoración del riesgo quirúrgico en la resección pulmonar, en la valoración de la capacidad 
laboral y en cualquier paciente con EPOC muy sintomática a pesar de tratamiento óptimo, o 
actividad física disminuida. 
 
 
4.3. Otros estudios funcionales respiratorios 
 
Los estudios del sueño (oximetría nocturna / polisomnografía) sólo están indicados si se 
sospecha la coexistencia de síndrome de apnea del sueño o si existe poliglobulia y/o signos de 
insuficiencia cardiaca derecha. 
 
La valoración de la función muscular respiratoria y periférica está indicada si se sospecha 
disfunción muscular respiratoria, parálisis diafragmática o si la disnea es 
desproporcionadamente elevada con relación al valor del FEV1. 
 
El estudio de la distensibilidad (compliance) pulmonar no se aconseja en la valoración 
rutinaria de los pacientes con EPOC. 
 
Otras mediciones, como el flujo mesoespiratorio o el flujo pico no tienen relevancia en la 
valoración funcional de la EPOC. 
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El índice BODE es una clasificación multidimensional que predice mejor que el FEV1 el 
riesgo de muerte en los pacientes con EPOC avanzada [26]. Incluye la valoración de cuatro 
factores: B (índice de masa corporal), O (obstrucción bronquial, medida por el FEV1 % ref.), 
D (disnea, medida con la escala MRC), y E (distancia caminada en 6 min). A través de una 
puntuación de 0 a 10 se establece un valor que es útil para valorar la probabilidad de 
supervivencia. La tabla 6 y la figura 1 resumen la evaluación inicial de la EPOC. 
 

TABLA 6. EXÁMENES COMPLEMENTARIOS EN LA EVALUACIÓN 
INICIAL DE LA EPOC 

Espirometría forzada 
Prueba broncodilatadora 
Hemograma 
Radiografía posteroanterior y lateral de tórax 
En enfermedad grave o casos seleccionados de leve o moderada*: 

• Gasometría arterial 
• DLCO 
• Volúmenes pulmonares estáticos 
• ECG, ecocardiograma, hemodinámica 
• Pruebas de esfuerzo 
• IMC 
• Comorbilidad 
• BODE 

* Ver texto 
 

Figura 1. Evaluación de la EPOC

Gasometría arterial
Volúmenes pulmonares
Prueba de difusión
Prueba de esfuerzo
IMC
Escala disnea
ECG
Ecocardiograma si sospecha de HTP

Gasometría arterial..................... Si SaO2 < 95%
Volúmenes pulmonares.............. Si sospecha de hiperinsuflación
Prueba de difusión...................... Si sospecha de enfisema
Prueba de esfuerzo..................... Si capacidad física limitada
IMC.............................................. Si desnutrición
Escala disnea ............................. Si síntomas persistentes
ECG, ecocardiograma................. Si sospecha de HTP

Paciente fumador con síntomas respiratorios

Espirometría

¿Agudizado?

Estabilización

(FEV1/FVC < 0,7): EPOC

Grave: FEV1%  ≥30 y <50
Muy grave: FEV1% < 30

Moderado: FEV1%  ≥50 y < 80Lev e: FEV1% ≥ 80%

Rx de tórax, hemograma, (Alfa-1-AT y esputo si procede)
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4.4. Recomendaciones para la valoración inicial y el seguimiento de los pacientes 
 
En la tabla 6 se resumen las exploraciones complementarias recomendadas en la evaluación 
inicial de los pacientes con EPOC. El seguimiento clínico de los pacientes con EPOC de 
grado leve puede efectuarse correctamente en los niveles de atención primaria (Figura 2). 
 

Figura 2. Interacción Neumología-Atención Primaria
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En otras circunstancias, los pacientes se beneficiarán de la ayuda proporcionada por el 
especialista en neumología, a fin de excluir otras patologías, reforzar el cese del hábito 
tabáquico, tratar las complicaciones, optimizar el tratamiento, o decidir la indicación de 
tratamientos más complejos en la enfermedad grave. La tabla 7 muestra las situaciones 
clínicas en las que se recomienda consultar con el neumólogo. 
 

TABLA 7. SITUACIONES CLÍNICAS EN LAS QUE SE RECOMIENDA 
CONSULTAR AL ESPECIALISTA EN NEUMOLOGÍA 

• Diagnóstico inicial 
• Evaluación periódica de pacientes con enfermedad moderada y grave 
• Tratamiento del tabaquismo en pacientes con fracasos previos 
• Presencia de cor pulmonale 
• Indicación de oxigenoterapia continua domiciliaria 
• Prescripción de rehabilitación respiratoria 
• Pacientes con enfisema 
• Enfermedad en sujetos jóvenes o con sospecha de déficit de alfa-1-antitripsina 
• Presencia de bullas 
• Valoración de incapacidad laboral 
• Valoración de posibles tratamientos quirúrgicos 
• Disnea desproporcionada en pacientes con enfermedad en grado moderado 
• Infecciones bronquiales recurrentes 
• Descenso acelerado del FEV1 (> 50 ml/año)  
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5. TRATAMIENTO DEL PACIENTE ESTABLE 
 
5.1. Esquema de tratamiento 
 
Un esquema del tratamiento recomendado para el paciente estable en función de la gravedad 
de la EPOC se muestra en la figura 3. 
 

Figura 3. Tratamiento de la EPOC

FEVFEV1 1 

Abandono de tabaco, actividad física, vacunaciones

Broncodilatadores solos o en combinación

Asociar broncodilatadores y glucocorticoides
inhalados, rehabilitación

Teofilina

Oxígeno domiciliario

Cirugía

leve moderada grave

Síntomas

muy grave

 

 
5.2. Medidas generales 
 
5.2.1. Puntos clave 
 

• El abandono del hábito tabáquico es la intervención más importante para evitar el 
deterioro funcional del paciente con EPOC y debe indicarse en todos los pacientes 
(Evidencia A). 

• El tratamiento farmacológico con bupropión, varenicline, o la terapia sustitutiva con 
nicotina, junto con medidas de apoyo, permite aumentar la tasa de abstinencia 
tabáquica (Evidencia A). 

• La vacunación antigripal (Evidencia B) y neumocócica (Evidencia B) debe 
aconsejarse a todos los pacientes con EPOC. El uso conjunto de ambas vacunas puede 
tener un efecto sinérgico y reducir las formas más graves de neumonía (Evidencia C). 

