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Introducción 
La Iniciativa Global para la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica (GOLD) ha 
publicado recientemente el informe GOLD 2023, que puede descargarse gratuitamente 
de su web (www.goldcopd.org), junto con una «guía de bolsillo» y una «serie de 
diapositivas para docencia»1. Esta versión incorpora 387 referencias bibliográficas 
nuevas y contiene cambios importantes respecto a las recomendaciones anteriores1. A 
continuación se presenta un resumen ejecutivo del informe GOLD 20231 prestando 
especial atención a aquellos aspectos que: a) son relevantes para la práctica clínica; y b) 
actualizan la información científica publicada desde el anterior resumen ejecutivo de 
2017. 
 

Nueva definición de EPOC 
Una enfermedad debe definirse únicamente por las características que la distinguen de 
otras entidades nosológicas2. En este sentido, el informe GOLD 2023 propone una 
nueva definición de EPOC que, a diferencia de documentos anteriores3, atiende 
exclusivamente a tales características, sin entrar en su epidemiología, causas, factores de 
riesgo y criterios de diagnóstico, que son analizados por separado más adelante. 
Así pues, GOLD 2023 define la EPOC como un «trastorno pulmonar heterogéneo, 
caracterizado por síntomas respiratorios crónicos (disnea, tos, expectoración y/o 
agudizaciones) secundarios a alteraciones de las vías respiratorias (bronquitis, 
bronquiolitis) y/o los alvéolos (enfisema) que provocan obstrucción al flujo aéreo 
persistente y a menudo (pero no siempre) progresiva 4.  
 

Patogenia: causas y factores de riesgo 
La EPOC es el resultado final de una serie de interacciones dinámicas, acumulativas y a 
veces repetidas entre los genes del individuo (G) y su entorno (E) a lo largo del tiempo 
(T) que dañan los pulmones o alteran su desarrollo o proceso de envejecimiento normal 
(«GETómica»)4. 
 

Factores de riesgo ambientales 
El tabaquismo es un factor de riesgo ambiental para EPOC muy importante. Los 
fumadores de cigarrillos tienen mayor prevalencia de síntomas respiratorios y 
alteraciones de la función pulmonar, una tasa anual más alta de pérdida de FEV1 y una 
mayor mortalidad por EPOC que los no fumadores5; aun así, menos del 50% de los 
fumadores desarrollan EPOC6. La exposición pasiva al humo del cigarrillo y otros 
productos de tabaco (p. ej., pipa, puro, narguile)7-9, así como a la marihuana10, también 
son factores de riesgo de EPOC11. Fumar durante el embarazo conlleva un riesgo para el 
feto, ya que altera el crecimiento y desarrollo pulmonar intrauterino, y posiblemente 
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sensibilice al sistema inmunitario a presentar respuestas anómalas o intensificadas más 
adelante4-12. 
 
En los países de renta baja y media, la EPOC de no fumadores representa hasta el 60-
70% de los casos13. Como más del 85% de todos los casos de EPOC se dan en estos 
países, los factores de riesgo distintos del tabaquismo suman más del 50% de la carga 
mundial de EPOC13. La quema de leña, excrementos de animales, residuos agrícolas y/o 
carbón (biomasa) en fogones precarios puede comportar niveles muy altos de 
contaminación doméstica14, asociada con un mayor riesgo de EPOC, aunque no está 
claro hasta qué punto esta asociación se explica por la contaminación del aire doméstico 
o por otras exposiciones relacionadas con la pobreza15,16. En comparación con la EPOC 
de los fumadores, la EPOC en no fumadores es más frecuente entre las mujeres jóvenes, 
que presentan síntomas respiratorios similares (o más leves) pero una afectación 
parecida de la calidad de vida. Los índices espirométricos son parecidos, pero hay 
afectación de las pequeñas vías aéreas; también tienen menos enfisema y un deterioro 
menos acusado de la función pulmonar con el tiempo. Por último, sus cifras de 
neutrófilos circulantes son menores, la de eosinófilos en esputo es mayor13 y se observa 
el mismo defecto de la fagocitosis de bacterias patógenas por parte de los macrófagos 
que en pacientes fumadores con EPOC 17. Todavía hay que esclarecer si las 
intervenciones destinadas a reducir la contaminación aérea doméstica reducen el riesgo 
de EPOC y cuál es la farmacoterapia más adecuada en los pacientes con EPOC no 
fumadores13. 
 
La exposición laboral a polvos orgánicos e inorgánicos, sustancias químicas y 
emanaciones es una causa infravaloradas de factor de riesgo ambiental para la 
EPOC18,19. Según la III Encuesta Estadounidense de Salud y Nutrición, la fracción de la 
EPOC atribuible a las exposiciones laborales es del 19,2% en total y del 31,1% entre las 
personas que nunca han fumado20. 
 
La contaminación aérea, que normalmente se compone de partículas en suspensión, 
ozono, óxidos de nitrógeno o azufre, metales pesados y otros gases de efecto 
invernadero, es una causa de EPOC importante en todo el mundo, responsable de cerca 
del 50% del riesgo de EPOC en los países de renta baja y media1. El riesgo que supone 
la contaminación aérea para las personas depende de la dosis, y en apariencia no existe 
un umbral inocuo. Incluso en los países cuya contaminación aérea ambiental es 
relativamente baja, la exposición crónica a partículas finas (<2,5 micras) y dióxidos de 
nitrógeno altera significativamente el crecimiento pulmonar de los niños21, acelera el 
deterioro de la función pulmonar de los adultos y acrecienta el riesgo de EPOC, sobre 
todo entre las personas que ya tienen otros factores de riesgo22. La contaminación aérea 
también aumenta el riesgo de agudizaciones, hospitalizaciones y mortalidad por 
EPOC23. 
 

Factores de riesgo genéticos 
El factor de riesgo genético mejor conocido son mutaciones del gen SERPINA1 que 
producen un déficit de α1-antitripsina, glucoproteína con efecto inhibidor sobre las 
serina-proteasas en la circulación24. El genotipo PiZZ afecta al 0,12% de los pacientes 
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con EPOC y su prevalencia se encuentra entre 1/408 en la Europa septentrional y 
1/1274 en la Europa oriental25. Si no fuman, los individuos heterocigotos (MZ y SZ) no 
tienen mayor riesgo de EPOC26. 
 
Hay otras variantes genéticas que también se han asociado con una disminución de la 
función pulmonar y un mayor riesgo de EPOC; aunque el efecto que tiene cada una por 
sí sola es escaso, su presencia simultánea puede incrementar la propensión a la 
enfermedad27. 
 

Trayectorias de la función pulmonar: desarrollo y envejecimiento del 
pulmón 
Al nacer, los pulmones no están del todo desarrollados y, en condiciones normales, 
siguen creciendo hasta alcanzar un pico de función pulmonar en torno a los 20-25 años 
(antes en las mujeres) 5. A continuación, se produce una meseta relativamente corta 
seguida de un lento declive debido al envejecimiento pulmonar fisiológico. Esta 
trayectoria de función pulmonar normal puede verse alterada por procesos que tengan 
lugar en la gestación, el parto, la infancia y/o la adolescencia y que afecten al 
crecimiento y maduración pulmonar (y por tanto a la función máxima alcanzada), y/o 
por procesos que acortan la meseta o aceleran el envejecimiento pulmonar28. En 
consecuencia, en la población general se observan diferentes trayectorias de la función 
pulmonar a lo largo de la vida28. Las trayectorias por debajo de la normalidad se asocian 
a una mayor prevalencia e incidencia precoz (10 años antes) de multimorbilidad así 
como a mortalidad prematura29, mientras que las superiores a la normalidad se asocian 
con un envejecimiento más saludable, menos patología cardiorrespiratoria y mayor 
supervivencia30,31. 
 
Los denominados «factores de desventaja infantil» como la prematuridad, peso bajo al 
nacer, tabaquismo materno durante la gestación, infecciones respiratorias reiteradas y 
mala alimentación, entre otros determinan la función pulmonar máxima que alcanza una 
persona32-39. Una reducción de la función pulmonar máxima en la juventud incrementa 
el riesgo de EPOC en etapas posteriores21,40,41. De hecho, alrededor del 50% de los 
pacientes desarrollan EPOC por una reducción acelerada del FEV1, en tanto que el otro 
50% la desarrollan por un crecimiento y desarrollo anómalo del pulmón (aunque la 
reducción progresiva de la función pulmonar sea normal)42.  
 

Sexo 
La prevalencia de la EPOC en los países desarrollados hoy en día es casi idéntica entre 
hombres y mujeres43. Sin embargo, las mujeres presentan más disnea, peor estado de 
salud y mayor incidencia de agudizaciones, aun cuando la obstrucción al flujo aéreo es 
similar 44.  
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Nivel socioeconómico 
La pobreza y el bajo nivel socioeconómico se asocian con obstrucción al flujo aéreo45 y 
mayor riesgo de EPOC46. Es probable que esta asociación refleje la exposición a 
contaminantes en el aire doméstico y en exteriores, hacinamiento, mala alimentación, 
infecciones y otros factores asociados al nivel socioeconómico bajo. 
 

