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RESUMEN 

Objetivo: Conocer la opinión, adopción y el conocimiento de las recomendaciones 

internacionales para el diagnóstico y tratamiento de la EPOC entre especialistas en 

enfermedades respiratorias en Venezuela. Método: Se completó una encuesta con preguntas 

sobre factores de riesgo, pesquisa, clasificación  de la gravedad, tratamiento en fase estable, 

durante las exacerbaciones y al final de la vida en EPOC. El instrumento se aplicó de manera 

presencial durante el Congreso Nacional de la Sociedad Venezolana de Neumonología y 

Cirugía de Tórax (SOVETORAX) del 2011 y por correo expreso. Cada ítems se  puntualizó 

según una escala ordinal tipo Likert (1-totalmente de acuerdo a 5-totalmente en desacuerdo). 

Resultados: la mayoría de los encuestados considera al tabaco como principal factor de riesgo 

y están de acuerdo en usar la espirometría para el despistaje en EPOC. Aceptan la definición 

de fenotipos clínicos y la clasificación de gravedad por un esquema multidimensional. Los 

principales factores para seleccionar el tratamiento fueron el VEF1, disnea y exacerbación; los 

participantes en su mayoría consideran las guías (ALAT/SEPAR/GOLD) para el tratamiento 

de la EPOC en fase estable útiles, sin embargo, debe individualizarse según fenotipos clínicos, 

esquema gradual, escalonado y atención al final de la vida. En las exacerbaciones, acordaron 

mantener el tratamiento de base, usar esteroides sistémicos, la determinación de algunos 

biomarcadores en casos graves y muy graves y considerar la neumonía como causa de 

exacerbación. Conclusiones: La mayoría de los neumónologos venezolanos tienen 

conocimiento y están familiarizados con las principales recomendaciones disponibles para el 

diagnóstico y tratamiento de la EPOC.  

Palabras clave: Guías para EPOC, diagnóstico, tratamiento, exacerbación de EPOC. 

ABSTRAC 

Diagnostic criteria and strategies in the management of COPD by respiratory disease 

physicians in Venezuela. 

Objective: To assess the views, knowledge and adoption of international recommendations for 

the diagnosis and treatment of COPD among specialists in respiratory diseases in Venezuela. 

Methods: We completed a survey with questions about risk factors, screening, classification of 

severity, treatment in the stable phase, during exacerbations and end of life in COPD. The 

instrument was applied in person during the National Congress of the Venezuelan Society of 
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Pneumology and Thoracic Surgery (SOVETORAX) of 2011 and by courier. Each item is 

stated as ordinal Likert scale (1-strongly agree to 5-strongly disagree). Results: most 

respondents consider snuffing as the main risk factor and agree to use for screening spirometry 

in COPD. Accepting the definition of clinical phenotypes and severity classification scheme 

for multidimensional. The main factors in selecting treatment were FEV1, dyspnea and 

exacerbation, most participants considered the guides (ALT / SEPAR / GOLD) for the 

treatment of COPD in stable phase useful, however, should be individualized according to 

clinical phenotypes, scheme gradual, stepwise and attention to end of life. In exacerbations, 

agreed to maintain the basic treatment, systemic steroids, the determination of some 

biomarkers in serious and very serious and considered as a cause of pneumonia exacerbation 

Conclusions: Pulmonologists Most Venezuelans have knowledge and are familiar with the 

main recommendations available for the diagnosis and treatment of COPD. 

 

Key words: Guide to COPD diagnosis, treatment, exacerbation of COPD. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3 

 

INTRODUCCIÓN 

Planteamiento del problema 

  La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica (EPOC) es una causa mayor de 

morbilidad y mortalidad con importante impacto socio-económico. En la actualidad representa 

la cuarta causa de muerte en el mundo, y se estima que para el 2020 sea la tercera por lo que 

constituye un problema de salud pública de primer orden. Es la única enfermedad crónica cuya 

morbi-mortalidad mantiene un incremento sostenido 
(1)  

y se estima que el número de casos en 

el mundo es de aproximadamente 280 millones de personas
 (2)

.     

 Datos provenientes de estudios epidemiológicos realizados en distintas regiones 
(3,4)

 

permiten estimar la prevalencia global de EPOC en 10% para individuos mayores de 40 años 

(5)
. Los resultados del estudio PLATINO (Proyecto Latinoamericano de Investigación en 

Obstrucción Pulmonar) y PREPOCOL (Prevalencia de EPOC en Colombia) indican una 

prevalencia de  la EPOC en individuos mayores de 40 años de 14.5 y 8.9%, respectivamente 

(6,7)
. 

 La principal causa de la EPOC, tanto en América Latina como en el resto del mundo, 

es el tabaquismo 
(8)

. Sin embargo, se ha descrito la asociación con otros factores  como la 

exposición a productos de combustión de biomasa (humo de la leña para cocinar o calentar el 

ambiente) 
(9,10)

, diversas exposiciones ambientales, laborales 
(11)

 y el antecedente de 

tuberculosis 
(12)

.  La identificación y el control  de los factores de riesgo es muy importante 

para detener la progresión de la enfermedad 
(8)

.  

 En los estadios iniciales, la EPOC puede ser asintomática, pero son comunes los 

episodios de tos, frecuentemente acompañados de producción de esputo 
(13)

. El diagnóstico de 

la enfermedad se sospecha ante la presencia de factores de riesgo y síntomas respiratorios (tos, 

expectoración y disnea) y se confirma mediante la demostración de la presencia de 

obstrucción al flujo aéreo post-broncodilatadores en la espirometria 
(14)

.  

 Estos datos requieren respuestas efectivas de los especialistas en el área respiratoria 

dirigidas a implementar medidas que mejoren la prevención, detección temprana, diagnóstico 

correcto y tratamiento de los sujetos que padecen este problema 
(14)

. En función de estas 

observaciones, organizaciones en distintas regiones destinadas al estudio de enfermedades 

pulmonares como la EPOC, entre estas; la Asociación Latinoamericana de Tórax (ALAT) 
(14)

, 

la Sociedad Española de Neumonología y Cirugía de Tórax (SEPAR) 
(15)

, la “ Global Initiative 
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for Chronic Obstructive Lung Disease” (GOLD) 
(16)

  al igual que la Sociedad Americana de 

Tórax (ATS) 
(17)

 entre otras, han  elaborado recomendaciones para el diagnóstico y tratamiento 

de la EPOC para ser usadas tanto por médicos generales como especialistas en enfermedades 

pulmonares. Su principal objetivo es divulgar y mejorar el conocimiento de los criterios 

diagnósticos y las estrategias de manejo de esta enfermedad 
(14)

. 

 A pesar de la disponibilidad de todas estas recomendaciones,  existe un importante  

sub-diagnóstico, diagnóstico errado y subtratamiento de la enfermedad,  particularmente en 

América Latina. 
(18,19)

 En el estudio PLATINO, 89% de los individuos diagnosticados como 

EPOC no tenían diagnóstico previo de la enfermedad (sub-diagnóstico) y 64% de los 

individuos con diagnóstico previo de EPOC no tenían limitación al flujo aéreo (diagnóstico 

errado). Esto se asoció con la  subutilización de la espirometría como herramienta diagnóstica. 

Sólo 20% de los individuos encuestados en PLATINO habían realizado una espirometría 

alguna vez en su vida 
(18)

. 

Por otra parte datos provenientes de este mismo estudio indican que  un pequeño porcentaje de 

los sujetos con EPOC recibían algún tipo de medicación respiratoria. También se estima que 

es muy alta  la proporción de pacientes que están diagnosticados pero no tratados de acuerdo a 

las recomendaciones establecidas. El diagnóstico precoz y el tratamiento adecuado son críticos  

para establecer  medidas preventivas,  minimizar la progresión y las consecuencias de la 

enfermedad 
(14)

.  