• La realización de ejercicio físico regular es recomendable en todos los estadios de la 
enfermedad. 
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5.2.2. Supresión del tabaco 
 
La supresión del tabaco es una intervención coste eficaz [1] y es la principal medida para 
evitar el desarrollo y progresión de la EPOC [36] (Evidencia A). El tabaquismo es una 
enfermedad crónica y recidivante que tiene numerosas consecuencias biológicas. 
 
En pacientes sensibilizados y motivados para dejar de fumar, pero con un grado moderado o 
alto de dependencia nicotínica, es preciso tratar la dependencia tabáquica como enfermedad 
crónica. En estos casos es aconsejable introducir la terapia sustitutiva con nicotina, bupropión, 
o varenicline [37-39]. (Evidencia A). 
 
No existen evidencias científicas que aconsejen el uso de otras medidas como la acupuntura o 
la hipnosis. 
 
La SEPAR ha realizado recomendaciones específicas para el tratamiento del tabaquismo [40].  
 
5.2.3. Vacunación antigripal 
 
La administración anual de la vacuna antigripal reduce la mortalidad y el número de 
hospitalizaciones durante los periodos epidémicos [41], por lo que debe recomendarse a todos 
los pacientes con EPOC (Evidencia B). 
 
5.2.4. Vacuna antineumocócica 
 
Esta vacuna debe ofrecerse al paciente con EPOC de 65 ó más años, ya que reduce la 
posibilidad de bacteriemia [42] (Evidencia B) y previene la aparición de neumonías, 
especialmente en pacientes con menos de 65 años y en aquellos con obstrucción grave [43] 
(Evidencia B).  
 
5.2.5. Otras medidas preventivas 
 
No existe suficiente evidencia para recomendar el uso de vacunas frente a Haemophilus 
Influenzae ni de vacunas microbianas polivalentes [44,45]. 
 
 
5.3. Tratamiento farmacológico 
 
5.3.1. Puntos clave 
 

• En pacientes con síntomas ocasionales, el tratamiento con broncodilatadores de acción 
corta reduce los síntomas y mejora la tolerancia al esfuerzo (Evidencia B). 

• En pacientes con síntomas permanentes, el uso de broncodilatadores de acción 
prolongada permite un mayor control de los síntomas y mejora la calidad de vida y la 
función pulmonar (Evidencia A). Además, pueden reducir el número de 
exacerbaciones (Evidencia A). 

• En pacientes con EPOC moderada-grave, el uso de corticoides inhalados reduce el 
número de exacerbaciones y mejora el FEV1 y la calidad de vida (Evidencia A). 
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• Los corticoides inhalados, asociados a los agonistas beta-2 de acción prolongada, 
tienen un efecto clínico aún mayor sobre la función pulmonar, los síntomas y las 
exacerbaciones (Evidencia A) y un efecto favorable sobre la supervivencia (Evidencia 
C). 

• La teofilina puede añadirse al tratamiento en los pacientes que permanecen 
sintomáticos con tratamiento óptimo o en aquellos en los que sea necesario utilizar la 
vía oral (Evidencia D). 

• El uso de mucolíticos y/o antioxidantes puede valorarse en pacientes con 
expectoración habitual y/o exacerbaciones frecuentes (Evidencia B). 

• El empleo sustitutivo con alfa-1-antitripsina está indicado en pacientes seleccionados 
con déficit en esta enzima (Evidencia B). 

• Actualmente no existe ninguna evidencia para recomendar el uso de antitusivos, 
antileucotrienos, antibióticos profilácticos ni estimulantes respiratorios. 

 
5.3.2. Broncodilatadores 
 
Los síntomas de la mayor parte de los pacientes con EPOC responden favorablemente al 
tratamiento con broncodilatadores. La mejoría de la disnea y/o la tolerancia al esfuerzo no 
siempre se correlacionan con los cambios espirométricos (Evidencia A), pero sí parecen 
relacionarse mejor con la disminución del atrapamiento aéreo y la hiperinsuflación pulmonar 
[46].  
 
Broncodilatadores de acción corta (bromuro ipratropio y agonistas beta-2 de acción 
corta). Son fármacos eficaces en el control rápido de los síntomas. Se recomienda su empleo 
a demanda cuando de forma circunstancial exista deterioro sintomático (Evidencia B). El 
empleo de preparados que asocian bromuro de ipratropio y agonistas beta-2 de acción corta 
produce mayor broncodilatación que cada uno de ellos de forma aislada [47]. 
 
Broncodilatadores de acción prolongada (salmeterol, formoterol y bromuro de 
tiotropio). Deben ser utilizados en todos aquellos pacientes que precisan tratamiento de 
forma regular porque reducen los síntomas y mejoran la calidad de vida [48-50]. Comparado 
con placebo, tiotropio aumenta la tolerancia al ejercicio y mejora los resultados conseguidos 
con rehabilitación [48,49,51,52] (Evidencia A). Estudios recientes han demostrado un 
descenso en el número de exacerbaciones con formoterol [53], salmeterol [54], y tiotropio 
[55,56] (Evidencia A). No existe información suficiente para recomendar uno u otro 
broncodilatador en el inicio del tratamiento. La asociación de agonistas beta-2 de acción 
prolongada con tiotropio consigue mayor efecto broncodilatador que el empleo individual de 
cada uno de estos fármacos [57]. 
 
Metilxantinas. El tratamiento con metilxantinas produce una mejoría clínica y espirométrica 
leve [58] (Evidencia D). Deben incorporarse al tratamiento del paciente con EPOC 
sintomático como fármacos de segunda línea, siempre que con su introducción sea posible 
apreciar una mejoría clínica significativa sin la aparición de efectos secundarios destacables. 
La dosis deberá ajustarse en función de la respuesta y para conseguir una concentración pico 
en sangre de entre 5 y 15 mcg/ml (Evidencia D). 
 
Glucocorticoides. El tratamiento con glucocorticoides inhalados en la EPOC moderada y 
grave reduce el número de exacerbaciones, produce un leve incremento en el FEV1 y mejora 
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la calidad de vida [59-63] (Evidencia A). Aunque algunos estudios sugieren un efecto 
favorable de los glucocorticoides inhalados sobre la mortalidad [68-70] (Evidencia C), un 
estudio reciente multicéntrico y controlado no lo ha demostrado [63]. La respuesta a los 
glucocorticoides inhalados no es uniforme y no es predecible por la respuesta a 
glucocorticoides sistémicos o por el resultado de la prueba broncodilatadora [71,72]. El uso 
crónico de glucocorticoides por vía sistémica no está indicado. 
 