Asma 
Muchos estudios señalan que el asma y la atopia en la primera infancia pueden ser 
importantes factores de riesgo de EPOC en la edad adulta47,48. Cabe recordar, no 
obstante, que el desarrollo pulmonar anómalo en la infancia y la adolescencia puede 
provocar síntomas similares al asma (disnea, sibilancias, tos). Puesto que las 
deficiencias del desarrollo pulmonar se asocian con la EPOC en la edad adulta (ver 
antes), algunos de estos niños y adolescentes pueden haber recibido un diagnóstico 
incorrecto de «asma». 
 

Infecciones 
Las infecciones respiratorias graves en la infancia se asocian con una reducción de la 
función pulmonar y un incremento de la sintomatología respiratoria en la edad 
adulta47,49. En los adultos, la infección bronquial crónica, sobre todo por Pseudomonas 
aeruginosa, se asocia con un declive acelerado del FEV1

50. En muchas zonas del 
mundo, la tuberculosis51 y la infección por el VIH52 también son factores de riesgo 
importantes de EPOC. 
 

Diagnóstico: espirometría forzada 
Debe sospecharse el diagnóstico de EPOC en cualquier paciente que refiera disnea, tos 
o expectoración crónicas, antecedentes de infecciones recurrentes de las vías 
respiratorias bajas o exposición a los factores de riesgo descritos anteriormente. Sin 
embargo, el diagnóstico de EPOC debe confirmarse mediante espirometría forzada 
que demuestre la existencia de obstrucción al flujo aéreo (FEV1/FVC < 0,7) 
después broncodilatación. El valor de FEV1 también sirve para determinar la gravedad 
de la obstrucción de las vías respiratorias (GOLD 1, 2, 3, 4; o leve, moderada, grave 
y muy grave). Sin embargo, deben tenerse en cuenta también los siguientes aspectos. 
 
En primer lugar, la presencia de obstrucción no reversible al flujo aéreo no es específica 
de EPOC. También puede darse en otras enfermedades como asma entre otras. Por ello 
es fundamental valorar el contexto clínico y los factores de riesgo descritos 
anteriormente para establecer el diagnóstico de EPOC. 
 
En segundo lugar, si el cociente FEV1/FVC post-broncodilatación se sitúa entre 0,60 y 
0,80 en una única espirometría, este valor deberá confirmarse repitiendo la espirometría 
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en otro momento ya que, en este rango, se pueden producir fluctuaciones 53,54. Si en la 
primera espirometría el cociente FEV1/FVC es inferior a 0,6, es muy poco probable que 
después aumente espontáneamente por encima de 0,753. 
 
En tercer lugar, existe un debate abierto sobre si, para el diagnóstico de EPOC, es 
preferible utilizar una relación FEV1/FVC fija < 0,7 o un valor variable en relación a su 
límite inferior de la normalidad (LIN). Como ya hacía en ediciones anteriores, GOLD 
2023 continúa recomendado un cociente fijo inferior a 0.7, porque es sencillo (la 
simplicidad es crucial en un contexto de sobrecarga asistencial), no depende de valores 
de referencia, se relaciona con variables medidas en el mismo individuo y se ha 
utilizado en todos los ensayos clínicos que respaldan las recomendaciones terapéuticas. 
Sin embargo, dado que el cociente FEV1/FVC es mayor en personas jóvenes y 
disminuye con la edad, GOLD 2023 reconoce que puede infra-diagnosticar pacientes 
jóvenes y sobrediagnósticar personas mayores55,56. Sin embargo, hay que tener en 
cuenta que los valores del LIN se derivan de la distribución normal de la variable que 
quiera medirse y, por tanto, siempre clasifican al 5% inferior de la población como 
patológica (con razón clínica o sin ella). Además, los valores del LIN dependen 
directamente de las ecuaciones de referencia que se utilicen, varían con el sexo y la 
etnia, no hay estudios longitudinales que validen el uso del LIN y el uso de una cociente 
fijo no es inferior al LIN en cuanto al pronóstico57 del paciente. Por último, el riesgo de 
diagnóstico erróneo y sobretratamiento de un paciente al tomar la relación fija como 
criterio es limitado, ya que la espirometría no es más que una determinación biológica 
para confirmar el diagnóstico clínico de EPOC que, como se ha comentado 
anteriormente, debe tener en cuenta además el contexto clínico (sintomatología y 
factores de riesgo).  
 
En cuarto lugar, aunque para el diagnóstico de EPOC se requiere una espirometría post- 
broncodilatación, no se recomienda valorar el grado de reversibilidad de la obstrucción 
al flujo aéreo para tomar decisiones terapéuticas58. Esta reversibilidad varia con el 
tiempo en un mismo paciente y diferencia EPOC de asma ni predice la respuesta al 
tratamiento con broncodilatadores o corticoides59. Por todo ello, no es necesario ni 
aconsejable1 retirar la medicación broncodilatadora inhalada antes de obtener 
determinaciones espirométricas en el seguimiento de los pacientes ya tratados. 
 
Finalmente, también hay controversia en torno a la utilidad de la espirometría como 
herramienta de cribado de EPOC en la población general. En personas asintomáticas sin 
exposición significativa al tabaco u otros factores de riesgo, la espirometría 
probablemente no esté indicada como herramienta de cribado. En cambio, si hay 
síntomas o factores de riesgo (p. ej., más de 20 años de consumo de una cajetilla diaria, 
infecciones respiratorias recurrentes, prematuridad u otros factores infantiles 
destacables), el rendimiento diagnóstico de la espirometría es relativamente alto por lo 
que debe valorarse la espirometría como método para la detección precoz de casos1. 
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Terminología 
Como se ha discutido anteriormente, existen diversas trayectorias de función pulmonar 
a lo largo de la vida28,60 y la EPOC puede deberse a desarrollo anómalo del pulmón y/o 
envejecimiento acelerado42. Todo ello ha generado cierta confusión terminológica, por 
lo que GOLD 2023 propone la siguiente nomenclatura 1.  

 

EPOC inicial (“early”) 
El término “inicial” indica cercanía al comienzo de un proceso. Dado que la EPOC 
puede aparecer en las primeras etapas de la vida y tardar mucho tiempo en manifestarse 
clínicamente, es difícil detectar la EPOC «inicial». Por ello, hay que distinguir su 
comienzo biológico, relacionado con los mecanismos iniciales que causan EPOC, del 
comienzo clínico, marcado por la primera percepción de los síntomas, de la limitación 
funcional o de las alteraciones estructurales. Por tanto, GOLD propone usar el término 
«EPOC inicial» (en inglés, “early COPD”) para hablar únicamente del debut biológico 
de la enfermedad en un contexto experimental. 
 

EPOC leve 
En algunos estudios se utiliza la obstrucción al flujo aéreo «leve» como variable 
indicativa de EPOC inicial61. Esto es incorrecto, ya que no todos los pacientes parten de 
una función pulmonar máxima normal en su juventud, es decir, algunos nunca padecen 
una forma «leve» de la enfermedad en cuanto a la gravedad de la obstrucción al flujo 
aéreo28. Además, las formas «leves» pueden producirse a cualquier edad y pueden 
progresar, o no, con el tiempo60. Por consiguiente, la GOLD propone reservar el 
calificativo «leve» (en inglés, mild) para describir la gravedad de la obstrucción al flujo 
aéreo medida mediante espirometría sin hacer ninguna asunción a priori sobre su 
relación con el eje temporal. 
 

EPOC en jóvenes 
El término «EPOC en jóvenes» (en inglés, young COPD) parece claro, porque se refiere 
directamente a la edad cronológica del paciente62. Como la función pulmonar alcanza su 
punto máximo en torno a los 20 años5 y comienza a menguar entre los 40 y los 50, 
GOLD propone utilizar el término «EPOC en jóvenes» para pacientes de 20-50 años63, 
lo que puede incluir tanto a los que nunca alcanzaron una función pulmonar pico normal 
en la juventud como a los no necesariamente es "leve" ya que presentan una meseta más 
corta o un deterioro más rápido de la función pulmonar64,65. Es importante destacar, no 
obstante, que la EPOC en pacientes «jóvenes» puede asociarse con alteraciones 
pulmonares estructurales y funcionales importantes que tienen un impacto sustancial en 
su nivel de salud65,66. Un porcentaje significativo de jóvenes con EPOC refiere 
antecedentes familiares de enfermedades respiratorias y antecedentes relevantes en la 
infancia (en particular, hospitalizaciones antes de los cinco años)65.  
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Pre-EPOC 
El término «pre-EPOC» se refiere a individuos de cualquier edad que presentan 
síntomas respiratorios u otras alteraciones estructurales (p. ej., enfisema) y/o 
funcionales (p. ej., hiperinsuflación pulmonar, reducción de la capacidad de difusión 
pulmonar o pérdida acelerada de FEV1) sin obstrucción al flujo aéreo en la espirometría 
(FEV1/FVC > 0,7 post broncodilatación)67. Algunos, pero no todos estos pacientes, 
pueden evolucionar con el tiempo y presentar obstrucción al flujo aéreo no reversible 
(es decir, EPOC) 67. En cualquier caso, sin embargo, las personas con pre-EPOC de 
acuerdo a esta definición deben considerarse ya «pacientes», porque sufren síntomas o 
presentan alteraciones funcionales o estructurales. Actualmente no hay evidencia 
científica disponible sobre cual es el mejor tratamiento para estos pacientes68, por lo que 
urge acometer ensayos clínicos aleatorizados y controlados, tanto en pacientes con pre-
EPOC como en jóvenes con EPOC69.  
 