 Toda esta información sugiere que existe una gran brecha entre las recomendaciones 

existentes para el diagnóstico y tratamiento de la EPOC  y lo que se realiza en la práctica 

clínica diaria. Es probable que existan una serie de barreras que obstaculizan la 

implementación de estas estrategias en los diferentes establecimientos del sistema de salud 

donde son atendidos  estos enfermos.   

Delimitaciones 

 La presente investigación se llevó a cabo en una muestra representativa de especialistas 

en enfermedades respiratorias tanto de la zona Capital como de otros Estados del interior de 

Venezuela en el período julio-octubre de 2011  y  recoge la opinión de estos profesionales con 

respecto a las recomendaciones internacionales de diagnóstico y tratamiento de la EPOC.      

Importancia-Justificación 
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 A diferencia de lo que ha ocurrido con las enfermedades cardiovasculares a nivel 

mundial, en las cuales se ha logrado disminuir la mortalidad; en la EPOC se ha observado un 

incremento importante en su morbi-mortalidad 
(1)

.   

 Datos provenientes del estudio PLATINO indican que la EPOC es una enfermedad 

sub-tratada no solo en sus estadios iniciales sino también en pacientes con enfermedad 

avanzada. Del total de 758 afectados de EPOC en este estudio, sólo 187 (24,7%) habían 

recibido algún tipo de medicación respiratoria en el último año. En el grupo de EPOC con 

diagnóstico médico previo, el 75,6% había recibido medicación respiratoria, un 43% de ellos 

por vía inhalada y un 36% broncodilatadores; por tanto,  los autores concluyen que los 

pacientes sin diagnóstico médico previo tenían un menor uso de cualquier tipo de medicación 

respiratoria comparados con los previamente diagnosticados 
(20)

. Las variaciones en cuanto al 

tratamiento entre los 5 centros estudiados en  esta investigación permiten esperar una  

importante variabilidad en el tratamiento que se ofrece en las  diferentes regiones de América 

Latina, sobre todo si  se tiene en cuenta las zonas rurales. Esto genera la imperiosa necesidad 

de impulsar la formación tanto de los médicos como del personal de salud involucrados en la 

atención de estos enfermos, y promover la implementación de estrategias encaminadas a 

incrementar el adecuado diagnóstico y tratamiento de la EPOC 
(20)

. 

 Otros estudios demuestran que el uso de broncodilatadores en sujetos con EPOC 

depende del nivel de atención y muestra una amplia variabilidad en diversos países (un 19% 

en Italia y un 54% en el Reino Unido por ejemplo) 
(21)

. Miravitlles y col. señalan que esta 

situación se produce fundamentalmente por diferencias entre el manejo clínico diario y el uso 

de pautas normativizadas 
(22)

. En el mismo sentido, el estudio IDENTEPOC, que investigó los 

factores determinantes del tratamiento farmacológico en estos pacientes, destaca que las 

diferencias en la forma de medicación reflejan que los médicos toman sus propias decisiones y 

que no necesariamente siguen las guías terapéuticas establecidas 
(23)

. 

 Estas evidencias ponen de manifiesto que numerosos pacientes permanecen sin 

diagnostico durante gran parte de la historia natural de su enfermedad, de manera que suelen 

requerir atención médica cuando ya han perdido alrededor de la mitad de su capacidad 

respiratoria 
(24)

. Entre las posibles causas de esta situación se encuentran la insuficiente 

utilización de la espirometría en atención primaria 
(25)

 y la existencia de un largo período en 

fase de enfermedad leve y poco sintomática 
(26)

.
   

Por el contrario, un diagnóstico precoz 
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permitiría intervenir en fases más tempranas y mejorar la repercusión personal, familiar y 

social de la enfermedad 
(27)

. 

 Si bien se han publicado numerosas recomendaciones dirigidas a estandarizar el 

manejo clínico de la EPOC, diversos estudios han puesto de manifiesto el escaso seguimiento 

que se hace de ellas en la práctica habitual 
(28,29)

. 

 Existe escasa información sobre los obstáculos o barreras para el  uso de las normativas 

internacionales para el diagnóstico y tratamiento de la EPOC  por neumólogos, médicos 

generales u otros profesionales de la salud. En consecuencia son importantes nuevos estudios 

que investiguen  la opinión de estos profesionales sobre las normativas y ayuden a entender 

mejor estas barreras. 

Antecedentes 

 Por muchos años la definición de la EPOC fue imprecisa, lo que dificulto estimar la 

prevalencia de la enfermedad y su impacto económico. Hasta el año 2002 existían sólo 32 

estudios publicados sobre prevalencia, cuando para asma existían un sin fin de encuestas 
(30)

. 

  A partir del 2000 surgen grupos de investigadores alrededor de la entidad con 

objetivos bien definidos para realizar guías diagnósticas y estandarizadas, como GOLD. 

Además se desarrollan estudios de prevalencia con estándares basados en la realización de 

espirometrías bajo  la definición que da GOLD, ATS y ERS (sociedad americana de tórax y 

sociedad respiratoria europea). Dentro de los estudios más importantes en   el mundo se 

encuentra el estudio BOLD 
(31)

, el estudio NICE
 (32)

,
 
y en América Latina el estudio PLATINO 

(6)
. 

 A pesar de la existencia de diversas  normativas clínicas para el diagnóstico y 

tratamiento de la EPOC, algunos estudios han demostrado que tanto los médicos de atención 

primaria (poco familiarizados con las pautas) así como aquellos que tienen mayor 

conocimiento de las  mismas, tratan  la enfermedad de manera discordante con las 

recomendaciones 
(33,34)

. 

 La implementación de las guía es de particular interés, estas pautas promueven la 

espirometría para el diagnóstico preciso y facilitan la intervención temprana en la EPOC 
(35)

.  

Sin embargo, la falta de acceso  de los médicos de atención primaria a la espirometría es un 

factor que contribuye a su subutilización. Salinas y colaboradores realizan un estudio con el 

fin de  identificar los obstáculos a la aplicación de las guías internacionales de la EPOC. Se 
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incluyeron 500 médicos Estadounidenses  en atención primaria (309 médicos de familia y 191 

internistas) en el análisis y aplicaron   una encuesta con escala likert de 10 puntos para indicar 

la familiaridad (1, nada en absoluto ,10 extremadamente  de acuerdo)  y estudiar los 

determinantes de la adhesión por parte de médicos de atención primaria a las  

recomendaciones de las guías GOLD. Los dominios del instrumento se basaron en la 

adherencia de las guías en base al modelo de Cabana y col 
(35,36)

.
 
 La adherencia auto-reportada 

se evaluó con dos preguntas  relacionadas  con los comportamientos de rutina de la práctica 

clínica. A los médicos les preguntaron con cuanta  frecuencia ordenan espirometría cuando los 

pacientes reportan síntomas sospechosos de EPOC y que tan frecuente  recomendaban  el uso 

de un broncodilatador inhalado de acción prolongada diario para pacientes con EPOC y disnea  

de esfuerzo leve. La adherencia se midió utilizando cinco categorías de frecuencia (≤ 25% de 

las veces, el 26% -50% de las veces, el 51% -75% de las veces, el 75% -90% de las veces y el 

91% de las veces). Del total de la población estudiada 23.6 % reportaron adherencia  respecto 

al uso de la espirometría. Más de dos tercios (69.1%) estuvieron de acuerdo en que ante la  

sospecha de  EPOC, el diagnóstico debe confirmarse por espirometría. Sin embargo, sólo el 

23.4% indicaron  que "casi siempre" (91% de las veces) solicitan espirometría cuando el 

paciente manifiesta síntomas sugestivos de EPOC 
(35)

.
  