 
Combinación de glucocorticoides y agonistas beta-2 de acción prolongada. En pacientes 
con EPOC moderada y grave, esta combinación produce una mejoría adicional de la función 
pulmonar y los síntomas y una reducción mayor de las exacerbaciones [54,64,65] (Evidencia 
A).  Un reciente estudio,  realizado en pacientes con FEV1 menor de 60% durante 3 años, ha 
confirmado un impacto positivo de la combinación salmeterol-fluticasona sobre el deterioro 
de la calidad de vida y sobre las exacerbaciones (Evidencia A). También se observó un efecto 
sobre la función pulmonar, con menor descenso del FEV1 (Evidencia A), aunque la mejoría 
en la supervivencia no alcanzó el nivel de significación estadística establecido [63]. La 
combinación de glucocorticoides inhalados con agonistas beta-2 de acción prolongada está 
indicada en los pacientes con EPOC grave, en aquellos que presentan más de una 
exacerbación anual y cuando su retirada produce deterioro clínico [66,67] (Evidencia A). 
 
 
5.3.3. Otros tratamientos farmacológicos. 
 
No existen evidencias que permitan recomendar el uso de estimulantes respiratorios, 
antibióticos profilácticos, antileucotrienos ni nedocromil sódico. El empleo de alfa-1-
antitripsina purificada está indicado en pacientes con fenotipo homocigoto PiZZ que cursan 
con enfisema pulmonar y niveles séricos bajos de esta enzima [4] (Evidencia C). El 
tratamiento con agentes mucolíticos-antioxidantes reducen el numero de exacerbaciones [73] 
(Evidencia B). La administración de n-acetil cisteina puede reducir el número de 
exacerbaciones en pacientes no tratados con glucocorticoides inhalados [74] (Evidencia D). 
La información disponible en la actualidad no es suficiente para recomendar el uso de 
inhibidores de la fosfodiesterasa IV [75]. 
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6. OXIGENOTERAPIA 
 
6.1. Puntos clave 
 

• El tratamiento con oxigenoterapia continua domiciliaria (OCD) aumenta la 
supervivencia de los pacientes con EPOC grave e insuficiencia respiratoria (Evidencia 
A). 

• Los criterios para indicar OCD exigen una PaO2 < 55 mm Hg, o entre 55-60 mm Hg 
cuando se acompaña de poliglobulia o de signos de insuficiencia cardiaca derecha, 
respirando aire ambiente a nivel del mar (Evidencia A). El objetivo es mantener una 
PaO2 > 60 mm Hg o SaO2 >90% (Evidencia D). 

• Los valores de gases arteriales son necesarios para establecer la indicación y 
proporcionan información del equilibrio ácido-base.  

• El efecto de la oxigenoterapia depende de la duración de su administración. Con 18 
horas/día los efectos son superiores a los producidos con 15 ó 12 horas/día (Evidencia 
A). No se recomienda menos de 12 horas al día. 

• En ausencia de criterios de OCD, la oxigenoterapia durante el ejercicio está indicada si 
consigue mejoría clínica en pacientes con limitación física por disnea. 

• En ausencia de criterios de OCD, la oxigenoterapia durante el sueño está indicada si 
además de desaturaciones prolongadas existe poliglobulia o signos de insuficiencia 
cardiaca derecha. 

 
6.2. Oxigenoterapia continua domiciliaria (OCD) 
 
El empleo de OCD durante más de 15 horas al día mejora el pronóstico de pacientes con 
EPOC e insuficiencia respiratoria [76,77] (Evidencia A) (Tabla 8, figura 4). La OCD no 
disminuye la mortalidad en pacientes con hipoxemia moderada (PaO2>60 mmHg) [78]. 
 
TABLA 8. INDICACIONES DE OXIGENOTERAPIA CONTINUA 
DOMICILIARIA 
PaO2* Indicación Calificador Evidencia 
≤ 55 Absoluta • Ninguno A 

 
55-60 

Relativa con 
calificador 

• Hipertensión pulmonar 
• Hematocrito >55% 
• Edemas por ICD** 

A 

 
≥ 60 

Ninguna excepto 
con calificador 

• Desaturación en ejercicio con disnea 
limitante que responde al O2 

 
D 

* PaO2 en mmHg a nivel del mar; ** ICD: Insuficiencia cardiaca derecha. 
Para el seguimiento, en lugar de la PaO2 pueden usarse medidas de saturación, aplicables 
también a la titulación del flujo necesario (Evidencia D). 
 
La educación del paciente sobre los efectos de la utilización de la OCD puede mejorar el 
cumplimiento (Evidencia D). No existe información suficiente acerca de los criterios para la 
prescripción de la OCD en poblaciones residentes en grandes altitudes ni de su repercusión 
pronóstica. 
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Paciente con EPOC grave e insuficiencia respiratoria en situación estable

Prescribir O2
Objetivo: mantener PaO2 > 60 mm Hg; SaO2 > 90%

Titular flujo para mantener SaO2 > 90%
En ejercicio aumentar el flujo 1 l/m o titular

Continuar con O2
Evaluación anual

Si se inicia en 
exacerbación, reevaluar 

en 30-90 días

Figura 4. Prescripción de oxigenoterapia continua domiciliaria

PaO2≤ 55 mm Hg
a nivel de mar,

o entre 55-60 mm Hg con 
HTP, ICD o poliglobulia

 
 
Oxigenoterapia durante el ejercicio 
 
En los pacientes con criterios de OCD y limitación para el esfuerzo por disnea puede 
completarse la oxigenoterapia con sistemas portátiles que faciliten la deambulación, ya que 
mejora la disnea, la tolerancia al ejercicio, la confianza, la autonomía y disminuye la 
hiperinsuflación pulmonar dinámica [79] (Evidencia C). 
 
Si no existen criterios de OCD puede considerarse la oxigenoterapia durante el ejercicio sólo 
si se comprueba de manera objetiva la mejoría en síntomas y en la tolerancia al esfuerzo 
(Evidencia D). 
 