PRISm 
Se ha propuesto el término «PRISm» (acrónimo inglés de Preserved Ratio, Impaired 
Spirometry) para designar a las personas cuya relación FEV1/FVC es ≥0,7 pero cuyo 
FEV1 es <80% del valor de referencia post- broncodilatación70,71. Su prevalencia oscila 
entre el 7,1% y el 20,3% de la población71, es particularmente alta entre fumadores 
activos y exfumadores y se asocia con una mayor mortalidad por cualquier causa71, pero 
especialmente de origen cardiovascular. Con el tiempo, estos pacients con PRISm 
pueden mantenerse estables o evolucionar hacia una alteración espirométrica 
obstrucción o no obstructiva71. Todavía existen numerosos interrogantes sobre la 
patogenia y tratamiento de PRISm71.  
 

Taxonomía 
GOLD 2023 propone por vez primera una nueva clasificación (taxonomía) de la EPOC 
atendiendo a las diferentes causas (o etiotipos) que la pueden originar (figura 1), basada 
en dos propuestas recientes2,72. Esta propuesta todavía no tiene un impacto clínico 
directo pero pretende alertar sobre la EPOC no relacionada con el tabaquismo y 
estimular la investigación sobre sus mecanismos, diagnóstico, prevención y tratamiento 
de estos otros etiotipos de EPOC que son muy prevalentes a nivel global13.  
 

Presentación clínica 
Los enfermos de EPOC pueden referir disnea, tos con o sin expectoración, sibilancias, 
opresión torácica, fatiga, y algunos sufren episodios agudos, denominados 
agudizaciones o exacerbaciones, que se caracterizan por el empeoramiento abrupto de 
los síntomas respiratorios y que requieren medidas preventivas y terapéuticas 
específicas. Es habitual que haya otras enfermedades concurrentes (multimorbilidad) 
que influyen en la situación clínica y el pronóstico73, con independencia de la gravedad 
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de la obstrucción al flujo aéreo73, y que igualmente requieren tratamiento específico (ver 
más adelante). 
 

Evaluación inicial del paciente 
Una vez confirmado el diagnóstico de EPOC mediante espirometría, la evaluación 
inicial del paciente tiene por objeto orientar su tratamiento. Para ello es necesario: 1) 
determinar la gravedad de la obstrucción al flujo aéreo (grados espirométricos GOLD 
basados en el valor de FEV1); 2) definir la naturaleza y la magnitud de los síntomas; 3) 
conocer los antecedentes de agudizaciones moderadas y graves como mejor indicador 
del riesgo de agudizaciones futuras; y 4) determinar si hay multimorbilidad y de qué 
tipo. 
 

Evaluación inicial combinada: de «ABCD» a «ABE» 
Debido al impacto clínico de las agudizaciones, sea cual sea el nivel de síntomas del 
paciente75,  GOLD 2023 modifica la herramienta de evaluación inicial «ABCD» de las 
ediciones anteriores74 y propone una clasificación de tres grupos (ABE) (figura 2). El 
grupo E (“exacerbaciones) es el resultado de la fusión de los anteriores grupos C y D 
Los umbrales propuestos para los síntomas (eje de abscisas) y los antecedentes de 
agudizaciones en el último año (eje de ordenadas) no cambian respecto a los 
documentos GOLD anteriores, por lo que que los grupos A y B siguen siendo los 
mismos. Este cambio afecta a las recomendaciones iniciales de tratamiento 
farmacológico que se discuten mas adelante. El valor práctico de esta propuesta debe 
validarse mediante investigación clínica. 
 

Diagnóstico por la imagen 
La radiografía de tórax no sirve para establecer el diagnóstico de EPOC. No obstante, 
algunas alteraciones radiológicas características de EPOC incluyen signos de 
hiperinsuflación pulmonar (aplanamiento del diafragmático y aumento del espacio 
retroesternal), hiperclaridad pulmonar y afilamiento periférico precoz del calibre 
vascular (“prunning”). Por otro lado, la radiografía de tórax puede ser útil para 
descartar otros diagnósticos (fibrosis pulmonar, bronquiectasias, pleuropatías) y/o 
confirmar la presencia de comorbilidades relevantes (cancer de pulmón, cardiomegalia 
o cifoescoliosis). 
 
La TAC de tórax puede proporcionar información de relevancia clínica, incluyendo: 1) 
presencia, gravedad y distribución del enfisema que pueden tener implicaciones de cara 
a una posible reducción endoscópica o quirúrgica del volumen pulmonar. El enfisema, 
además, se asocia a un declive más rápido del FEV1, mayor mortalidad y riesgo más 
elevado de cáncer de pulmón76; 2) alrededor del 30% de los enfermos de EPOC tienen 
bronquiectasias apreciables en la TAC, que se asocian con agudizaciones más 
frecuentes y una mayor mortalidad77; 3) la mayoría de los enfermos de EPOC reúnen 
los criterios de inclusión y exclusión para el cribado del cáncer de pulmón en la 
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población general (edad y antecedentes de tabaquismo)78,79, por lo que se podría 
considerar una estrategia análoga1; 4) cuantificación de las alteraciones de las vías 
respiratorias, aunque estos métodos no están tan normalizados como los que se usan 
para cuantificar el enfisema80-82; y 5) información sobre comorbilidades como 
calcificaciones de arterias coronarias, ensanchamiento de la arteria pulmonar o pérdida 
de densidad ósea y masa muscular de los pectorales, algunas de las cuales se asocian 
con la mortalidad por cualquier causa, sea cual sea la gravedad de la obstrucción al flujo 
aéreo83. Por todo ello, GOLD 2023 recomienda obtener un TAC torácico en 
pacientes con EPOC que presenten agudizaciones persistentes, síntomas 
desproporcionados para el grado de limitación del flujo aéreo, obstrucción grave 
del flujo aéreo con hiperinsuflación importante y atrapamiento aéreo, así como en 
los que reúnan los criterios para el cribado del cáncer de pulmón (básicamente 
EPOC en fumadores o exfumadores). 
 

Tratamiento farmacológico 
El tratamiento farmacológico debe acompañarse siempre de las medidas no 
farmacológicas que se describen a continuación, especialmente el cese del hábito 
tabáquico en pacientes fumadores activos. 
 

Elección y uso adecuado de los inhaladores 
El tratamiento inhalado es fundamental en los pacientes con EPOC, por lo que es 
imprescindible que los diferentes inhaladores sean manejados correctamente con objeto 
de optimizar la relación beneficio-riesgo. Para ello, es preciso educar y formar tanto a a 
los pacientes como a los profesionales; además, es necesario hacer revisiones periódicas 
de que el paciente está haciendo un uso efectivo de los mismos. En el documento 
GOLD 2023 íntegro se detallan aspectos importantes relativos a la elección del 
inhalador en relación a su disponibilidad en el mercado, las preferencias personales de 
los pacientes y su capacidad de realizar la maniobra inhalatoria correctamente84.  
 

Tratamiento farmacológico inicial 
La figura 3 recoge las recomendaciones GOLD 2023 para el tratamiento farmacológico. 
inicial (es decir, en pacientes que no han sido tratados previamente). El tratamiento 
recomendado en pacientes del grupo A sigue siendo el mismo que en ediciones 
anteriores (un broncodilatador, preferiblemente de larga acción). En cambio, GOLD 
2023 recomienda que el tratamiento inicial de pacientes del grupo B debe ser el 
tratamiento con dos broncodilatadores de acción prolongada (un agonista adrenérgico β2 
o LABA; y un antagonista muscarínico o LAMA), ya que esta terapia dual es más eficaz 
que la monoterapia y los efectos secundarios son muy escasos 85-87. Para los pacientes 
del grupo E también se recomienda como tratamiento inicial la doble broncodilatación 
LAMA + LABA, excepto en aquellos enfermos que tengan ≥300 eosinófilos/µl en 
sangre, en los que puede valorarse la terapia triple (LABA + LAMA + corticoide 
inhalado (CI)). Se trata de una recomendación práctica, ya que no hay evidencia directa 
que la avalen como primera línea de tratamiento. GOLD 2023 no recomienda el uso de 
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LABA + CI en pacientes con EPOC. Si hay indicación de un CI, la triple terapia 
(LABA + LAMA + CI) es superior LABA + CI, por lo que representa la primera 
opción88,89. Si existe un componente de asma, se recomienda tratar al paciente siguiendo 
las guías clínicas de asma90.  
 