Con respecto a las barreras externas, 

casi la mitad de los médicos manifestaron no tener  en su sitio de trabajo un espirómetro y 1 de 

cada 5 refiere la falta de acceso como un obstáculo significativo para esta prueba diagnóstica. 

En relación a tratamiento,  78.4 % manifestaron  que un broncodilatador de acción prolongada 

debe ser añadido al tratamiento en aquellos pacientes con estadios GOLD II-III cuya disnea 

durante las actividades diarias no mejora con un broncodilatador de acción corta utilizado a 

demanda.  Sin embargo, solo un 25.8% “casi siempre” recomendaban un broncodilatador de 

acción prolongada para los pacientes con disnea a leves esfuerzos. La mayoría de los médicos 

creen que los broncodilatadores de acción prolongada son útiles en el aumento del nivel de 

actividad y mejoran la calidad de vida  de los pacientes, sin embargo, solo la mitad estaban 

seguros de que estos medicamentos reducirían el riesgo de futuras exacerbaciones de EPOC. 

En términos generales, los médicos de atención primaria estuvieron más familiarizados con las 

directrices GOLD que con las de ATS/ERS o American College of Physicians (ACP). Altos  

niveles de familiaridad con las directrices GOLD, ATS/ERS  y ACP,   fueron reportadas en los 

médicos  internistas 
(35)

. 
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 En España se han  realizado varias investigaciones para conocer cómo son tratados los 

pacientes  respecto a las pautas clínicas establecidas y mejorar así su atención. Uno de estos 

estudios se denominó observatorio EPOC, el cual es una plataforma online desarrollada  por el  

Departamento de EPOC de la Sociedad Española de Neumonología y Cirugía Torácica 

(SEPAR) en el año 2009. Este se desarrolló a través de una encuesta y su objetivo fue conocer 

la opinión de los profesionales de salud  sobre las normativas del tratamiento de la EPOC 

establecidas por la  Estrategia en EPOC del Sistema Nacional de Salud de ese país 
(37)

. 

 Alguno de los hallazgos de este estudio respecto a la opinión de los profesionales de 

salud  y la variabilidad de práctica en el proceso asistencial de la EPOC fueron; No se 

encontraron diferencias significativas en el grado de acuerdo global expresado por los 

neumónologos frente al resto de especialistas para cada ítem del cuestionario sobre el 

tratamiento de la EPOC exceptuando dos puntos; los neumónologos estaban más en 

desacuerdo que el resto de especialistas con la afirmación de que “En la EPOC se obtienen 

mejores resultados clínicos con corticoides inhalados a dosis altas frente a dosis bajas” (3,8 

puntos neumólogos frente a 3,2 puntos el resto, en una escala de 1 a 5 puntos), así como,  los 

neumónologos estaban menos de acuerdo que el resto de especialistas con que “Durante las 

agudizaciones se debe mantener el tratamiento de base de la EPOC” (2,0 puntos neumólogos 

frente a 1,5 puntos del resto). Los neumónologos priorizaron como más importante para 

escoger el tratamiento de la EPOC el “FEV1”, el grado de disnea” y el número de 

exacerbaciones en el año previo” y, como menos importantes, el “grado de insuflación y la 

inflamación sistémica”. Para el resto de especialistas los temas priorizados fueron poco más o 

menos los mismos
 (37)

. 

Marco Teórico  

Definición: La EPOC es frecuente, prevenible y tratable. Está enfermedad se caracteriza por 

la presencia de obstrucción crónica al flujo aéreo por lo general progresiva y parcialmente 

reversible, asociada a una reacción inflamatoria pulmonar persistente principalmente frente al 

humo del tabaco y leña, que puede estar o no acompañada de síntomas (disnea, tos y 

expectoración), exacerbaciones, efectos extra-pulmonares y enfermedades concomitantes 
(38-

40)
. Con respecto  a la prevalencia de esta enfermedad, el estudio PLATINO fue el primer 

estudio epidemiológico internacional que utiliza para medir la prevalencia la definición de 

GOLD, es decir, se requirió realizar espirometrías post-broncodilatador. Este fue un estudio 
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transversal de base poblacional llevado a cabo en 5 ciudades de América Latina (Santiago de 

Chile, Sao Paulo, Ciudad de México, Caracas y Montevideo). Sus objetivos principales 

fueron;  medir y comparar la prevalencia de EPOC, los factores de riesgo conocidos 

(demográficos, socioeconómicos, tabaquismo, exposición ocupacional, entre otros), 

determinar el diagnóstico médico previo de EPOC, el tratamiento y las consecuencias 

socioeconómicas de esta enfermedad 
(6)

. 

 La prevalencia en la Ciudad de México fue la menor (7,8%),  mientras que en 

Montevideo fue la  mayor (19.7 %). Venezuela, representada por la ciudad de Caracas, tuvo 

una prevalencia de 12.1% después de Sao Paulo con 15.8% y Santiago de Chile (15,9%)
 (6)

. 

 En relación con el principal factor de riesgo, el tabaquismo,  la prevalencia de este es 

variable  entre las regiones. En el estudio PLATINO los datos muestran que la prevalencia 

varía considerablemente entre las ciudades desde 23.9% en Sao Paulo a 38.5% en Santiago de 

Chile predominando en hombres 
(41)

.  Es conocido que el riesgo para EPOC es dosis-

dependiente respecto al tabaco pero el hecho de que no todos los fumadores desarrollen EPOC 

sugiere que el factor genético tiene un papel en este proceso. La exposición al humo de tabaco 

de segunda mano es otro factor de riesgo en individuos no fumadores 
(42)

. Otras causas como 

la exposición a biomasa es un problema creciente tanto en Latinoamérica 
(9,43)

 como en 

extensas regiones de Asia 
(44).

  El estudio PREPOCOL encontró  que la exposición al humo de 

leña por  más de  10 años se asociaba a mayor riesgo de desarrollo de EPOC 
(7)

. Otros estudios 

en Latinoamérica muestran datos similares. También se ha reportado mayor prevalencia de 

EPOC  en individuos con historia de tuberculosis en comparación con aquellos individuos sin 

historia de la misma 
(12)

. Las infecciones del tracto respiratorio inferior en la infancia  se 

asocian con la presencia de síntomas respiratorios en la edad adulta y aumento de la 

probabilidad de desarrollo de EPOC 
(45)

. Los individuos con déficit de α1-antitripsina  

desarrollan enfisema precozmente 
(46)

. El bajo nivel socioeconómico está asociado con 

contaminantes ambientales y baja condición de prevención de la enfermedad. Algunos 

estudios sugieren una mayor susceptibilidad en mujeres 
(47)

, aunque los datos no son 

concluyentes. 

 La EPOC con frecuencia  presenta inicialmente  un período asintomático. Por esta 

razón, el médico debe buscar sistemáticamente la presencia de síntomas que puedan pasar 
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inadvertidos para el paciente, ser atribuidos a la edad, al sedentarismo o al mismo hecho de 

fumar 
(14)

. 

 La disnea, tos y expectoración son los síntomas cardinales de la EPOC. Cuando la 

enfermedad progresa, aumenta la intensidad de estos síntomas y se hace más frecuente la 

presencia de sibilancias. El examen físico puede ser normal en las fases iniciales de la 

enfermedad. La presencia e intensidad de los signos clínicos se asocian generalmente con 

mayor obstrucción e hiperinsuflación pulmonar  y con la presencia de compromiso del 

ventrículo derecho por hipertensión pulmonar (edema de extremidades inferiores, cor 

pulmonale). No siempre la intensidad de los signos clínicos se asocia con mayor gravedad de 

la enfermedad 
(14)

. 

