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Definición de EPOC
La definición de la enfermedad ha evolucionado los últi-
mos 50 años. El progreso ha sido marcado por su dinámi-
ca conceptual. A principios de los años 60 la definición
de bronquitis crónica en la literatura inglesa era diferente
a la que aparecía en la literatura americana.1 Entonces la
definición prevalente estaba basada en sintomatología y
semiología. Es decir, un abordaje eminentemente clínico.
Posteriormente apareció el concepto funcional y desde
hace muchos años el FEV

1
 es la piedra angular de la

definición.2 Esta decisión obligó a los clínicos, fisiólogos
y anatomopatólogos a diseñar bases sólidas para hacer
del FEV

1 
(siglas internacionales de: volumen expiratorio

forzado en el primer segundo) una medición confiable.
Así surgió el concepto de validez y reproducibilidad en la
espirometría. A la fecha la relación FEV

1
/FVC menor del

70% es el criterio utilizado para el diagnóstico de la en-
fermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC). Esta
decisión, tiene la ventaja de la sencillez ya que 70 es un
número que fácilmente puede recordarse, además de que
reconoce que es indispensable el uso de la espirometría.
Sin embargo, el punto fijo de corte, olvida tomar en cuen-
ta que hay una caída progresiva del FEV

1
/FVC con el

envejecimiento y que éste puede variar con el género y
con el origen étnico. Desde el punto de vista estadístico,

el límite de la normalidad en uso es la percentila 5, y en
el caso de la espirometría y del FEV 

1
/FVC, ese límite

debe tomar en cuenta los factores habituales que modifi-
can la función pulmonar: sexo, edad, talla y conforma-
ción étnica. En la figura 1 pude observarse el límite infe-
rior de la normalidad tomando en cuenta sexo, edad y
talla comparando con el del 70% y se marcan claramente
zonas donde este criterio fijo (criterio GOLD), genera fal-
sas positivas y negativas. Falsas positivas se generan
sobre todo en ancianos, que tienen un FEV 

1
/FVC menor

a 70, pero que están asintomáticos y nunca han fumado
o se han expuesto a agentes tóxicos.3

Estas reflexiones nos obligan a enriquecer el escepti-
cismo tradicional de los científicos de la medicina con
elasticidad futurista para la aceptación de la definición de
la EPOC. La historia de la enfermedad nos ha llevado a
esta decisión. Ayer éramos esencialmente clínicos. Des-
pués nuestro criterio fisiológico predominó. Hoy estamos
en la antesala de cambios críticos y de hacer de la defi-
nición un aspecto estadístico basado en percentilas.
Mañana podríamos ver una definición basada en la pre-
sencia de moléculas o genes.

El concepto y definición de la EPOC ha sido muy
controvertida y por ello se han utilizado múltiples defi-

Figura 1. Tanto las líneas continuas
como las interrumpidas representan
la percentila 5 (límite inferior de la nor-
malidad) para FEV1 /FVC de acuerdo
a los valores de referencia del estu-
dio platino. Se muestran los valores
prebroncodilatador (líneas inferiores
delgadas) y postbroncodilatador (lí-
neas superiores gruesas) tanto en
hombres (líneas interrumpidas) como
en mujeres (líneas continuas) cuya
talla promedio es 167 cm en hombres
y 154 cm en mujeres. La línea hori-
zontal está en 70 (FEV1 /FVC criterio
GOLD). La parte cuadriculada bajo el
70 y sobre la línea de la percentila 5,
representa falsas positivas por el cri-
terio GOLD. La zona con rayas verti-
cales, representa falsas negativas del
criterio GOLD.
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Consenso de EPOC
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niciones para conceptualizar a la EPOC. Algunos au-
tores incluían dentro de la definición los términos de
bronquitis crónica y enfisema; otros abarcaban sobre
todo aspectos funcionales y estructurales. Sin embar-
go, debido a que el término de bronquitis crónica, es un
concepto clínico, no puede reflejar el impacto que tie-
ne la limitación al flujo aéreo sobre la morbilidad o mor-
talidad. Además, es importante entender que la tos y
la producción de expectoración pueden preceder al de-
sarrollo de la limitación al flujo aéreo, o en forma con-
traria, algunos pacientes pueden presentar la limita-
ción al flujo aéreo sin tener tos o expectoración.
Adicionalmente, los síntomas respiratorios son ines-
pecíficos, presentes en diversas combinaciones en
todas las enfermedades respiratorias.