Oxigenoterapia durante el sueño 
 
En pacientes con PaO2 diurna >60 mmHg, puede plantearse la indicación de oxigenoterapia 
únicamente durante el sueño si presentan durante más del 30% del tiempo de sueño una SaO2 
<90% o hipertensión pulmonar, insuficiencia cardiaca derecha o poliglobulia (Evidencia D). 
 
En pacientes con hipoxemia diurna y criterios de OCD, el aumento nocturno del flujo de 
oxígeno evita desaturaciones frecuentes y prolongadas [80] (Evidencia B). 
 
Información adicional 
 
Las normativas de la SEPAR sobre oxigenoterapia aportan información adicional sobre las 
fuentes de oxígeno y dispositivos de aplicación [81], los riesgos de la terapia con oxígeno [81] 
y la utilización del oxígeno durante viajes en avión [82]. 
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7. REHABILITACIÓN RESPIRATORIA 
 

7.1. Puntos clave 
 

• La rehabilitación respiratoria (RR) mejora la disnea, la capacidad de ejercicio y la 
calidad de vida relacionada con la salud (Evidencia A). 

• La RR disminuye la utilización de los servicios sanitarios y los ingresos hospitalarios 
(Evidencia B), es coste-efectiva (Evidencia B) y mejora el índice BODE. 

• Los programas de rehabilitación que incluyen ejercicio y entrenamiento de las 
extremidades son los más eficaces (Evidencia A). 

• La aplicación de programas domiciliarios de mantenimiento, es una alternativa válida 
a la rehabilitación realizada en el hospital desde las fases iniciales de la enfermedad 
(Evidencia B). 

• La actividad y el ejercicio físico diario son beneficiosos para los pacientes con EPOC 
(Evidencia B). 

• Se debe recomendar la rehabilitación a todo paciente con EPOC que tras tratamiento 
optimizado siga estando limitado por la disnea para realizar sus actividades cotidianas 
(Evidencia A). 

 
 

7.2. Rehabilitación respiratoria 
 
Evitar el sedentarismo y estimular la actividad y el ejercicio físico cotidiano es beneficioso 
para el paciente con EPOC y debe recomendarse de forma generalizada [83] (Evidencia B). 
 
La rehabilitación respiratoria mejora los síntomas, la calidad de vida y la capacidad de 
esfuerzo [84] (Evidencia A). Por ello se recomienda su empleo cuando el paciente sigue 
limitado por síntomas a pesar de un tratamiento farmacológico óptimo. Además, la 
rehabilitación respiratoria disminuye el número de visitas al médico [85] (Evidencia B), es 
coste-eficaz y mejora el índice BODE [86] en la mayoría de los pacientes (Evidencia C). 
 
La aplicación de programas domiciliarios de mantenimiento es una alternativa válida a la 
rehabilitación realizada en el hospital desde las fases iniciales de la enfermedad [87,88] 
(Evidencia B). 
 
La SEPAR [89] y la ERS/ATS [90] han efectuado recomendaciones específicas sobre 
rehabilitación respiratoria. 
 
7.3. Tipos de programas 
 
Los programas de rehabilitación deben incluir entrenamiento de extremidades inferiores 
[84,91] (Evidencia A) y superiores [92] (Evidencia B) e incorporar componentes de 
educación. 
 
El entrenamiento de los músculos respiratorios no debe recomendarse rutinariamente pero 
puede considerarse en situaciones de debilidad muscular respiratoria [93]. 
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Los programas de entrenamiento más habituales, aeróbicos a resistencia, pueden 
complementarse o sustituirse por los programas de entrenamiento a fuerza o mixtos 
(Evidencia A), que aportan resultados similares en términos de síntomas y de calidad de vida 
[93,94] (Tabla 9). 
 
TABLA 9. PROGRAMAS DE REHABILITACIÓN RESPIRATORIA 

Entrenamiento muscular 

Programa Técnicas Requisitos 

Entrenamiento a 
resistencia de 
extremidades 
inferiores 

• Bicicleta ergométrica 
• Tapiz rodante 
• Andar 
• Subir escaleras 

A una intensidad suficiente de su 
capacidad máxima (evaluada por 
consumo de O2, frecuencia 
cardíaca o síntomas). 
Duración: 30-45 min/día, tres 
veces por semana. 

Entrenamiento a 
resistencia de 
extremidades 
superiores 

• Movimientos sin soporte 
(levantamiento de pesos 
pequeños o barra) 

• Movimientos con soporte 
(ergómetro de brazos) 

Duración: 30 min/día, tres veces 
por semana 

Entrenamiento a 
fuerza de 
extremidades 

• Ejercicio con pesas o 
aparatos gimnásticos 

Cargas elevada (aproximadamente 
80% máximo tolerado). Series de 
pocas repeticiones 

Entrenamiento de 
músculos 
respiratorios 

• Umbral de presión 
(Threshold®) 

• Resistencias (Pflex®) 
• Hiperventilación isocápnica 

Control del patrón respiratorio. 
Intensidad equivalente al 30% de 
la presión inspiratoria máxima. 
Duración: 15 min, 2 sesiones/día 

Todos los programas deben ser precedidos de maniobras de calentamiento y estiramiento. 
 
Antes de incluir a un paciente en un programa de rehabilitación, y para valorar sus efectos, 
debe medirse la intensidad de la disnea, la capacidad de ejercicio y la calidad de vida. No se 
han demostrado mejores resultados al añadir oxígeno durante la realización de los programas 
en pacientes hipoxémicos [95]. 
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8. VENTILACIÓN DOMICILIARIA. FASES FINALES DE LA 
ENFERMEDAD 

 
8.1. Puntos clave 
 

• No existen evidencias que justifiquen el uso crónico de la ventilación no invasiva (VNI) 
en pacientes con EPOC estable. 

• En pacientes con enfermedad muy avanzada se debería acordar un plan de actuación entre 
el paciente y los cuidadores. 

• La estrategia de un correcto manejo terapéutico del enfermo con EPOC en fase muy 
avanzada debe contemplar las dimensiones clínicas y sociales que le rodeen. 