 La evaluación funcional espirométrica realizada a todo sujeto con sospecha de EPOC 

permite descartar o confirmar el diagnóstico y ayuda a definir la gravedad de la obstrucción. 

El diagnóstico se confirma con la presencia de limitación al flujo aéreo, caracterizada por una 

relación volumen espiratorio forzado en el primer segundo/capacidad vital forzada 

(VEF1/CVF) < 0.70 después de la administración de un broncodilatador inhalado, 

generalmente un ß2 agonista. Es importante aclarar que este criterio puede subdiagnosticar la 

presencia de obstrucción en jóvenes con factores de riesgo y sobre diagnosticarla en personas 

mayores de 65 años sin factores de riesgo 
(14)

. 

 Existen evidencias que sugieren que la EPOC es una enfermedad compleja con 

componentes pulmonares y extra pulmonares, muchos de los cuales no tienen ninguna relación 

con el valor del FEV1. Los resultados del estudio ECLIPSE muestran que, en cada estadio de 

gravedad de GOLD, la variabilidad de los síntomas, tolerancia al ejercicio, frecuencia de 

exacerbaciones y calidad de vida es muy amplia, por lo tanto, es  posible que existan 

diferencias en la historia natural de estos enfermos con requerimientos terapéuticos diferentes 

(48)
. Esto explica el interés actual por identificar estos grupos de pacientes (fenotipos) de 

manera precisa 
(49-53)

. 

 Recientemente se ha definido fenotipo clínico en la EPOC como “aquellos atributos de 

la enfermedad que solos o combinados describen las diferencias entre individuos con EPOC 

en relación con parámetros que tienen significado clínico (síntomas, exacerbaciones, respuesta 

al tratamiento, velocidad de progresión de la enfermedad o muerte)”. De allí derivan los 



11 

 

siguientes  fenotipos clínicos,  “exacerbador” (paciente con dos o más exacerbaciones/año), 

mixto EPOC‐Asma, y “enfisema‐hiperinsuflador”
 (54)

. 

 En cuanto a la gravedad de la EPOC,  tradicionalmente se ha clasificado de acuerdo a 

la gravedad de la obstrucción al flujo aéreo medido con el VEF1 en porcentaje. Aunque este 

parámetro se correlaciona de manera aceptable con la mortalidad, su relación es débil con 

algunos indicadores clínicos como la disnea, capacidad de ejercicio, necesidad de 

oxigenoterapia y calidad de vida. De allí que la definición de gravedad de la EPOC usando un 

solo parámetro resulte insuficiente y se prefiera definirla usando otras variables además del 

VEF1 que evalúen otros componentes de la enfermedad. Entre éstas, la disnea 
(55)

, la 

frecuencia de exacerbaciones y hospitalizaciones asociadas en el año anterior 
(56-59)

 tienen un 

importante impacto sobre el curso clínico y pronóstico y pueden medirse fácilmente. Otras 

variables, como la presencia de hipoxemia, hipertensión pulmonar y/o cor pulmonale e 

hipercapnia, son marcadores de gravedad de la enfermedad 
(60)

. 

 Dentro de las directrices para el tratamiento de la EPOC estable, se recomiendan 

medidas generales y de prevención; tales como la educación, cesación tabáquica, la 

vacunación, apoyo nutricional y la actividad física 
(38,39)

.  El tratamiento de la EPOC se realiza 

en forma progresiva y escalonada de acuerdo a la gravedad de la enfermedad y puede ser 

modificado en función de la respuesta al mismo. Los broncodilatadores son centrales en el 

tratamiento de la EPOC. La monoterapia con un broncodilatador de preferencia de acción 

prolongada es el tratamiento inicial recomendado en aquellos pacientes sintomáticos que 

requieren terapia de forma regular 
(61)

.
 
La combinación de dos broncodilatadores de acción 

prolongada (terapia doble) con distintos modos de acción está indicada conforme la 

enfermedad progresa en los pacientes que con el uso regular de un broncodilatador tienen 

control limitado de los síntomas o en aquellos con disnea MMRC > 2 
(62)

.
 
Los agonistas β2 de 

acción prolongada (LABA) asociados a esteroides inhalados (terapia doble), se recomiendan 

en pacientes con exacerbaciones frecuentes (2 o más en el año anterior) 
(39,63)

. La asociación de 

LABA con esteroides inhalados más tiotropio (terapia triple) se recomienda en pacientes 

graves o en aquellos con control inadecuado de los síntomas con el uso de terapia doble 
(64-67)

. 

 Otro de los aspectos relevantes en la evolución de la EPOC son las exacerbaciones. 

Esta se define como un evento agudo en el curso natural de la enfermedad caracterizado por 

aumento en la disnea, tos y/o expectoración (volumen o purulencia) basal del paciente más 
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allá de la variabilidad diaria y suficiente para requerir modificación del tratamiento regular 

(68,69)
.
 
Las exacerbaciones de la EPOC (E-EPOC) empeoran el curso natural de la enfermedad, 

deterioran la calidad de vida y la función pulmonar, aumentan la mortalidad e incrementan los 

costos por utilización de servicios de salud 
(70-72)

.
  

 Actualmente no existe un criterio absoluto para clasificar la gravedad de la E-EPOC. 

Una forma práctica de clasificación es el nivel de atención requerida para su manejo: 

ambulatorio, hospitalizado en sala general o en cuidados intensivos (UCI) 
(68,73)

. En las 

exacerbaciones que precisan  tratamiento  ambulatorio se debe aumentar la frecuencia de los 

broncodilatadores de acción corta (salbutamol, ipratropio o combinación) en aerosol o 

nebulización. En presencia de aumento del volumen y purulencia del esputo usar antibióticos. 

Ante el empeoramiento de la disnea agregar prednisona vía oral (30-40 mg/día por 7-14 días) 

o su equivalente. La consulta y tratamiento precoz con antibióticos y esteroides sistémicos 

acortan el periodo de recuperación de la E-EPOC 
(14)

. En el manejo de la exacerbación a nivel 

intrahospitalario, se recomienda suspender el tratamiento regular del paciente, iniciar 

tratamiento con broncodilatadores de acción corta (salbutamol, ipratropio o combinación) en 

aerosol o nebulización. Iniciar antibióticos intravenosos, considerando los patrones de 

resistencia locales. Iniciar esteroides sistémicos (prednisona vía oral 30-40 mg/día por 7-14 

días o su equivalente). Oxigenoterapia, cuando el paciente presenta SaO2 < 90% o PaO2 < 60 

mmHg. Iniciar VMNI en pacientes con falla respiratoria hipercápnica que no responden a 

terapia convencional (pH > 7.25 y < 7.35).  Pacientes con enfermedad grave o que no 

responden a la VMNI deben intubarse e iniciar ventilación mecánica invasiva 
(14)

. 
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Objetivos 

Objetivo  General:  

          Conocer la opinión, adopción y el conocimiento  de las recomendaciones 

internacionales para el diagnóstico y tratamiento de la EPOC entre médicos especialistas en 

enfermedades respiratorias en Venezuela.    