Tratamiento farmacológico durante el seguimiento del paciente 
El efecto del tratamiento inicial debe ser siempre valorado posteriormente y modificado 
si es necesario. Como en ediciones anteriores, GOLD 2023 sigue recomendando que el 
tratamiento durante el seguimiento del paciente se base en dos rasgos tratables91: la 
disnea y las agudizaciones (figura 4). Estos rasgos tratables pueden coexistir en un 
mismo paciente92 y pueden evolucionar con el tiempo por progresión de la enfermedad 
o respuesta terapéutica.  
 
Si el paciente sigue teniendo disnea o limitación al ejercicio a pesar de la monoterapia 
con un broncodilatador, se recomienda utilizar LABA + LAMA; si los síntomas no 
mejoran a pesar de este paso, deberá valorarse un cambio de inhalador o de molécula, 
además de investigar y tratar otras causas de disnea. 
 
Si el paciente sigue teniendo agudizaciones (con o sin disnea) a pesar de la 
monoterapia con un broncodilatador, se recomienda LABA + LAMA, excepto si la cifra 
de eosinófilos en sangre es ≥300 unidades/µl, en cuyo caso puede considerarse 
LABA + LAMA + CI. Si las agudizaciones persisten con LABA + LAMA, se 
recomienda escalar a LABA + LAMA + CI siempre que la cifra de eosinófilos sea 
≥100 unidades/µl. Si las agudizaciones persisten a pesar de triple terapia, o si la cifra de 
eosinófilos es <100 unidades/µl, puede valorarse añadir roflumilast (sobre todo si hay 
bronquitis crónica y el FEV1 es <50% del valor de referencia)93-95 o un macrólido 
(especialmente si el paciente no fuma en la actualidad)96,97.  
 
Cuando se modifique el tratamiento farmacológico, hay que seguir controlando su 
efecto98. Tal como se indica en la figura 4, puede valorarse una desescalada de los CI en 
caso de neumonía u otros efectos secundarios importantes, pero hay que tener en cuenta 
que si la cifra de eosinófilos en sangre es ≥300 unidades/μl, es más probable que la 
desescalada de los CI se asocie con reaparición de episodios de agudización.  
 
Por último, si un paciente con EPOC que no tiene rasgos asmáticos pero que, por 
cualquier razón, está recibiendo tratamiento con LABA + CI y está bien controlado, se 
recomienda seguir el tratamiento este tratamiento; si no lo está y persiste disneico, se 
valorará pasar a LABA + LAMA; si se repiten las agudizaciones, se recomienda escalar 
el tratamiento a triple terapia (LABA + LAMA + CI). 
 

Otras cuestiones a considerar sobre el tratamiento farmacológico en la 
EPOC 
Los eosinófilos en sangre como biomarcador clínico útil 
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La principal indicación de CI en la EPOC es la persistencia de agudizaciones a pesar de 
tratamiento con LABA+LAMA (figura 5)88,89,99-102. En este contexto, el nivel de 
eosinófilos en sangre es un marcador de riesgo de agudizaciones y de respuesta 
terapéutica a los CI. Añadir un CI tiene un efecto nulo o escaso si la cifra de eosinófilos 
es inferior a 100 por microlitro, mientras que ≥300 identifica pacientes con alta 
probabilidad de respuesta terapéutica 103,104. Entre los 100 y los 300 eosinófilos por 
microlitro hay una gradación continua del efecto preventivo de los CI103,104. La cifra de 
eosinófilos es relativamente estables a lo largo del tiempo105,106 por lo que pueden 
utilizarse valores históricos recogidos en la historia clínica del paciente. 
 

Bronquitis crónica 

Tradicionalmente se ha definido la bronquitis crónica (BC) como «tos y expectoración 
durante al menos tres meses por año en dos años consecutivos» (siempre que no se 
explique por otra causa, aspecto que tiende a olvidarse). La prevalencia de BC en 
enfermos con EPOC se sitúa entre el 27% y el 35%, siendo más alta en varones, 
individuos más jóvenes, pacientes que llevan más años fumando, los que sufren mayor 
obstrucción al flujo aéreo, los residentes en entornos rurales y los que tienen mayor 
exposición laboral. La BC en pacientes con EPOC se asocia a un declive acelerado de la 
función pulmonar, más agudizaciones y mayor mortalidad. El tratamiento de la BC no 
está bien definido pero incluye el cese del hábito tabáquico, uso de LAMA, mucolíticos 
orales y antioxidantes o dispositivos de presión espiratoria positiva oscilante; no se han 
obtenido resultados positivos con mucolíticos inhalados ni con desoxirribonucleasa 
humana recombinante1. Están estudiándose otras alternativas terapéuticas para la BC, 
como el uso de crionebulización con nitrógeno líquido, reoplastia y la denervación 
pulmonar dirigida. 
 

Precio de la terapia inhalada 

En los países de renta baja y media, hay pocos tratamientos inhalados esenciales para la 
EPOC, y su precio los hace poco asequibles; se trata de un problema de inequidad 
mundial que debe corregirse urgentemente para alcanzar la cobertura sanitaria universal 
y el objetivo de desarrollo sostenible número 3107. Por otro lado, incluso en los países 
desarrollados, la mayoría de los medicamentos inhalatorios siguen teniendo marca 
registrada y hay pocos medicamentos genéricos disponibles. 
 

Reducir el deterioro de la función pulmonar y la mortalidad en la EPOC 

La farmacoterapia puede reducir el deterioro de la función pulmonar con el tiempo en 
algunos pacientes 1. Además, diversas intervenciones farmacológicas y no 
farmacológicas pueden reducir la mortalidad en EPOC (figura 6). Ello pone de 
manifiesto la necesidad de adoptar estrategias dirigidas de búsqueda de casos, 
caracterizar debidamente a los pacientes identificados y personalizar adecuadamente su 
tratamiento. 
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Tratamiento no farmacológico 
El tratamiento no farmacológico es parte esencial del manejo integral de la EPOC. 
 

Educación 
Todos los pacientes deben ser educados sobre los aspectos básicos de su enfermedad y 
tratamiento (medicación y uso apropiado de inhaladores), enseñarles estrategias para 
minimizar la disnea e indicarles cuándo deben pedir ayuda. 
 

Dejar de fumar 
Cerca del 40% de los pacientes con EPOC siguen fumando, lo cual tiene consecuencias 
muy negativas para el pronóstico y la progresión108. Debe ofrecerse ayuda y tratamiento 
para dejar de fumar a todos los pacientes. 
 

Vacunas 
Se recomienda la vacunación para la gripe, la infección neumocócica, la COVID-19, la 
tos ferina y el herpes zóster, según las directrices vigentes en el territorio1.  
 

Actividad física 
Los pacientes con EPOC reducen su actividad física109, por lo que se recomienda 
promover su actividad física110,111. Las nuevas tecnologías pueden facilitar este objetivo 
112.  
 

Rehabilitación pulmonar 
La rehabilitación pulmonar, que puede hacerse en el domicilio o en centros 
ambulatorios, es claramente beneficiosa1. Por ello, debe recomendarse en pacientes con 
sintomatología importante y riesgo alto de agudizaciones (GOLD B y E) 113,116.  
 
Se ha propuesto la tele-rehabilitación como alternativa a los métodos tradicionales, algo 
que ha cobrado relevancia en la era de la pandemia de COVID-19, en la que no ha sido 
viable la rehabilitación en persona. Diversos estudios con plataformas de tele-
rehabilitación diferentes (videoconferencia, sólo teléfono, web con comunicación 
telefónica, aplicación interactiva para móvil, etc.) indican que la tele-rehabilitación es 
segura y tiene beneficios equivalentes a los que se observan en programas presenciales 
117. Sin embargo, todavía no se ha determinado cuál es la mejor plataforma de tele-
rehabilitación, su contenido o duración 118,119.  
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Oxigenoterapia y soporte respiratorio 
Los criterios para prescribir oxigenoterapia y soporte respiratorio domiciliarios no han 
variado respecto a recomendaciones GOLD previas1.  
 

Reducción de volumen pulmonar quirúrgica y endoscópica  
Para algunos pacientes con enfisema heterogéneo u homogéneo y sintomáticos que 
presenten hiperinsuflación significativa que no responde al tratamiento médico 
optimizado, se puede valorar la reducción del volumen pulmonar mediante técnicas 
quirúrgicas o endoscópicas (figura 7). La bullectomía puede estar indicada en pacientes 
que tengan bullas de gran tamaño. En pacientes jóvenes con EPOC muy grave sin 
contraindicaciones relevantes puede valorarse el trasplante de pulmón. 
 