 
  
8.2. Ventilación domiciliaria 
 
La ventilación domiciliaria en la EPOC estable puede aplicarse de forma no invasiva (VNI) o 
invasiva mediante traqueostomia. Por sus menores efectos secundarios y comodidad, en la 
actualidad se considera como primera elección la VNI aplicada con presión positiva. Esta 
técnica sólo ha demostrado un ligero beneficio en algunos estudios controlados y todavía no 
existen suficientes evidencias científicas para recomendar de manera generalizada esta clase 
de tratamiento en el manejo clínico habitual de los pacientes con EPOC estable [96-98]. 
 
 
8.3. EPOC en fase muy avanzada 
 
La asistencia al paciente con EPOC en fase muy avanzada presenta defectos derivados de la 
carencia de una definición adecuada para esta situación [99]. No obstante, estudios recientes, 
con una visión más global de estos pacientes, han ayudado a facilitar una estimación 
pronostica para estas fases de la enfermedad [26]. 
 
Es fundamental realizar con suficiente antelación una planificación de las acciones a seguir, 
contando con la participación del enfermo y sus allegados. Para ello, el paciente debe estar en 
situación clínica estable, tener buena capacidad cognitiva y disponer de información adecuada 
sobre sus futuros problemas y las diferentes alternativas terapéuticas existentes. Éstas deben 
contemplar las distintas dimensiones de la enfermedad (respiratoria, emocional y sistémica) y 
los aspectos sociales, intentando favorecer la autonomía del paciente y su mejor calidad de 
vida. Esta planificación puede variar con la evolución de la enfermedad [100].
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9. EXACERBACIONES 
 
9.1. Puntos clave 
 

• Una exacerbación de la EPOC es un cambio agudo en la situación clínica basal del 
paciente más allá de la variabilidad diaria, que cursa con aumento de la disnea, de la 
expectoración, expectoración purulenta, o cualquier combinación de estos tres 
síntomas y que precisa un cambio terapéutico. 

• La exacerbación de la EPOC leve-moderada puede ser tratada de manera ambulatoria 
como primera opción. 

• Durante la exacerbación se potenciará el tratamiento broncodilatador con bromuro de 
ipratropio y/o con un agonista beta-2 de acción corta, intentando alcanzar la dosis 
máxima óptima. 

• La corticoterapia sistémica es de elección en la exacerbación de la EPOC grave. En la 
exacerbación de una EPOC leve/moderada se recomienda su uso si existe 
hiperreactividad bronquial o cuando la evolución inicial no es favorable.  

• En un 50-75% de las exacerbaciones de la EPOC se aísla en el esputo un agente 
infeccioso, bacteriano en cerca de la mitad de los casos y vírico en un tercio. 

• En el paciente con exacerbaciones frecuentes o con una exacerbación que requiere 
ventilación asistida, la infección puede estar causada por Pseudomonas aeruginosa. 

• La antibioticoterapia es recomendable en las exacerbaciones que presenten, además de 
disnea, aumento del volumen de la expectoración habitual y/o purulencia.  

• Los criterios de alta hospitalaria se basan en la estabilización clínico-gasométrica y la 
capacidad del paciente para poder controlar la enfermedad en su domicilio. 

• La hospitalización a domicilio puede ser una opción de tratamiento de la exacerbación 
de la EPOC con eficacia equivalente a la hospitalización convencional. 

 
 
9.2. Definición de exacerbación 
 
Cambio agudo en la situación clínica basal del paciente más allá de la variabilidad diaria, que 
cursa con aumento de la disnea, de la expectoración, expectoración purulenta, o cualquier 
combinación de estos tres síntomas [101], y que precisa un cambio terapéutico. 
 
 
9.3. Etiología 
 
En un 50-75% de las exacerbaciones de la EPOC se aísla en el esputo un agente infeccioso 
(virus y/o bacteria potencialmente patógeno) (Tabla 10). En el resto de los casos el agente 
causal está mal definido, pero la exposición a contaminación atmosférica, polvo, vapores o 
humos, muy probablemente se relacione con estas exacerbaciones [102]. La exacerbación de 
la EPOC debe distinguirse de otras entidades que pueden cursar con síntomas similares, como 
neumonía, insuficiencia cardiaca congestiva, neumotórax, derrame pleural, tromboembolia 
pulmonar y arritmias. 
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TABLA 10. AISLAMIENTO DE AGENTES INFECCIOSOS EN LA 
EXACERBACIÓN DE LA EPOC [112] 

Agente 
infeccioso Probabilidad Tipo de germen 

Bacterias 50% 

• Principalmente Haemophilus influenzae, Streptococcus 
pneumoniae o Moraxella catarrhalis. 

• Pseudomonas aeruginosa en la EPOC con exacerbaciones 
frecuentes o exacerbación grave que curse con 
insuficiencia respiratoria y pueda requerir VM. 

Virus 30% • Rhinovirus 

Otros 
 

20% 
 

• Chlamydia pneumoniae 
• Micoplasma pneumoniae 
• Otros patógenos respiratorios 

 

9.4. Criterios para intentar controlar la exacerbación en atención 
extrahospitalaria u hospitalaria 

 
El paciente con EPOC leve o moderada será tratado ambulatoriamente como primera opción 
[103] (Evidencia D), aunque en todos los episodios de exacerbación deberá realizarse un 
seguimiento en las primeras 72 horas. La tabla 11 muestra las situaciones en las que se 
recomienda atención hospitalaria. 
 
 
9.5. Tratamiento extrahospitalario 
 
Un esquema del manejo extrahospitalario de la exacerbación se muestra en la figura 5. 
 
Durante la exacerbación no se interrumpirá el tratamiento que el paciente utilice 
habitualmente, pero deberá optimizarse la terapia inhalatoria (Tabla 12) para conseguir el 
máximo efecto broncodilatador. 
 
Los antibióticos se utilizarán (Tabla 13) sólo en las exacerbaciones que presenten, además de 
disnea, aumento del volumen de la expectoración habitual y/o purulencia, siempre teniendo en 
consideración los patrones de resistencia bacteriana [104]. 
 