Objetivos Específicos:  

1. Evaluar el conocimiento y la familiarización de los especialistas en enfermedades 

respiratorias de Venezuela  con las guías internacionales para el diagnóstico y 

tratamiento de la EPOC  

2. Determinar la opinión de los especialistas en enfermedades respiratorias sobre algunos 

aspectos incluidos en las guías internacionales para el diagnóstico y tratamiento de la 

EPOC (factores de riesgo, pesquisa, fenotipos clínicos, clasificación de la gravedad, 

atención al final de la vida y exacerbaciones). 

3. Describir la variabilidad en la opinión sobre el tratamiento de la EPOC, tanto en fase 

estable como durante las exacerbaciones por parte de los especialistas en enfermedades 

respiratorias en Venezuela   

4. Establecer las diferencias en la adopción de las guías internacionales para el 

diagnóstico y tratamiento de la EPOC entre especialistas en enfermedades respiratorias 

del interior del país y de la ciudad capital.  

Hipótesis  

Existe una importante aceptación de las nuevas normativas para el diagnóstico y 

tratamiento de la EPOC por parte de los especialistas en enfermedades respiratorias en 

Venezuela y probables diferencias entre los especialistas del interior  y los de la capital 

del país.  
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MÉTODOS 

Tipo de estudio 

 Esta investigación se trata de un estudio analítico, descriptivo de corte transversal. 

Población y Muestra 
 

 Médicos especialistas en enfermedades respiratorias venezolanos, que realizan su 

ejercicio profesional en el  área metropolitana y en diferentes regiones del interior del país, se 

recogió información demográfica sobre el médico y su práctica médica.  

Procedimientos y Técnicas 

 Para conocer la opinión de los neumónologos sobre las normativas  existentes, se 

aplicó un instrumento de recolección de datos tipo encuesta, titulada: Encuesta de opinión 

sobre las normativas para el diagnóstico y tratamiento de la EPOC, la cual fue aplicada en 

la investigación Observatorio EPOC llevado a cabo por la SEPAR en el año 2009. La misma 

se distribuyó de manera presencial durante el Congreso Nacional de la Sociedad Venezolana 

de Neumonología y Cirugía de Tórax (SOVETORAX) celebrado en julio de 2011 y a través 

de correo expreso en distintas regiones del país.  Toda la información aportada por el 

participante se  recolectó de forma anónima y confidencial (Ver anexo 1). Para explorar de 

forma estructurada la opinión de estos especialistas, se les pidió a los encuestados que 

valorarán  según su criterio profesional el grado de acuerdo personal con cada uno de los ítems 

del cuestionario sobre los distintos aspectos de esta enfermedad. 

Para ello, cada uno de los ítems se puntuó según una escala ordinal idéntica tipo Likert de 

cinco puntos, con la siguiente interpretación: 

 Totalmente de acuerdo (1). 

 Más de acuerdo (2). 

 Ni acuerdo ni desacuerdo: no tengo opinión clara, o carezco de elementos de juicio 

suficientes (experiencia, información) (3). 

 Más en desacuerdo (4). 

 Totalmente en desacuerdo (5). 

El cuestionario consta de ocho partes distribuidas de la siguiente forma: 

 Parte I: Factores de riesgos para el desarrollo de la EPOC. 

 Parte II: pesquisa; uso de la espirometría como herramienta para diagnóstico y 

tratamiento  de la EPOC. 
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 Pate III: Fenotipos Clínicos; aplicación de los distintos fenotipos clínicos que 

describen la diferencias entre individuos con la enfermedad, (fenotipo exacerbador, 

fenotipo mixto EPOC-Asma, fenotipo enfisema-hiperinsuflador). 

 Parte IV: clasificación de la gravedad de la EPOC. 

 Parte V: variables en función de su prioridad para escoger el tratamiento  

 Parte VI: Ttratamiento de la EPOC  en fase estable. 

 Parte VII: La atención al final de la vida. 

 Parte VIII: Exacerbaciones: (el tratamiento de la exacerbación, gravedad, etiología y el 

uso de biomarcadores en la exacerbación). 

Tratamiento estadístico adecuado   

 Los resultados de las características demográficas cuantitativas de los sujetos 

encuestados se expresaron  como media ± DE. Las variables cualitativas son expresadas en 

porcentaje. Se utilizó la prueba de Chi cuadrado (2) para el análisis de las diferencias entre 

los grupos en las variables cualitativas recogidas en la encuestas. Para comparar las variables 

cuantitativas se utilizó el test de student para muestras independientes. Se aceptó un nivel de 

significancia estadística con un valor de probabilidad menor  de 0,05  (p<0,05), los resultados 

se expresaron  en tablas y gráficos. 

Recursos humanos  

Participaron 2 médicos residentes del Curso de Postgrado de Neumonología Clínica 

del Hospital Universitario de Caracas, quienes  fueron los responsables de distribuir y aplicar 

las encuestas. 

Recursos materiales  

a) Impresión de encuestas   

b) Fotocopias      

c) Papelería  
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RESULTADOS 

 Se encuestaron un total de 91 especialistas en enfermedades respiratorias de Venezuela 

(20 de la región capital  y 71 del interior del país). El 36% de los encuestados trabajan en 

instituciones públicas,  22% en privadas y 42% en ambas. La tabla 1 muestra el perfil 

profesional del total de los sujetos encuestados y de los subgrupos de acuerdo a la región 

donde realizan su ejercicio profesional. Se observó una mayor proporción de especialistas del 

sexo femenino. No se observaron diferencias entre los subgrupos en relación a la edad, sexo, 

lugar de trabajo, experiencia profesional y número de pacientes atendidos con EPOC.     

 Los resultados de la encuesta sobre factores de riesgo y uso de la espirometría para la 

pesquisa de la EPOC se muestran en la figura 1 y tabla 2. Más del 90 % de los sujetos 

encuestados estuvo de acuerdo en considerar al tabaco como principal factor de riesgo de la 

EPOC y en realizar una espirometría de despistaje  a todo paciente fumador con más de 10 

paquetes año que presente síntomas respiratorios (figura 1); la opinión de los neumónologos 

de la capital y del interior del país sobre  estos dos aspectos fue similar (tabla 2).   

 La figura 2 muestra la opinión sobre los fenotipos clínicos de la EPOC en la población 

total.  Un 92% de los encuestados estuvo de acuerdo con el fenotipo exacerbador, 85% con el 

EPOC-Asma y 81% con el enfisema-hiperinsuflador. No se observaron diferencias al 

comparar  los especialistas de la capital y los del interior del país (tabla 3). 

 La opinión de la población total sobre la clasificación de la gravedad de la EPOC se 

muestra en la figura 3. Solo  54%  de los encuestados  acordaron con la clasificación de  

gravedad basada en la función pulmonar (FP), mientras que 90% estuvo de acuerdo con el 

abordaje multidimensional. No se observaron diferencias  sobre estos aspectos al comparar los 

subgrupos de encuestados (tabla 4).  

 La tabla 5 presenta en orden de mayor a menor importancia (1-más importante y 10-

menos importante) la opinión de los encuestados sobre las variables a considerar para escoger 

el tratamiento en pacientes con EPOC. Los datos muestran que el 54%  de la población total 

estableció en primer lugar de prioridad al VEF1, seguido por la gravedad de la disnea (26%) y 

el número de exacerbaciones en el año previo (19%). En el último lugar de importancia el 

29%  situó la inflamación sistémica, 15% el rasgo asmatiforme y 15% el predominio de 

enfisema. 
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 La tabla 6 muestra la opinión de la población general y de los subgrupos encuestados 

sobre el tratamiento de la EPOC en fase estable. Del total de encuestados 90% consideró que 

las guías GOLD/SEPAR/ALAT son útiles para dirigir el tratamiento, 96% estuvo de acuerdo 

con el tratamiento individualizado, 76% según fenotipos clínicos y 73% con el esquema 

gradual y escalonado. Menos del 50% estuvo de acuerdo con el uso de anti-inflamatorios en 

exacerbadores y  con el empleo de CI a dosis altas. En presencia de reversibilidad 84% 

acordaron el uso de CI. Con respecto al uso de la doble terapia broncodilatadora 74% estuvo 

de acuerdo y con la utilización de antibióticos profilácticos solo el 59%. 