Cuidados paliativos 
En todos los pacientes con EPOC avanzada se valorarán las opciones de atención 
paliativa terminal, a fin de optimizar su control sintomático y permitir a los pacientes y 
a sus familias tomar decisiones informadas sobre su futuro. 
 

Agudizaciones de la EPOC 
Nueva definición 
Las agudizaciones de la EPOC afectan negativamente al estado de salud, a la progresión 
de la enfermedad y al pronóstico120. La definición anterior que hacía la GOLD de 
«agudización» era muy inespecífica («empeoramiento agudo de los síntomas 
respiratorios que motiva la instauración de tratamiento adicional»)3. Además, la 
gravedad de la agudización (leve, moderada o grave) se determinaba a posteriori según 
el consumo de recursos sanitarios3, que es un parámetro inservible para orientar el 
tratamiento en el punto de atención. Para subsanar estas limitaciones, GOLD 2023 
adopta la reciente propuesta de consenso de Roma120, que define la agudización de la 
EPOC como: «un episodio caracterizado por un incremento de la disnea, tos y/o 
expectoración que empeora en un lapso inferior a 14 días, que puede acompañarse de 
taquipnea y taquicardia y que suele asociarse a un incremento de la inflamación local y 
sistémica provocada por una infección (vírica y/o bacteriana), por contaminación 
ambiental o por otra agresión a las vías respiratorias». 
 

Diagnóstico diferencial 
Los pacientes con EPOC corren mayor riesgo de sufrir otros problemas agudos, 
especialmente insuficiencia cardíaca descompensada, neumonía o embolia pulmonar, 
que pueden remedar o agravar una agudización de la EPOC (figura 8), por lo que se 
precisa un diagnóstico diferencial adecuado (y su tratamiento específico si están 
presentes de forma aislada o en combinación con una agudización de EPOC) 121.  
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Evaluación de la gravedad de la agudización 
La propuesta de Roma propone una serie de variables clínicas fáciles de obtener a fin de 
definir la gravedad de la agudización de la EPOC (leve, moderada o grave) (figura 8)120. 
En atención primaria, la gravedad puede determinarse fácilmente a partir de la 
intensidad de la disnea (mediante una escala visual analógica que va de 0 a 10, en la que 
el 0 denota ausencia de disnea y 10 la mayor disnea que jamás ha sentido el paciente), la 
frecuencia respiratoria, la frecuencia cardíaca y la saturación arterial de oxígeno. Si es 
posible, se recomienda medir los niveles de proteína C-reactiva (CRP; figura 8). Para 
determinar la necesidad de soporte ventilatorio (normalmente en el servicio de 
urgencias o en el ámbito hospitalario), es preciso obtener una gasometría arterial. Para 
pasar de leve a moderado en la calificación, tres de las variables deben estar por encima 
de los umbrales fijados (figura 8). Esta propuesta precisa validación prospectiva122. En 
el futuro sería deseable identificar un marcador de la lesión pulmonar más específico 
que la proteína C-reactiva, como ya ha ocurrido con los episodios agudos de otros 
órganos (p. ej., la troponina en el infarto agudo de miocardio). 
 

Tratamiento de las agudizaciones 
Ámbito de tratamiento 
En función de su gravedad, así como el de la EPOC subyacente y posibles 
comorbilidades existentes, la agudización se puede tratar en un ámbito ambulatorio u 
hospitalario. Las indicaciones de tratamiento en un ámbito hospitalario son: 1) síntomas 
muy intensos, como empeoramiento repentino de la disnea en reposo, taquipnea, 
reducción de la saturación de oxígeno, confusión y disminución del nivel de conciencia; 
2) insuficiencia respiratoria aguda; 3) signos físicos nuevos (p. ej., cianosis, edema 
periférico); 4) ausencia de respuesta al tratamiento farmacológico inicial; 5) presencia 
de comorbilidades graves (p. ej., insuficiencia cardíaca, arritmias nuevas, etc.); y 6) 
soporte insuficiente en domicilio1. 
 
En el servicio de urgencias, si el paciente está hipoxémico se le administrará la 
concentración adecuada de oxígeno suplementario y se valorará si el incremento del 
trabajo respiratorio o la alteración del intercambio de gases requiere ventilación no 
invasiva. En tal caso, se procurará ingresar al paciente en una unidad donde pueda 
instituirse una monitorización adecuada. En casos menos graves, puede tratarse al 
paciente en el ámbito de urgencias o en planta. 
 
Tratamiento farmacológico 
Broncodilatadores 
Los agonistas β2 de acción corta (SABA), a veces asociados con anticolinérgicos de 
acción corta (SAMA), están indicados en el tratamiento de un episodio de agudización 
de la EPOC, con cámara inhalatoria si es necesario o mediante nebulización1. Si se elige 
un nebulizador, es preferible que éste utilice aire ambiente en vez de oxígeno, para 
evitar el riesgo de hipercapnia por hipoventilación123. GOLD 2023 recomienda que 
durante la agudización no se interrumpa el tratamiento de base con broncodilatadores de 
acción prolongada, o bien se re-instauren estos medicamentos en cuanto resulte posible 
antes del alta hospitalaria1. Las metilxantinas intravenosas (teofilina o aminofilina) 

Document downloaded from http://www.elsevier.es, day 11/02/2026. This copy is for personal use. Any transmission of this document by any media or format is strictly prohibited.Document downloaded from http://www.elsevier.es, day 11/02/2026. This copy is for personal use. Any transmission of this document by any media or format is strictly prohibited.



17 
 

están desaconsejadas porque no aportan valor terapéutico añadido y provocan efectos 
secundarios importantes124,125.  
 
Glucocorticoides 
Los glucocorticoides sistémicos en las agudizaciones de la EPOC mejoran la función 
pulmonar y la oxigenación, reducen el riesgo de sufrir una recidiva temprana y el 
fracaso terapéutico y acortan el tiempo de hospitalización126-128. Se recomienda 
administrar una tanda de cinco días de 40 mg al día129, de prednisona (o equivalente) ya 
que tratamientos más prolongados incrementan el riesgo de neumonía y mortalidad130. 
La prednisolona oral es igual de eficaz que su administración intravenosa131. Para 
algunos pacientes la budesónida nebulizada puede ser una alternativa adecuada a la 
corticoterapia sistémica127,132. Es posible que los glucocorticoides pueden ser menos 
eficaces para tratar las agudizaciones de la EPOC en pacientes con niveles sanguíneos 
de eosinófilos más bajos133.  
 
Antibióticos 
Se recomienda el empleo de antibióticos en pacientes que expectoración purulenta, así 
como a la mayoría de los que necesiten ventilación mecánica (invasiva o no)134 Se 
recomienda que el tratamiento dure entre cinco y siete días135 y el antibiótico se elegirá 
en función de las resistencias locales. A menudo se instaura primero tratamiento 
empírico con aminopenicilina asociada con ácido clavulánico, macrólido, tetraciclina o, 
en determinados pacientes, quinolona. Si el paciente sufre agudizaciones frecuentes, 
presenta una obstrucción del flujo aéreo grave o precisa ventilación mecánica se 
recomienda obtener cultivos del esputo u otro material procedente del pulmón, para 
determinar la presencia de bacterias gramnegativas (p. ej., Pseudomonas) o patógenos 
no sensibles a los antibióticos mencionados. La vía de administración (oral o 
intravenosa) dependerá de la capacidad del paciente de ingerir la medicación y de la 
farmacocinética del antibiótico. 
 
Tratamientos complementarios 
Es necesario mantener el equilibro hídrico, tratar las comorbilidades y vigilar el estado 
nutricional. Los pacientes con EPOC hospitalizados corren mayor riesgo de trombosis 
venosa profunda y embolia pulmonar, por lo que deben instaurarse medidas 
profilácticas136,137. En todo momento, el equipo asistencial debe insistir en la necesidad 
de dejar de fumar. 
 
Oxigenoterapia 
La oxigenoterapia debe ajustarse para conseguir una saturación arterial de oxígeno de 
88-92%138. La pulsioximetría es menos precisa que la gasometría arterial139 y, en 
particular, puede sobrevalorar el contenido de oxígeno en personas de tez oscura140. En 
caso de agudización grave, se obtendrán gasometrías arteriales en función de la 
situación clínica, para vigilar la posible acidosis respiratoria por hipercapnia. Las 
mascarillas de tipo Venturi ofrecen una administración más precisa y controlada de 
oxígeno que las lentillas nasales1.  
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La oxigenoterapia nasal de alto flujo (OAF) permite administrar mezclas de aire y 
oxígeno calentadas y humidificadas mediante dispositivos especiales con flujos 
máximos de 8 l/min en lactantes y 60 l/min en adultos141. En pacientes EPOC con 
hipercapnia aguda (o crónica), la OAF se asocia a reducción de la frecuencia y el 
esfuerzo respiratorios, mejoría de la mecánica pulmonar y el intercambio de gases, 
prolongación del tiempo hasta la siguiente agudización e incremento de calidad de vida 
142-144, pero no evita la intubación de pacientes hospitalizados por agudización de 
EPOC145. Por ello, la European Respiratory Society (ERS) recomienda instituir soporte 
ventilatorio en vez de OAF en pacientes con agudización hipercápnica146.  
 