Se aconseja la administración de glucocorticoides orales (dosis iniciales no superiores a 40 
mg/día de prednisona durante un máximo de 10 días) en las exacerbaciones de la EPOC grave 
y en los casos de EPOC leve o moderada con una evolución inicial no favorable [105] 
(Evidencia D). 
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TABLA 11. CRITERIOS PARA REMITIR AL HOSPITAL A UN PACIENTE 
CON EXACERBACIÓN DE EPOC 

1. EPOC Grave (FEV1 < 50%) 

2. Cualquier grado 
de EPOC con: 

 

• Insuficiencia respiratoria 

• Taquipnea (>25 respiraciones por minuto) 

• Uso de músculos accesorios 

• Signos de insuficiencia cardiaca derecha 

• Hipercapnia 

• Fiebre (>38,5ºC) 

• Imposibilidad de controlar la enfermedad en el domicilio 

• Comorbilidad asociada grave 

• Disminución del nivel de consciencia o confusión 

• Mala evolución en una visita de seguimiento de la exacerbación 

• Necesidad de descartar otras enfermedades: 

Ø Neumonía 

Ø Neumotórax 

Ø Insuficiencia cardiaca izquierda 

Ø Tromboembolia pulmonar 

Ø Neoplasia broncopulmonar 

Ø Estenosis de la vía aérea superior 
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9.6. Tratamiento hospitalario 
 
Un esquema del manejo hospitalario de la exacerbación se muestra en la figura 5. 
 
En la unidad de urgencias debe realizarse hemograma, electrocardiograma, radiografía de 
tórax y gasometría arterial, así como una determinación plasmática de creatinina, iones y 
glucemia. En aquellos pacientes con posibilidad de infección por Pseudomonas Aeruginosa 
(por exacerbaciones frecuentes o con EPOC que curse con insuficiencia respiratoria) es 
necesaria la recogida de una muestra de esputo antes de iniciar el tratamiento antibiótico. 
 
El tratamiento farmacológico hospitalario recomendado se muestra en la tabla 12. 
 
La hospitalización a domicilio es una opción de tratamiento de la exacerbación de la EPOC, 
que ha mostrado una eficacia equivalente a la hospitalización convencional y una mejor 
aceptación por parte de los pacientes [106], pero únicamente puede aplicarse sobre una cuarta 
parte de los pacientes, ya que cuando la exacerbación cursa con datos de gravedad, como 
disminución del nivel de consciencia o confusión, anomalías en la radiografía de tórax, 
hipercapnia con acidosis, o aparece en un paciente con comorbilidad grave o falta de soporte 
social, no se recomienda la hospitalización a domicilio y es necesario el control en el hospital 
[107]. 

EXACERBACIÓN
↑ disnea, ↑ expectoración o purulencia

más allá de la variabilidad diaria
EPOC leve/moderada EPOC grave

Valoración ambulatoria Valoración hospitalaria

Dosis máxima de broncodilatadores
Optimización broncodilatadores

Corticosteroides sistémicos
Antibioterapia

Aumento expectoración o purulenci a

No

Desfavorable

Tratamiento habitual

Exacerbaciones frecuentes
Insuficiencia respiratoria

Si No

Valoración ventilación no 
invasiva o unidad críticos

Antibioterapia
Cultivo esputo

Ajuste antibioterapia

Figura 5. Manejo hospitalario y extrahospitalario de la 
exacerbación de la EPOC

Favorable

Evolución

Si

Des favorable
Favorable

Evolución
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TABLA 12. TRATAMIENTO DE LAS EXACERBACIONES  

EPOC leve o moderada (Tratamiento extrahospitalario) 
• Mantener el tratamiento habitual. 

• Optimizar el tratamiento por vía inhalatoria con broncodilatadores de acción corta: 
Anticolinérgico (bromuro de ipratropio hasta 0,12 mg cada 4-6 horas) y/o agonista beta-2 
de acción corta (salbutamol hasta 0,6 mg o terbutalina hasta 1,0 mg, cada 4-6 horas). 

• Antibioticoterapia, si además de disnea hay aumento de la expectoración y/o esputo 
purulento (Tabla 13). 

• Considerar la administración de glucocorticoides (40 mg/día de prednisona durante un 
máximo de 10 días en dosis descendentes). 

• Valorar la evolución a las 72 h.  

EPOC grave o EPOC leve/moderada sin mejoría en 72 h (Tratamiento hospitalario) 
• Optimizar el tratamiento broncodilatador por vía inhalatoria: Incrementar dosis 

anticolinérgico (bromuro de ipratropio hasta 1.0 mg o agonista beta-2 de acción corta 
hasta 10 mg), considerando el empleo de nebulizador. El uso adicional de teofilina 
intravenosa no determina una mejoría clínica. 

• Antibioticoterapia, si además de disnea hay aumento de la expectoración y/o esputo 
purulento, considerando la posibilidad de infección por Pseudomonas Aeruginosa (Tabla 
13). 

• Glucocorticoides por vía sistémica (40 mg/día de prednisona durante un máximo de 10 
días en dosis descendentes). 

• Oxigenoterapia, cuando el paciente presente insuficiencia respiratoria. 

• Diuréticos, si el paciente presenta signos de insuficiencia cardiaca derecha. 

• Valorar el ingreso hospitalario cuando no se obtenga mejoría en las 12 h. inmediatas. 

• Considerar la ventilación mecánica, cuando la exacerbación curse con: 

Ø Deterioro gasométrico mantenido. 

Ø Disminución del nivel de consciencia o confusión. 

 
 
La hospitalización a domicilio exige una valoración inicial en el hospital con realización de 
las pruebas complementarias necesarias, y visitas regulares al domicilio por parte de personal 
especializado durante todo el período de hospitalización [108]. 
 
 
9.7. Criterios de alta hospitalaria 
 
El alta hospitalaria se considerará cuando se haya producido una mejoría clínica que permita 
alcanzar una situación próxima a la basal del paciente, haya estabilidad clínica y gasométrica, 
y el paciente sea capaz de poder controlar su enfermedad en el domicilio, aunque persistan la 
hipoxemia y/o la hipercapnia. 
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Existen alternativas de altas precoces que se acompañan de programas de atención 
domiciliaria con resultados satisfactorios [109]. El tratamiento con glucocorticoides 
sistémicos se reducirá progresivamente hasta suprimirlo tras el alta. 
 
Siempre será recomendable una visita médica a las dos semanas siguientes al alta, ya que en 
este período una cuarta parte de los pacientes puede presentar un empeoramiento [110], 
principalmente cuando hay hipercapnia, ya que ésta es una situación con elevado riesgo de 
mortalidad en los meses inmediatos [110,111]. 
 