 La opinión de la población total  sobre la atención de los pacientes con EPOC al final 

de la vida se presenta en las figuras 4 y 5. Más del 90% de la población total considero como 

estrategia muy importante identificar y tratar la ansiedad en esta etapa de la vida (figura 4). No 

se observaron diferencias en la opinión de los subgrupos en relación a este aspecto (tabla 7). 

Menos del 20 % estuvo de acuerdo con el uso de opiáceos para el tratamiento de la disnea 

refractaria (figura 5) y la opinión de los subgrupos con respecto a este concepto fue similar 

(tabla 7).   

 En la tabla 8 se presenta la opinión del total  de los médicos especialistas y los 

subgrupos sobre distintos aspectos del tratamiento de las exacerbaciones de la EPOC. Más del 

60% acordó mantener el tratamiento de base durante las exacerbaciones, sin diferencia entre 

los subgrupos. En relación con los esteroides, más del 70% estuvo de acuerdo con su uso en 

las exacerbaciones leves si la evolución no es satisfactoria, y en todos los casos de 

exacerbaciones moderadas y graves. Solo se observó diferencia significativa entre la opinión 

de los subgrupos en el caso de las exacerbaciones moderadas donde 25% de los especialistas 

de la capital estuvo en desacuerdo con el uso de esteroides vs. 14% del interior del país 

(p<0.05). Con respecto a la reducción progresiva de la dosis del tratamiento durante una 

exacerbación el 70% de los encuestados acordaron que no está justificada esa conducta. 

 La valoración de la gravedad de la exacerbación de acuerdo a una propuesta de 

clasificación en cuatro niveles (exacerbación leve, moderada, grave o muy grave), se 

presentan en las tablas 9-12. Para considerar una exacerbación muy grave más del 80% estuvo 

de acuerdo con la presencia de al menos uno de los siguientes criterios; paro respiratorio, 

alteración neurológica aguda o disminución del estado de consciencia, inestabilidad 

hemodinámica y acidosis respiratoria grave con pH<7.30. No se observaron diferencias entre 
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los subgrupos encuestados  (Tabla 9). Para la exacerbación grave, más del 80% estuvo de 

acuerdo con el cumplimiento de al menos uno de los siguientes criterios; Disnea 3‐4 de la 

MRC, cianosis de nueva aparición, utilización de músculos accesorios, SO2<90% o PaO2<60 

mmHg, PaCO2>45 mmHg en paciente no hipercápnico previamente, acidosis respiratoria 

moderada con pH 7.30‐7.35, co-morbilidad significativa grave y complicaciones tipo 

neumonía adquirida en la comunidad (NAC), arritmias, insuficiencia cardiaca entre otras. Solo 

59% acordaron la presencia de edemas  periféricos de nueva aparición para definir este tipo de 

exacerbación. En cuanto a los subgrupos se observaron diferencias significativas en relación a 

la SO2<90% o PaO2< 60 mmHg (70% de los especialistas de la capital estuvo de acuerdo vs. 

93% del interior). Para el resto de los criterios no se observaron diferencias entre los grupos 

(tabla 10). 

 En la exacerbación moderada más del 70% acordó al menos 1 de los siguientes 

criterios; disnea grado 2 MRC, SO2 (aire ambiente) entre 90‐95% y la presencia de co-

morbilidad  significativa no grave, sin observarse diferencias en los subgrupos (tabla 11). En 

la exacerbación leve más del 85% estuvo de acuerdo con todos los criterios propuestos 

(Disnea 0‐1 de la MRC, SO2 aire ambiente >95%, estabilidad hemodinámica, no alteración 

neurológica aguda, no co-morbilidad significativa, no sospecha de complicaciones,  NAC, 

arritmias, insuficiencia cardíaca, derrame pleural entre otras). En este concepto tampoco hubo 

diferencias entre los subgrupos (tabla 12).  

 La figura 6 muestra la opinión de la población general y los subgrupos respecto a 

considerar  la neumonía como causa de exacerbación en la EPOC. Más del 80% de la 

población total estuvo de acuerdo con esta propuesta  sin diferencias entre los subgrupos (tabla 

13).   

 En relación con los biomarcadores en exacerbaciones graves y muy graves más del 

70% de la población total estuvo de acuerdo con la determinación de Proteína C reactiva 

(PCR), Dimero D y procalcitonina mientras que solo el 55% lo estuvo con el péptido atrial 

natriurético (BNP) y 56% con la troponina (figura 7). Un mayor porcentaje de los médicos de 

la capital comparados con los del interior estuvo de acuerdo con la determinación del BNP 

(95% vs. 44%; p<0.05). No se observaron diferencias con el resto de los marcadores (tabla 

14).           
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DISCUSIÓN 

 Los principales hallazgos de la opinión de los médicos especialistas sobre las 

recomendaciones para el diagnóstico y tratamiento de la EPOC fueron los siguientes: Primero, 

la gran mayoría de los encuestados considera al tabaco como principal factor de riesgo y están 

de acuerdo en usar la espirometría para el despistaje de la EPOC. Segundo, la mayor 

proporción de los encuestados está de acuerdo con la definición de los fenotipos clínicos en la 

EPOC. Tercero, en cuanto a la clasificación de la gravedad de la EPOC la mayoría está de 

acuerdo con el uso de un esquema multidimensional y los principales factores para escoger el 

tratamiento fueron el VEF1, disnea y exacerbación. Cuarto, los encuestados en su mayoría 

consideran que las guías (ALAT/SEPAR/GOLD) para el tratamiento de la EPOC en fase 

estable son útiles, pero debe individualizarse según fenotipos clínicos, esquema gradual y 

escalonado y atención de los pacientes al final de la vida. Quinto, en el tratamiento de las 

exacerbaciones, la mayoría considera mantener el tratamiento de base y el uso de esteroides 

sistémicos. Sexto, la mayoría estuvo de acuerdo con la propuesta y los criterios usados para 

estratificar la gravedad de la exacerbación en leve, moderada, grave y muy grave y considerar 

la neumonía como causa de exacerbación. Séptimo, la mayor parte de los encuestados 

considera apropiado la determinación de algunos biomarcadores en los casos de exacerbación 

grave y muy grave. 

 Numerosos estudios a nivel mundial soportan la evidencia que fumar cigarrillo es una 

causa de EPOC, por más de 40 años se ha establecido al tabaquismo como el principal factor 

de riesgo para esta enfermedad 
(74)

. Esta observación ha sido revisada ampliamente en tres 

“U.S. Surgeon General’s Reports”, uno de ellos, concluye que entre el 80-90% de la EPOC en 

ese país es atribuible al tabaco 
(75,76)

. Ezzati y López en sus estimaciones de mortalidad global 

atribuible al tabaquismo, determinan que la fracción estimada de mortalidad por EPOC 

atribuible al consumo de tabaco fue de 54% para los hombres de 30 a 69 años de edad y 52% 

para aquellos mayores de 70 años; mientras que en las  mujeres fue de 24% y 19% 

respectivamente 
(77)

. Otras investigaciones conducidas en Europa y Asia (estudios 

transversales y de cohorte), demuestran de forma consistente una asociación entre tabaquismo 

y EPOC usando diferentes definiciones de la enfermedad 
(78-81)

. Existe una consistente relación 

entre exposición y respuesta. Los estudios de cohorte sustentan el criterio causal de 

temporalidad, es decir, la exposición precede a la aparición de la enfermedad. Aunque estas 
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evidencias confirman que en su mayoría la EPOC es atribuible al tabaco, existe una 

importante variación en la estimación del factor atribuible de la población para el tabaquismo 

como causa de esta enfermedad (9.7 a 97.9%) siendo este menor al 80% en la mayoría de los 

estudios 
(74)

. 