Soporte ventilatorio 
El soporte ventilatorio puede proporcionarse por medios no invasivos, con mascarilla 
facial o nasal, o invasivos, mediante intubación traqueal o traqueostomía. La ventilación 
no invasiva mejora el intercambio de gases y reduce la frecuencia respiratoria, el trabajo 
respiratorio, la intensidad de la disnea, la necesidad de intubación traqueal y las 
complicaciones (p. ej., neumonías asociadas al respirador), así como la duración de la 
hospitalización y la mortalidad, por lo que en general debe ser considerada como 
primera opción terapéutica en los pacientes que precisen soporte ventilatorio147,148. 
Cuando el paciente mejora y es capaz de respirar cuatro horas por sí solo, se puede 
retirar la ventilación no invasiva sin necesidad de hacerlo gradualmente149.  
 
Los pacientes que no mejoren con ventilación no invasiva deben recibir ventilación 
invasiva, aunque en esta decisión deben considerarse la reversibilidad del episodio, los 
deseos del paciente y la disponibilidad de unidades de cuidados intensivos150. Si es 
posible, se recomienda que el paciente otorgue un documento de voluntades anticipadas 
o un «testamento vital» que facilite estas decisiones. Los riesgos más importantes de la 
ventilación invasiva son la neumonía asociada al respirador, el baro y volu-trauma, y la 
ventilación prolongada que precise traqueostomía. Se desaconseja la administración de 
estimulantes respiratorios (como cafeína o doxapram) para tratar las agudizaciones de la 
EPOC1.  
 

Alta y reingresos hospitalarios 
No existe un criterio objetivo (“mejoría y estabilidad clínica”) para dar de alta a un 
paciente después de una agudización que ha precisado hospitalización. Los reingresos 
precoces (<90 días) posteriores al alta son frecuentes y constituye un problema sanitario 
importante. Una revisión sistemática demuestra que las comorbilidades, los 
antecedentes de agudizaciones y hospitalización y la prolongación de la estancia 
hospitalaria son factores de riesgo significativos de reingreso al cabo de 30 días y 
90 días después de una hospitalización por agudización de la EPOC151. Por eso 
conviene, antes de darle el alta, repasar con el paciente y su entorno cómo debe tomar la 
medicación, cómo ayudarle en casa y qué controles tendrá que seguir152. También se 
aconseja programar el próximo control pronto (no más tarde de un mes), ya que se 
asocia con menos reingresos por sucesivas agudizaciones153. A continuación, se 
programará un control a los tres meses para verificar que se haya estabilizado la 
situación clínica del paciente y revisar los síntomas y la función pulmonar; además, 
siempre que sea posible, se evaluará el pronóstico de la enfermedad con sistemas de 
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puntuación multinivel como el índice BODE154. También se hará una gasometría arterial 
(o una determinación de la saturación arterial de oxígeno) para valorar con mayor 
precisión la necesidad de oxigenoterapia domiciliaria155. Los efectos de iniciar la 
rehabilitación pulmonar en las primeras cuatro semanas después del alta son 
controvertidos156,157. 
 

Pronóstico 
El pronóstico a largo plazo tras hospitalización por agudización de la EPOC es malo, 
con una mortalidad a los cinco años de alrededor del 50%158. Los factores que se 
asocian a mal pronóstico de forma independiente son: edad avanzada, índice de masa 
corporal (IMC) bajo, comorbilidades (p. ej., patología cardiovascular y cáncer de 
pulmón), antecedentes de otras hospitalizaciones por agudización de EPOC, gravedad 
clínica de la agudización índice y necesidad de oxigenoterapia domiciliaria al alta159-161.  
 

Comorbilidades, multimorbilidad y fragilidad 
Como se discute en detalle a continuación, la EPOC coexiste, casi invariablemente, con 
otras enfermedades crónicas que pueden afectar significativamente el estado clínico y 
pronóstico del paciente162. Estas comorbilidades pueden remedar las manifestaciones de 
la EPOC, con síntomas semejantes de disnea y opresión o dolor torácicos, de modo que 
es fácil errar el diagnóstico y perder oportunidades de tratamiento. A su vez, la EPOC 
puede afectar a la evolución de muchos de estas comorbilidades. Por ejemplo, la 
morbimortalidad es más alta entre los pacientes con insuficiencia cardíaca si además 
tienen EPOC. Algunas comorbilidades son independientes de la EPOC, mientras que 
otras guardan una relación etiológica, ya sea porque comparten factores de riesgo o 
porque una patología acrecienta la gravedad de la otra163. En general, la presencia de 
comorbilidades no debe alterar el tratamiento de la EPOC, y éstas deben tratarse 
de acuerdo con sus respectivas guías clínicas independientemente de la EPOC. 
Debe prestarse atención a tratar de minimizar, si es posible, la polifarmacia. 
 
Las enfermedades cardiovasculares ocurren entre el 20% y el 70% de los pacientes 
con EPOC e incluyen hipertensión arterial, insuficiencia cardíaca, cardiopatía 
isquémica, arritmias y vasculopatía periférica 164. La administración de fármacos 
bloqueantes selectivos de los receptores β1 pueden utilizarse en pacientes con EPOC si 
hay una indicación cardiovascular clara. 
 
El cáncer de pulmón es frecuente en pacientes con EPOC165. Como en la población 
general, se recomienda realizar un TAC de baja radiación al año, a modo de cribado, por 
el hábito tabáquico78,79. En pacientes con EPOC no debida al tabaquismo, no hay 
suficientes datos que avalen el beneficio de este cribado. 
 
Cerca del 30% de los enfermos de EPOC tienen bronquiectasias166. Las 
bronquiectasias asociadas a la EPOC se caracterizan por un incremento de la 
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expectoración, infecciones recurrentes y mayor frecuencia de agudizaciones. Se 
recomienda realizar un TAC torácico si se sospecha de bronquiectasia. 
 
Alrededor del 14% de los enfermos de EPOC sufren apnea del sueño167. Esta situación 
empeora su pronóstico, ya que tienen más episodios de desaturación de oxígeno que 
pacientes con apneas obstructivas sin EPOC. 
 
Osteoporosis. La osteoporosis en la EPOC suele pasar infradiagnosticada y se asocia 
con peor estado de salud y mal pronóstico168. El consumo recurrente de esteroides 
sistémicos aumenta el riesgo de osteoporosis, por lo que debe evitarse en la medida de 
lo posible. 
 
Diabetes y síndrome metabólico. La prevalencia de diabetes es elevada en pacientes 
con EPOC y su pronóstico puede verse afectado por la enfermedad respiratoria164. La 
prevalencia del síndrome metabólico supera el 30% en pacientes EPOC169. Tanto la 
diabetes como el síndrome metabólico deben tratarse según las pautas habituales; 
tampoco debe dejar de tratarse la EPOC según su protocolo habitual. 
 
Reflujo gastroesofágico. El reflujo gastroesofágico es un factor de riesgo de 
agudizaciones y se asocia con un peor estado de salud170,171. Un pequeño ensayo simple 
ciego sugiere que el tratamiento con inhibidores de la bomba de protones reduce el 
riesgo de agudización172, pero se precisan nuevos estudios para establecer cual es el 
tratamiento más eficaz para este trastorno en pacientes con EPOC173. 
 
La anemia es frecuente en enfermos con EPOC174. Normalmente se trata de pacientes 
de edad más avanzada, con más comorbilidades cardio-metabólicas, disnea más 
acusada, peor calidad de vida, mayor obstrucción del flujo aéreo y menor capacidad de 
esfuerzo. Su riesgo de agudizaciones graves es más alto, al igual que la mortalidad. 
 
La policitemia secundaria se asocia a hipertensión pulmonar175,176, trombosis venosa176 
y mortalidad. Aunque la prevalencia de la policitemia en la EPOC ha disminuido desde 
que se introdujo la oxigenoterapia domiciliaria crónica177, un estudio describe una 
prevalencia del 8,4% en enfermos EPOC tratados con oxigenoterapia178.  
 
Salud mental. La ansiedad y la depresión son comorbilidades frecuentes, a menudo 
infradiagnosticadas en pacientes con EPOC 179-182. Ambas se asocian a peor 
pronóstico181-183, edad más joven, sexo femenino, tabaquismo, mayor obstrucción al 
flujo aéreo, tos, pero calidad de vida y antecedentes de patología 
cardiovascular179,182,184. Por otra parte, el 32% de los enfermos de EPOC presentan 
algún tipo de deterioro cognitivo, si bien algunos estudios neuropsicológicos indican 
que el porcentaje real podría ascender al 56%185,186. 
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Multimorbilidad y fragilidad. Muchos pacientes con EPOC presentan 
multimorbilidad, es decir, dos o más enfermedades crónicas además de la EPOC. Estos 
enfermos presentan cuadros clínicos complejos, tanto en fase estable como durante los 
episodios de agudización. La multimorbilidad con frecuencia provoca fragilidad, 
caracterizada por la concurrencia de debilidad, fatiga, agotamiento, escasa actividad 
física y pérdida de peso no intencionada187. 
 