Un aspecto que resalta la iniciativa GOLD en su edi-
ción del 2006,4 es el entender que la EPOC debe verse
como una enfermedad que puede ser prevenible, si se
identifica al factor exposicional y se evita; pero además
que esta enfermedad es tratable. Por mucho tiempo se
minimizó o se consideraba que un paciente que tenía
EPOC, invariablemente progresaría hacia la insuficien-
cia respiratoria y por lo tanto no había mucho que hacer
por él. Sin embargo, lejos de considerar a un paciente
con EPOC como un sujeto desahuciado, los estándares
para el diagnóstico y tratamiento de la EPOC de la So-
ciedad Americana de Tórax y la Sociedad Respiratoria
Europea (ATS, ERS, siglas en ingles),5 en los que se
basa el documento de GOLD 2006, han enfatizado que
esta enfermedad es prevenible y tratable.

Por mucho tiempo el conocimiento sobre la EPOC se
enfocó exclusivamente al daño bronquial y pulmonar, lo
que originó también que los tratamientos se enfocaran a
mejorar o aliviar el daño pulmonar Sin embargo, estu-
dios recientes han permitido entender que la EPOC ade-
más del daño pulmonar, conlleva una serie de trastor-
nos de otros órganos y sistemas,6 que obligan a
catalogar a esta patología como una enfermedad multi-
sistémica, con enfermedades concomitantes (comorbi-
lidades) importantes que pueden contribuir a la grave-
dad de la enfermedad.1,4 De hecho, la existencia de la
EPOC puede incrementar el riesgo de presentar otras
comorbilidades como cáncer pulmonar, infarto al mio-
cardio, angina, osteoporosis, fracturas óseas, depresión,
diabetes, trastornos del sueño, anemia y glaucoma. Estas
comorbilidades pueden o no estar presentes, pero las
que siempre acompañan a la EPOC son: infecciones
respiratorias, pérdida de peso, anormalidades nutricio-
nales y disfunción musculoesquelética.4

Por todo lo anterior, se ha buscado una definición que
de una manera más precisa pueda reflejar el aspecto de
prevención, el efecto multisistémico y el daño estructu-
ral y funcional.

Basados en los recientes conocimientos de la Iniciati-
va Global para la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cró-
nica (siglas en inglés GOLD),4,7 el grupo del consenso
mexicano además, enfatiza la importancia de biomasa
como factor de riesgo en esta definición.

Este consenso define a la EPOC como una “Enfer-
medad inflamatoria, prevenible y tratable con efectos
extrapulmonares significativos que pueden contribuir a
la gravedad de los individuos. Su componente pulmonar
se caracteriza por limitación al flujo aéreo (obstrucción
al paso del aire) que no es totalmente reversible y es
usualmente progresiva. Esta limitación se asocia con
una respuesta inflamatoria anormal de los pulmones y
la vía aérea cuyos factores de riesgo más importantes
son la exposición a partículas nocivas y gases, princi-
palmente derivados del consumo de tabaco y exposi-
ción a biomasa”.

La palabra inflamación que hemos introducido en esta
definición es trascendental. Implica un origen inflamato-
rio de la enfermedad. Esta característica se puede obser-
var en el reciente estudio de Hogg y cols8 en donde se
puede apreciar que prácticamente todas las etapas de la
enfermedad se acompañan de grados variables de infla-
mación y que ésta empeora a medida que la limitación al
flujo aéreo empeora. Nos abstuvimos de afirmar que se
trata de una inflamación multisistémica en la que una de
sus expresiones nosológicas es la EPOC. Gan y cols9 en
un meta-análisis encontraron que los pacientes con EPOC
tienen niveles significativamente elevados de proteína C
reactiva, fibrinógeno, leucocitos y TNFα. Aunque cierta-
mente la inflamación sistémica podría ser consecuencia
de la inflamación local pulmonar, también es posible el
efecto opuesto. Es decir, que la inflamación que se ob-
serva en el parénquima y la vía aérea de los pacientes
con EPOC, sea en realidad, consecuencia de la enfer-
medad sistémica.9 En este sentido la reducción de la
mortalidad que se ha observado en los pacientes con
EPOC que son tratados con esteroides inhalados, sugie-
re que puede estar directamente relacionado al efecto
antiinflamatorio.10
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