 El estudio PLATINO evaluó la prevalencia de EPOC y sus factores de riesgo en una 

muestra poblacional en 5 ciudades de América latina. Los resultados de ese estudio indican 

una prevalencia promedio de 14% en los 5 centros que varía entre 7.8% en Ciudad de México 

a 19.7% en Montevideo. La prevalencia de tabaquismo activo en los pacientes con EPOC fue 

8% en Ciudad de México, 15.4% en Caracas, 18.5% en Santiago de Chile, 21.8% en Sao 

Paulo y 22.5% en Montevideo; mientras que los exfumadores fueron; 12.3% en Ciudad de 

México, 15.5% en Santiago de Chile, 15.6% en Sao Paulo, 16.9% en Caracas y 23.3% en 

Montevideo. En la población total de EPOC en PLATINO 239/759 (31.5%) no tenían 

antecedentes tabáquicos, 247/759 (32.5%) eran exfumadores y 273/759 (36%) eran fumadores 

activos. Esto indica que el 68.5% del total de los EPOC tenían antecedentes tabáquicos, lo que 

sugiere que esta sería la  proporción de EPOC atribuible al tabaco en esta población 
(6)

.     

 Similares hallazgos han sido publicados en un gran estudio poblacional realizado en 7 

provincias de la China. En este se encontraron 1668/13495 que tenían criterios espirométricos 

de EPOC. Entre los sujetos con EPOC 1024/1668 (61%) eran fumadores y 644/1668 (39%) 

nunca fumaron 
(82)

.    

En función de estas evidencias las normativas recientes para el diagnóstico y  tratamiento de la 

EPOC (ALAT y GOLD 2011) establecen como principal factor de riesgo para esta 

enfermedad al tabaquismo, sin embargo, reconocen que existe una importante proporción de 

pacientes con criterios espirométricos de EPOC no atribuibles al tabaco. En América Latina al 

igual que en otros países en desarrollo se ha asociado la presencia de EPOC con otros factores 

como: sexo masculino, edad avanzada, bajo nivel educativo, índice de masa corporal bajo, 

fumador pasivo, enfermedades respiratorias en la familia, exposición a biomasa 

(principalmente el humo de leña para cocinar y calentar el ambiente), cocinas pobremente 

ventiladas, tos recurrente en la infancia y el antecedente de tuberculosis 
(14-16)

.   

 La Sociedad Española de Neumonología y Cirugía Torácica (SEPAR) en el año 2009 a 

través de una encuesta online evaluó la opinión de distintos profesionales de la salud, que 

incluía médicos neumónologos, internistas, de familia, urgencias y rehabilitación; sobre 
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distintos tópicos relacionados a factores de riesgo,  diagnóstico y tratamiento de la EPOC. Los 

resultados de esta investigación demostraron que la mayoría de los profesionales encuestados 

estaban en acuerdo con la afirmación que “El tabaco es el principal factor de riesgo de la 

EPOC en nuestro medio, pero existen muchos casos no asociados al tabaco” con un valor 

medio de 2.4 
(37)

. Los resultados del presente estudio concuerdan con lo reportado en el 

anterior estudio y muestran que más del 90% de los sujetos encuestados estuvo de acuerdo con 

esta afirmación. 

 Estos datos sugieren que la gran mayoría de los especialistas en enfermedades 

respiratorias tienen un adecuado conocimiento de los factores de riesgo para la EPOC y 

aceptan la posibilidad de pacientes con EPOC no relacionados con el tabaco.    

 Las normativas más recientes sobre el diagnóstico y tratamiento de la EPOC establecen 

claramente que a todo paciente con historia de exposición a factores de riesgo, con o sin 

síntomas respiratorios, se le debe solicitar una espirometría con broncodilatador para descartar 

o confirmar el diagnóstico de EPOC; para ello es necesario demostrar la presencia de 

limitación al flujo aéreo (obstrucción) que persiste después de la administración del 

broncodilatador. Una espirometría que demuestre una relación VEF1/CVF <0.70 post-

broncodilatador, confirma la limitación al flujo aéreo y por tanto el diagnóstico de EPOC  

(14,16)
.   

 Estas recomendaciones están soportadas por las evidencias que demuestran la 

asociación de los problemas diagnósticos de la enfermedad con la subutilización de la 

espirometría. El sub-diagnóstico y diagnóstico errado constituyen un problema central en la  

EPOC. En PLATINO, 89% de los individuos diagnosticados como EPOC no tenían 

diagnóstico previo de la enfermedad (sub-diagnóstico) y 64% de los individuos que 

manifestaban tener diagnóstico previo de EPOC no tenían limitación al flujo aéreo 

(diagnóstico errado), lo que sugiere que la principal causa de estos problemas es la 

subutilización de la espirometría como herramienta diagnóstica. De hecho, sólo 20% de los 

individuos encuestados en PLATINO habían realizado una espirometría alguna vez en su vida 

(18,6)
. 

 La encuesta Observatorio EPOC demostró que la mayoría de los especialistas 

encuestados en ese país están de acuerdo con la afirmación “Se debe realizar una espirometría 

de pesquisa a todo paciente fumador de más de 10 paquetes/años y más de 40 años, que 
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presente síntomas respiratorios” 
(37)

. Similares resultados se observaron en la presente 

investigación en donde casi la totalidad (98%) de los neumónologos que participaron 

estuvieron de acuerdo con esta afirmación. 

 Estos datos sugieren que a pesar de existir una gran subutilización de la espirometría, 

la  mayoría de los especialistas reconocen la importancia de esta prueba como herramienta 

indispensable para la pesquisa y  confirmación el diagnóstico de la EPOC. Es decir, el 

problema no está relacionado con el reconocimiento de la importancia de la espirometría por 

parte de los especialistas, sino, probablemente  a otro tipo de barreras relacionadas con la 

realización de la prueba, tales como,  considerar la espirometría una prueba laboriosa y de 

difícil ejecución, poca disponibilidad de espirómetros en los sitios de trabajo, costos de la 

prueba y falta de personal entrenado.  

 Este tipo de limitaciones deben ser analizadas por los sistemas prestadores de salud a 

fin  de promover y equipar los centros de atención con este recurso necesario para  la adecuada 

evaluación de estos enfermos.  

 En los años recientes el análisis de fenotipos clínicos  en la EPOC es un tema de gran 

interés. Esto ha motivado la realización de un número significativo de estudios de 

investigación  dirigidos a identificar determinantes genéticos de la enfermedad y sus diferentes 

manifestaciones.   Recientemente se han definido algunos fenotipos en la EPOC  con el 

objetivo de clasificar a los pacientes en subgrupos con diferente pronóstico y abordaje 

terapéutico 
(83-85)

. Aunque se han postulado una gran variedad de fenotipos clínicos, las 

evidencias más concluyentes permiten definir al menos tres fenotipos distintos con 

repercusión clínica, pronóstico y terapéutica. Entre estos los mejores caracterizados son el 

fenotipo mixto EPOC-Asma, el agudizador o exacerbador frecuente  y  el enfisema-

hiperinsuflador 
(83)

. Se han descritos otros posibles fenotipos con escasa evidencia que 

documenten su trascendencia clínica;  declinador rápido 
(86)

 y bronquítico crónico, entre otros 

(87)
. 