EPOC y COVID-19 
Los enfermos con EPOC no corren mayor riesgo de contraer el SARS-CoV-2189,191 pero 
si se infectan tienen mayor riesgo de hospitalización, ingreso en UCI y mortalidad191. Es 
preciso hacer test del SARS-CoV-2 a todos los pacientes de EPOC que presenten 
síntomas respiratorios o de otra índole compatibles con la COVID-19, aunque sean 
leves. Los pacientes EPOC deben observar las medidas básicas de prevención e higiene 
para evitar el contagio del SARS-CoV-2, como mantener la distancia física, uso de 
mascarilla y lavado de manos188. Deben vacunarse contra la COVID-19 según lo 
estipulado en los calendarios nacionales. No deben abandonar el tratamiento 
farmacológico de su EPOC189.  
 
Se ha observado una notable reducción de las agudizaciones de la EPOC y las 
hospitalizaciones durante la pandemia190, posiblemente debida las medidas preventivas 
impuestas. Sin embargo, el distanciamiento físico y el confinamiento no deben entrañar 
aislamiento social e inactividad. Los pacientes deben permanecer en contacto con sus 
amistades y familiares, mediante telecomunicación, y deben mantenerse activos. 
También deben evitar quedarse sin medicación de reserva. 
 

Nuevas oportunidades 
La EPOC es una enfermedad frecuente, prevenible y tratable, pero ni se diagnostican 
todos los casos ni siempre se diagnostica bien, por lo que muchos pacientes no reciben 
el tratamiento que necesitan o siguen tratamientos incorrectos1. La constatación de que 
hay factores ambientales distintos del tabaco que pueden contribuir a la EPOC, de que 
puede debutar en las primeras etapas de la vida, afectando también a personas jóvenes, y 
de que hay trastornos precursores («pre-EPOC» y «PRISm») abre nuevas ventanas de 
oportunidad para prevenirla, diagnosticarla antes e instituir las medidas terapéuticas 
adecuadas y oportunas72. Cabe destacar que varios tratamientos farmacológicos y no 
farmacológicos reducen la mortalidad de los pacientes con EPOC (figura 6), pero para 
instaurarlos es necesario, primero, diagnosticar la enfermedad. Por ello, cualquier 
iniciativa concebida para corregir el infra-diagnóstico de la EPOC es fundamental, 
particularmente en el entorno de la atención primaria. 
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 Déficit de α1-antitripsina (AATD).
Otras variantes genéticas con poco efecto individual pero  
que pueden generar sinergias si se dan simultaneamente.

Antecedentes de problemas neonatales:  
p. ej., prematuridad y peso bajo al nacer, entre otros. 

• �Exposición al humo del tabaco, también durante la 
gestación o por tabaquismo pasivo.

• �Vapeo o consumo de cigarrillos electrónicos.
• �Consumo de marihuana.

Exposición a la contaminación intradoméstica, contaminación  
del aire ambiente, humo de incendios forestales, riesgos laborales.

Particularmente asma infantil. 

Infecciones en la infancia, EPOC asociada a tuberculosis, 
EPOC asociada al VIH.

EPOC secundaria a desarrollo  
pulmonar anómalo (EPOC-D)

EPOC ambiental

EPOC por tabaquismo (COPD-S)

EPOC por exposición a la contaminación 
y la biomasa (EPOC-C)

EPOC secundaria a infecciones (EPOC-I)

EPOC y asma (EPOC-A)

EPOC de causa desconocida (EPOC-CD)

EPOC genética (EPOC-G)

Nota: Clasificación adaptada de Celli et al. (2022) y Stolz et al. (2022). Reproducida con autorización de www.goldcopd.org.

DescripciónClasificación

Idiopática.

Figura 1
Propuesta de clasificación nosológica (etiotipos) de la EPOC
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A B

mMRC 0-1
CAT < 10

mMRC ≥ 2
CAT ≥ 10

GOLD 1

GOLD 2

GOLD 3

GOLD 4

≥ 80

50-79

30-49

< 30

E

FEV1  
(% valor teórico)

Figura 2

Diagnóstico  
confirmado mediante 

espirometría

Evaluación de  
la gravedad  

de la obstrucción  
al flujo aéreo

Evaluación de los 
síntomas y del riesgo  

de agudizaciones

FEV1/FVC < 0,7 
después de 

broncodilatación

Grado

ANTECEDENTES  
DE AGUDIZACIONES  

(último año)

0 o 1 agudizaciones 
moderadas  

(no motivan ingreso 
hospitalario)

≥ 2 agudizaciones 
moderadas o ≥ 1  

que motiva  
ingreso hospitalario

SINTOMATOLOGÍA

Siglas: CAT: cuestionario COPD Assessment Test; FVC: capacidad vital forzada; mMRC: escala de disnea modificada del Medical Research Council; 
FEV1: volumen espirado en el primer segundo de una maniobra de espiración forzada. Reproducida con autorización de www.goldcopd.org.

Herramienta de evaluación inicial GOLD ABE
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LABA + LAMA*

LABA + LAMA*

mMRC 0-1, CAT < 10 mMRC ≥ 2, CAT ≥ 10

Tratamiento farmacológico inicial recomendado
Figura 3

GRUPO E

GRUPO BGRUPO A

Un broncodilatador

valorar LABA + LAMA + ICS* si ≥ 300 eosinófilos en sangre

≥ 2 agudizaciones 
moderadas  
o ≥ 1 que motiva 
ingreso hospitalario

0 o 1 agudizaciones 
moderadas  
(no motivan  
ingreso hospitalario)

Los antecedentes de agudizaciones se refieren al último año.
* El tratamiento con un solo inhalador es más cómodo y eficaz que con varios.
Siglas: CAT: cuestionario COPD Assessment Test; ICS: corticoide inhalado; LABA: agonista β2 de acción prolongada; LAMA: antagonista 
muscarínico de acción prolongada; mMRC: escala de disnea modificada del Medical Research Council. Reproducida con autorización 
de www.goldcopd.org.
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*

< 300 eosinófilos/ 
microlitro  
en sangre

> 300 eosinófilos/ 
microlitro  
en sangre

Figura 4

Tratamiento farmacológico durante el seguimiento  
del paciente

• �Valorar un cambio de inhalador  
o de molécula.

• �Instaurar o escalar los tratamientos 
no farmacológicos.

• �Estudiar (y tratar) otras causas  
de disnea.

DISNEA

LABA o LAMA

LABA + LAMA*

AGUDIZACIONES

LABA o LAMA

LABA + LAMA*

LABA + LAMA + ICS*

Roflumilast 
FEV1 < 50% y bronquitis crónica

Azitromicina 
preferentemente en  

exfumadores

* El tratamiento con un solo inhalador es más cómodo y eficaz que con varios. 
** Valorar desescalar los ICS si hay neumonía u otros efectos secundarios importantes. Si la cifra de eosinófilos en sangre es ≥ 300 por 
microlitro, es más probable que una desescalada se asocie a nuevas agudizaciones.
Las agudizaciones denotan el número de agudizaciones por año.
Siglas: ICS: corticoide inhalado; LABA: agonista β2 de acción prolongada; LAMA: antagonista muscarínico de acción prolongada; FEV1: 
volumen espirado en el primer segundo de una maniobra de espiración forzada. Reproducida con autorización de www.goldcopd.org.

SI LA RESPUESTA AL TRATAMIENTO INICIAL ES ADECUADA, MANTENERLO.

EN CASO CONTRARIO:

• �Comprobar el cumplimiento terapéutico, la técnica empleada con el inhalador y las posibles 
comorbilidades interferentes.

• �Valorar el rasgo tratable predominante (disnea o agudizaciones):
− Si es preciso tratar los dos, seguir el algoritmo correspondiente a las agudizaciones.
• �Partiendo de la casilla que corresponda al tratamiento actual del paciente, seguir las indicaciones.
• �Valorar la respuesta, ajustar y revisar.
• �Estas recomendaciones no dependen de la evaluación ABE en el momento del diagnóstico.

< 100 eosinófilos/ 
microlitro  
en sangre

< 100 eosinófilos/ 
microlitro  
en sangre
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Figura 5

Factores a tener en cuenta cuando se añada un ICS  
a los broncodilatadores de acción prolongada
(téngase en cuenta que la situación es diferente cuando se valora retirar el ICS)

A FAVOR

EN CONTRA

MUY A FAVOR 

Ingresos hospitalarios por agudizaciones#

≥ 2 agudizaciones moderadas por año#

Eosinófilos en sangre: ≥ 300 por microlitro.
Antecedentes o presencia actual de asma.