Cuando el paciente requiera oxigenoterapia domiciliaria al alta, la gasometría arterial deberá 
ser repetida cuando haya conseguido la situación de estabilidad, no antes de 2 meses después 
del alta, para determinar si es candidato a oxigenoterapia domiciliaria continua.  
 

TABLA 13. ANTIBIOTICOTERAPIA PARA LA EXACERBACIÓN DE LA 
EPOC 

Situación Fármaco (orden alfabético) Vía de administración 

amoxicilina + ácido clavulánico oral/parenteral 
azitromicina oral 
cefditoren oral 
levofloxacino oral 
moxifloxacino oral 

General 

telitromicina oral 
cefepima parenteral 
ciprofloxacino oral/parenteral 
imipenem parenteral 
levofloxacino oral/parenteral 
meropenem parenteral 

Sospecha de infección por 
Pseudomonas Aeruginosa* 

piperacilina-tazobactam parenteral 
* Exacerbaciones frecuentes en el último año y/o insuficiencia respiratoria, previa obtención 
de muestra de cultivo de secreciones respiratorias. 
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9.8. Tratamiento no farmacológico de las exacerbaciones  
 
9.8.1. Oxigenoterapia en la exacerbación de la EPOC 
 
9.8.1.1. Puntos clave 
 

• El objetivo es conseguir una cifra de PaO2 ≥60 mm Hg sin provocar acidosis 
respiratoria. 

• Una FiO2 entre 24 y 35% es generalmente suficiente. 

• Inicialmente, el oxígeno debe ser aportado con una mascarilla tipo Venturi, pasando 
después a gafas nasales. 

• La monitorización terapéutica debe ser con gasometría, siendo recomendable un 
primer control a los 30 minutos del inicio de la terapia y siempre que exista un cambio 
en la FiO2 o signos de deterioro. 

• La pulsioximetría ayudará en la monitorización y ajuste posterior de los niveles de 
FiO2. 

 
 
 
9.8.1.2. Oxigenoterapia en la exacerbación de la EPOC 
 
La corrección de la hipoxemia mediante el aporte de oxígeno es uno de objetivos prioritarios 
en el tratamiento de la exacerbación de la EPOC. 
 
El aporte de oxígeno a concentraciones bajas, entre 24-28%, es habitualmente suficiente para 
conseguir superar el umbral de seguridad clínica (PaO2 >60 mmHg ó SaO2 >90%) [113].  
 
Debe prestarse también atención a los otros factores que intervienen en el transporte de 
oxígeno (hemoglobina y gasto cardiaco). 
 
La oxigenoterapia a dosis altas (FiO2 >40%) puede ocasionar retención de CO2 y acidosis 
respiratoria por hipoventilación central y por empeoramiento de las relaciones de ventilación-
perfusión [114,115]. Si se requiere una FiO2 >50%, el oxígeno puede ser aportado por 
mascarillas faciales con reservorio y válvulas que evitan la reinhalación. 
 
La respuesta individual del paciente es variable, por lo que se recomienda un primer control 
gasométrico a los 20-30 minutos [116,117]. Para un mejor control de la concentración de 
oxígeno administrada, se recomienda utilizar sistemas de flujo elevado, como la mascarilla 
tipo Venturi. 
 
Una vez que el paciente mejore y la cifra de pH se normalice, la pulsioximetría permite 
disminuir la frecuencia de los controles gasométricos. En esta situación, la administración de 
oxígeno puede realizarse mediante gafas nasales, que aumentarán la confortabilidad del 
paciente. 
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9.8.2. Ventilación Mecánica en la exacerbación de la EPOC 
 
9.8.2.1. Puntos clave 
 

• La ventilación mecánica está indicada cuando a pesar del tratamiento farmacológico y 
de oxigenoterapia, el paciente sigue presentando un pH <7,35 (Evidencia A). 

• Se puede aplicar de forma no invasiva (VNI) o invasiva (VI) por vía endotraqueal. 

• La supervivencia del paciente con exacerbación de EPOC que requiere VI, no es 
inferior a la presentada cuando la VI es requerida por otras causas. 

 

9.8.2.2. Ventilación mecánica en la exacerbación de la EPOC 
 
Los pacientes con EPOC e insuficiencia respiratoria aguda que no mejoran con tratamiento 
médico y oxigenoterapia, pueden precisar asistencia ventilatoria. La ventilación no invasiva 
(VNI) disminuye significativamente la mortalidad, evita las complicaciones de la intubación 
endotraqueal y acorta la estancia hospitalaria de los pacientes [118,119], por lo que debe estar 
disponible las 24 horas en los hospitales que atiendan a estos pacientes [120]. 
 
La VNI debe ser realizada por personal sanitario bien adiestrado y requiere una adecuada 
monitorización del paciente. La VNI debe realizarse preferentemente en una unidad de 
cuidados intermedios o intensivos, pero algunos casos de acidosis respiratoria no grave (pH: 
7,30-7,35) pueden manejarse en una planta de hospitalización [119]. 
 
La combinación de presión de soporte (10-15 cm H2O) y presión espiratoria positiva (PEEP; 
4-6 cm de H2O) ha demostrado ser la forma más efectiva de ventilación. 
 
Aunque la mayor parte de los casos pueden manejarse con VNI (preferiblemente con 
mascarilla facial), en determinadas circunstancias debe utilizarse la ventilación invasiva (VI). 
La figura 6 muestra un algoritmo basado en la evidencia actualmente disponible [118,119]. 
 
La mortalidad de los pacientes con exacerbación que requieren VI no es elevada y es, incluso, 
inferior a la que se presenta cuando la VI se emplea por otras causas de fallo respiratorio 
agudo [121]. No obstante, cuando no se consigue una extubación precoz, la probabilidad de 
complicaciones aumenta de forma considerable [122]. En estos casos, la VNI puede facilitar 
la extubación [123]. 
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Exacerbación grave de EPOC con insuficiencia respiratoria

Mantener PaO2 ≥ 60 mmHg
(Sat ≥ 90%)

pH ≥ 7,35 pH 7,25 - 7,35 pH ‹ 7,25

Tratamiento convencional Tratamiento convencional ≤ 1 h. VNI ó VI
En unidades de intensivos

pH 7,30-7,35: VNI en sala

pH < 7,30: VNI en Unidades específicas

Figura 6. Ventilación mecánica en las exacerbaciones de la 
EPOC

VI: ventilación invasiva
VNI: ventilación no invasiva
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10. TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 
 
10.1. Puntos clave 

 
• Existen procedimientos quirúrgicos que pueden proporcionar mejoría clínica en 

pacientes con EPOC muy grave altamente seleccionados. 
 
• El trasplante pulmonar proporciona mejoría funcional y sintomática (Evidencia C). 

Esta opción terapéutica se puede considerar en pacientes menores de 65 años y 
enfermedad muy avanzada, que cumplan los criterios generales de trasplante. 

 
• La cirugía de reducción de volumen pulmonar (CRVP) proporciona mejoría funcional 

y sintomática en pacientes con enfisema heterogéneo de predominio en lóbulos 
superiores y baja tolerancia al esfuerzo (Evidencia A). 

 
• En estos pacientes, la CRVP aumenta la supervivencia (Evidencia B). 
 
• La CRVP está contraindicada en los pacientes con enfisema homogéneo, FEV1 <20% 

ó DLCO <20% (Evidencia A). 
 
• En pacientes altamente seleccionados, la bullectomía puede mejorar la función 

pulmonar y la disnea (Evidencia C). 
 

 
10.2. Cirugía para la EPOC 
 
10.2.1. Introducción 
 
Algunos pacientes altamente seleccionados pueden beneficiarse de procedimientos 
quirúrgicos (trasplante pulmonar, cirugía de reducción de volumen, bullectomía) que mejoran 
la función pulmonar, la tolerancia al esfuerzo, los síntomas y la calidad de vida. 
 
10.2.2. Trasplante pulmonar 
 
El trasplante pulmonar produce mejoría significativa en la función pulmonar, el intercambio 
de gases, la tolerancia al esfuerzo y la calidad de vida, especialmente el bipulmonar [122] 
(Evidencia C). Existe controversia sobre si el trasplante pulmonar proporciona un aumento 
significativo de la supervivencia en la EPOC. 
 
Si se considera la indicación de trasplante, deberán cumplirse las recomendaciones nacionales 
e internacionales acerca de las indicaciones y contraindicaciones generales para dicho 
procedimiento [124,125]. 
 
10.2.3. Cirugía de reducción de volumen pulmonar 
 
La cirugía de reducción de volumen pulmonar (CRVP) es un procedimiento quirúrgico 
consistente en la resección de las áreas con mayor grado de destrucción parenquimatosa en 
pacientes con enfisema grave de distribución heterogénea. 
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En pacientes seleccionados (enfisema heterogéneo de predominio en lóbulos superiores con 
baja tolerancia al esfuerzo, con FEV1 y DLCO > 20%), la CRVP mejora los índices de flujo 
aéreo, aumenta la tolerancia al esfuerzo y mejora la calidad de vida (Evidencia A). En un 
subgrupo de pacientes con enfisema heterogéneo de predominio en los lóbulos superiores y 
baja tolerancia al esfuerzo, además de los beneficios señalados, la CRVP también aumenta la 
supervivencia (Evidencia B) [126]. 
 
En los pacientes con obstrucción muy grave del flujo aéreo (FEV1 <20% ref) que asocian 
enfisema homogéneo o DLCO <20% ref, la mortalidad postoperatoria es mayor y los 
beneficios clínicos escasos, por lo que en dicho subgrupo de pacientes está contraindicada la 
CRVP (Evidencia A) [127]. 
 
Recientemente se han descrito procedimientos de reducción de volumen pulmonar por vía 
endoscópica, mediante la colocación de válvulas endobronquiales [128] o la instilación de 
agentes fibrosantes [129], procedimientos que por ahora deben ser considerados 
experimentales. 
 
10.2.4. Bullectomía 
 
Estudios no controlados indican que algunos pacientes con grandes bullas pueden beneficiarse 
de la resección quirúrgica de las bullas (Evidencia C) [130]. No se dispone de criterios de 
selección contrastados, aunque se ha sugerido que las bullas deben ocupar más de un tercio 
del hemitórax, debe existir evidencia radiológica de áreas de parénquima pulmonar 
comprimido y la función pulmonar debe estar relativamente conservada [130]. 
 
Si la presencia de grandes bullas se asocia a enfisema generalizado, las bullectomías puede 
comportar graves complicaciones, por lo que es aconsejable considerar el trasplante pulmonar 
(Evidencia D). 
 

10.3. Cirugía en la EPOC 
 
La EPOC es un factor de riesgo conocido de morbilidad postquirúrgica. La probabilidad de 
presentar complicaciones aumenta con la gravedad de la enfermedad y está relacionada con la 
localización de la intervención, siendo mayor en la cirugía torácica y en la que afecta al 
abdomen superior. La SEPAR ha elaborado recientemente recomendaciones sobre la 
valoración de los pacientes tributarios de resección pulmonar quirúrgica [131]. 
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11. ACRÓNIMOS 
 
ALAT: Asociación Latinoamericana del Tórax 

ATS: American Respiratory Society 

BD: Broncodilatadores 

BODE: Body-mass index (B), degree of airflow Obstruction (O) and Dyspnea (D), and 
Exercise capacity (E), measured by the six-minute–walk test. 

CRVP: Cirugía de reducción de volumen pulmonar 

CVRS: Calidad de vida relacionada con la salud 

DLCO: Diffusing Capacity of the Lung for Carbon Monoxide 

ECA: Ensayo clínico aleatorizado 

ECG: Electrocardiograma 

EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

ERS: European Respiratory Society 

FEV1: Forced expiratory volume in one second 

FVC: Forced vital capacity 

GOLD: Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease  

HTP: Hipertensión pulmonar 

IC: Inspiratory capacity 

ICD: Insuficiencia cardiaca derecha 

IMC: Índice de masa corporal (peso[Kg]/talla2[m]) 

IRC: Insuficiencia respiratoria crónica 

OCD: Oxigenoterapia continua domiciliaria 

PEEP: Positive end-expiratory pressure 

PM6M: Prueba de marcha de los 6 minutos 

RR: Rehabilitación respiratoria 

SEPAR: Sociedad Española de Neumología y Cirugía Torácica. 

TAC: Tomografía axial computarizada 

TLC: Total lung capacity 

ULASTER: Unión Latinoamericana de Sociedades de Tisiología y Enfermedades 
Respiratorias 

VI: Ventilación invasiva 

VM: Ventilación mecánica 

VNI: Ventilación no invasiva 
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