Neumonías recurrentes.
Menos de 100 eosinófilos por microlitro en sangre.
Antecedentes de infecciones por micobacterias.

Agudizaciones de la EPOC: 1 moderada por año.#

Eosinófilos en sangre: entre 100 y < 300 por microlitro.

# A pesar de seguir tratamiento de mantenimiento con un broncodilatador de acción prolongada (véanse la figura 4 y la tabla 4.3 
del informe GOLD).
* La cifra de eosinófilos debe entenderse como un espectro continuo; los valores citados son aproximados; la cifra de eosinófilos 
puede fluctuar con el tiempo.
Reproducida con autorización de www.goldcopd.org.
Siglas: ICS: corticoesteroide inhalado.
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Estudios que avalan la reducción de la mortalidad con 
farmacoterapia y tratamiento no farmacológico en la EPOC Figura 6

Tratamiento RCT* Efecto del tratamiento sobre la mortalidad Características de los pacientes

Farmacoterapia

LABA + LAMA  
+ ICS(1)

Sí Reducción del riesgo relativo comparando 
triterapia con biterapia con LABD:
IMPACT: HR 0,72 (IC 95%: 0,53-0,99)1a 
ETHOS: HR 0,51 (IC 95%: 0,33-0,80)1b

Sintomáticos, con antecedentes de 
agudizaciones frecuentes o graves.

Tratamiento no farmacológico

Abandono del  
hábito tabáquico(2)

Sí HR del grupo de tratamiento habitual 
comparado con el grupo de intervención 
(abandono del hábito tabáquico)
HR de 1,18 (IC 95%: 1,02, 1,37)2

Asintomáticos o sintomatología 
leve.

Rehabilitación 
pulmonar (PR)(3)#

Sí Ensayos antiguos: RR 0,28 (IC 95%: 0,10-
0,84)3a

Ensayos nuevos: RR de 0,68 (IC 95%: 0, 28-
1,67)3b

Hospitalizados por agudizaciones 
de la EPOC (durante la 
hospitalización o en las ≤ 4 semanas 
siguientes al alta).

Oxigenoterapia 
crónica (ODC)(4)

Sí NOTT, ≥ 19 h de oxígeno continuo frente a 
≤ 13 h: reducción 50%4a

MRC: ≥ 15 h frente a no administración de 
oxígeno: reducción 50%4b

PaO2 ≤ 55 o < 60 mm Hg con 
cor pulmonale o policitemia 
secundaria.

NPPV(5) Sí 12% en NPPV (con IPAP alto) y 33% en el 
control
HR 0,24; IC 95%: 0,11-0,49)5

EPOC estable con hipercapnia 
marcada.

LVRS(6) Sí 0,07 decesos por año-persona (LVRS) frente 
a 0,15 decesos por año-persona (UC) RR de 
muerte: 0,47 (p = 0,005)6

Enfisema lóbulo superior y escasa 
capacidad de esfuerzo.

*Ensayos aleatorizados y controlados con análisis predefinido de la mortalidad (como variable principal o secundaria). #Los resultados 
inconcluyentes probablemente se deban a diferencias en los programas de rehabilitación pulmonar entre los diferentes pacientes y 
entornos.
(1) a) Estudio IMPACT (Lipson et al., 2020) y b) ETHOS(Martínez et al., 2021). (2) Lung Health Study (Anthonisen et al., 2005). (3) a) Puhan 
et al., 2011 y b) Puhan et al., 2016. 4) a) Estudio NOTT (NOTT, 1980) y b) estudio del MRC (MRC, 1981). 5) Ensayo de Kohlein et al. (2014). 
6) Ensayo NETT (Fishman et al., 2003).
Siglas y abreviaturas: EAC: ensayos aleatorizados y controlados; HR: cociente de riesgos instantáneos (hazard ratio); IC: intervalo de 
confianza; ICS: corticoesteroide inhalado; IPAP: presión positiva inspiratoria en la vía aérea (inspiratory positive airway pressure); 
LABA: agonista β2 de acción prolongada; LABD: broncodilatador de acción prolongada; LAMA: antagonista muscarínico de acción 
prolongada; LVRS: cirugía de reducción del volumen pulmonar; MRC: Medical Research Council o escala de disnea del MRC; NETT: 
National Emphysema Treatment Trial; NOTT: Nocturnal Oxygen Therapy Trial; NPPV: ventilación no invasiva con presión positiva ; 
ODC: oxigenoterapia crónica; PaO2: presión parcial arterial de oxígeno; PR: rehabilitación pulmonar; RCT: ensayos aleatorizados y 
controlados (randomized and controlled trials); RR: riesgo relativo; UC: grupo de tratamiento habitual (control). Reproducida con la 
autorización de www.goldcopd.org.
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ELVR 
(EBV,LVRC,VA)

LVRS

ELVR 
(LVRC,VA)

LVRS

ELVR 
(EBV,LVRC, VA) 

LVRS

ELVR 
(LVRC,VA)

LVRS

 

CV− o FI+ CV+ o FI− CV− o FI+ CV+ o FI−

bulla 
grande

Tratamiento del enfisema avanzado
Figura 7

Bullectomía Enfisema 
heterogéneo

Enfisema 
homogéneo

Trasplante 
de pulmón

Fenotipo con predominio de enfisema 
con hiperinsuflación

No tributario de 
bullectomía, ELVR o LVRS

sin bulla grande

Nota: No todos los tratamientos están disponibles en todos los países. No se conocen los resultados a largo plazo de la reducción 
endoscópica del volumen pulmonar ni se han hecho comparaciones directas con la cirugía de reducción de volumen. Enfisema 
«homogéneo» es el que tiene una diferencia < 10% en la destrucción enfisematosa entre el lóbulo tratado y el lóbulo ipsilateral no 
tratado, determinado mediante TAC torácico cuantitativa. Si la diferencia es > 10%, se considera enfisema «heterogéneo».
Siglas y abreviaturas: CV: ventilación colateral determinada mediante el sistema Chartis; EBV: válvula endobronquial; ELVR: reducción 
endoscópica del volumen pulmonar; FI+: integridad de la fisura > 90% mediante TAC de alta resolución; FI−:  integridad de la fisura 
< 90% mediante TAC de alta resolución; LVRC: reducción endoscópica del volumen pulmonar mediante espiral; LVRS: cirugía de 
reducción del volumen pulmonar; VA: ablación mediante vapor. Reproducida con autorización de www.goldcopd.org.
Modificado de Vogelmeier, AJRCCM, 2017.
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Figure 5.1

Table 5.10

 

 

Paciente con EPOC y presunta agudización

Clasificación de la gravedad de las agudizaciones de la EPOC

Clasificación de la gravedad de las agudizaciones de la EPOC

Valorar diagnóstico diferencial

• �Insuficiencia cardíaca
• �Neumonía
• �Embolia pulmonar

• �Estudios y tratamiento 
adecuados

• �VAS disnea < 5
• �RR < 24 resp./min
• �HR < 95 l.p.m.
• �SaO2 en reposo ≥ 92% respirando aire ambiente 

(o la prescripción de oxígeno del paciente)  
Y ADEMÁS variación ≤ 3% (si se conoce)

• �CRP < 10 mg/l (si se obtiene)

• �VAS disnea ≥ 5
• �RR ≥ 24 resp./min
• �HR ≥ 95 l.p.m.
• �SaO2 en reposo < 92% respirando aire ambiente 

(o la prescripción de oxígeno del paciente)  
Y/O variación > 3% (si se conoce)

• �CRP ≥ 10 mg/l (si se obtiene)
* En caso de realizarse gasometría arterial, puede 
observarse hipoxemia (PaO2 ≤ 60 mm Hg) y/o 
hipercapnia (PaCO2 > 45 mm Hg), pero no acidosis.

• �Mismos valores de disnea, RR, HR, SaO2 y CRP 
que en la agudización moderada

• �Hipercapnia y acidosis en la gasometría 
(PaCO2 > 45 mm Hg y pH < 7,35)

Grave

Moderada  
(al menos tres  
de los cinco 
criterios)*

Leve  
(por defecto)

Gravedad Valorar diagnóstico diferencial

Determinar etiología: estudios virológicos, 
cultivo de esputo, otras

Adaptado a partir de: Propuesta de Roma (Celli et al., 2021), American Journal of Critical Care Medicine 204 (11): 1251-8.
Siglas y abreviaturas: CRP: proteína C-reactiva; HR: frecuencia cardíaca; l.p.m.: latidos por minuto; PaCO2: presión parcial arterial de dióxido 
de carbono; PaO2: presión parcial arterial de oxígeno; resp.: respiraciones; RR: frecuencia respiratoria; SaO2: saturación arterial de oxígeno; 
VAS: escala visual analógica. 
Reproducida con la autorización de www.goldcopd.org.
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