 El fenotipo  mixto Asma-EPOC se define como una obstrucción no completamente 

reversible al flujo aéreo acompañado de síntomas o signos de una reversibilidad aumentada de 

la obstrucción 
(88)

. El agudizador o exacerbador frecuente serian todos aquellos pacientes con 

EPOC que presenten 2 o más agudizaciones al año. Estas exacerbaciones deben estar 

separadas al menos por 4 semanas desde el final del tratamiento de la exacerbación previa o 6 
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semanas dese el inicio de la misma en los casos que no han recibido tratamiento, para 

diferenciar el nuevo evento de un fracaso terapéutico previo 
(89)

. Finalmente el enfisema-

hiperinsuflador se define como aquellos pacientes con EPOC que presentan disnea e 

intolerancia al ejercicio como síntomas predominantes y que con frecuencia se acompañan de 

signos de hiperinsuflación (enfisema en tomografía de alta resolución de tórax y/o un test de 

difusión menor al valor de referencia DLCO/VA) 
(83)

.          

 Las nuevas normativas para el manejo y diagnóstico de la enfermedad  reconocen la 

importancia clínica de algunos de estos fenotipos e incorporan la intensidad de la disnea y la 

frecuencia de exacerbaciones para definir la gravedad de la EPOC así como la conducta 

terapéutica 
(14)

. Por otra parte, algunos estudios han evaluado la aceptación de los fenotipos 

clínicos en diferentes grupos de especialistas médicos que tratan pacientes con EPOC. En uno 

de estos,  el observatorio EPOC, la aceptación promedio para los fenotipos clínicos, EPOC-

Asma, exacerbador frecuente y enfisema-hiperinsuflador, se estableció entre el acuerdo pleno 

y más bien de acuerdo (con un valor medio entre 1.4 y 1.7) 
(37)

.  Sivori y  Raimondi realizaron 

una encuesta sobre diagnóstico y tratamiento de la EPOC en 187 especialistas integrantes de la 

Asociación Argentina de Medicina Respiratoria. En este estudio se observó que el 70.1% de 

los encuestados reporto que el asma crónica persistente forma parte de la EPOC 
(90)

. 

 Los resultados de la presente investigación van en línea con lo reportado en los 

estudios anteriores e indican que el 92% de los encuestados están de acuerdo con el fenotipo 

exacerbador, 85% con el EPOC-Asma y 81% con el enfisema-hiperinsuflador. 

 Todas estas evidencias han generado cambios en las diferentes recomendaciones para 

el manejo de la EPOC, sin embargo, su aplicación y permanencia en el tiempo dependerá de la 

aceptación y familiarización de los médicos con esta propuesta, así como, de la demostración 

en el futuro que este tipo de abordaje tiene un impacto significativo sobre el pronóstico y la 

historia natural de la enfermedad. 

 Tradicionalmente se ha evaluado la gravedad y el pronóstico de la EPOC sobre la base  

del compromiso funcional (VEF1). Sin embargo, se ha demostrado que existen otra serie de 

factores que tienen un importante impacto sobre el curso clínico de la enfermedad. Entre ellas 

se encuentran; la gravedad de la disnea, numero de exacerbaciones, tolerancia al ejercicio, 

índice de masa corporal (IMC), hipoxemia, hipercapnia, calidad de vida, entre otras. Como 

consecuencia de esto se ha evaluado el valor pronóstico de diferentes índices 
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multicomponentes en la EPOC. Probablemente el más conocido es el índice BODE, propuesto 

por Celli y col.  El cual incorpora   los siguientes parámetros: IMC, VEF1%, gravedad de la 

disnea (escala MRC modificada) y la caminata de 6 minutos. Los resultados de este estudio 

indican que la evaluación multicomponente es un mejor predictor de la mortalidad en EPOC 

que el VEF1 solo 
(91)

. También se han descrito otros índices: El mBODE, que reemplaza la 

caminata de seis minutos por el consumo de oxigeno (VO2) 
(92)

, el e-BODE, que agrega las 

exacerbaciones, el BODE-x, que sustituye la capacidad de ejercicio por la exacerbación 
(93)

,
 
 el 

ADO (disnea, VEF1 y edad),  el HADO (estado de salud, edad, disnea y obstrucción) 
(94)

, el 

SAFE (calidad de vida, FEF1 y caminata de 6 minutos) y el DOSE (disnea, condición 

tabáquica, VEF1 y exacerbaciones) 
(95)

. 

 De estas y otras observaciones, surge la propuesta que la evaluación de la gravedad de 

la EPOC usando un solo parámetro es insuficiente y se recomienda considerar otras variables 

además del VEF1 que evalúen otros componentes de la enfermedad. De hecho, las evidencias 

de los beneficios de la evaluación multicomponente han sido reconocidas  en las últimas 

normativas GOLD y ALAT que recomiendan tomar en cuenta otros factores como: la 

magnitud de la disnea, la frecuencia de exacerbaciones, hospitalizaciones asociadas en el año 

anterior, evaluación de la calidad de vida con una escala simple (CAT) y la presencia de 

signos de insuficiencia respiratoria  
(14,16)

. 

 En el estudio observatorio EPOC la mayoría de los encuestados estuvo más bien de 

acuerdo  con la propuesta  de evaluar la gravedad de la EPOC  con un esquema 

multidimensional (valor medio 1.7) 
(37)

. Resultados similares se observaron en la presente 

investigación en donde la gran mayoría (90%) de los encuestados, estuvo de acuerdo con el 

abordaje multicomponente. Al momento de priorizar los factores tomados en cuenta para el 

tratamiento de esta enfermedad, los especialistas Españoles establecieron al VEF1 y grado de 

disnea en primer lugar (ambos elementos con un 26.2%) y en segundo lugar al número de 

exacerbaciones en el año previo (22.6%) 
(37)

. En la presente investigación la población de 

estudio también  estableció en primer lugar al VEF1 pero con un mayor porcentaje de 

aceptación (54%), el grado de disnea se estableció en el segundo lugar (26%) y el número de 

exacerbaciones en el año previo (19%) en el tercer lugar.  

 Estos resultados indican que el abordaje multicomponente para estratificar la gravedad  

de la EPOC es más aceptado que el  basado únicamente en la función pulmonar por los 
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médicos especialistas. Esta forma de evaluar la gravedad le permite al clínico tomar decisiones 

más ajustadas a la verdadera situación de cada paciente y determinar el tipo de tratamiento. 

 Las diferencias observadas en el orden de prioridad de los factores para definir el 

tratamiento entre los especialistas españoles y los locales probablemente pueden ser 

explicadas, por el origen de las evidencias sobre el impacto de las exacerbaciones en el 

pronóstico de la EPOC, las cuales en gran parte se han desarrollado en  España y por  tanto, es 

posible que exista una  mayor promoción y difusión de estos resultados dentro de la 

comunidad médica de ese país.    

 El otro aspecto a destacar, es que existe una importante coincidencia  entre los 

especialistas respiratorios y las normativas actuales, de cuáles son los  principales factores 

(VEF1, grado de disnea y número de exacerbaciones) a evaluar para determinar la gravedad y 

el tratamiento de la EPOC.   

 Las normativas GOLD y ALAT 2011 presentan una propuesta diferente sobre el 

abordaje terapéutico de la EPOC en fase estable. Estas recomendaciones establecen que el 

tratamiento debe ser individualizado, de acuerdo a la gravedad de la enfermedad,  tomando en 

consideración no solo el valor del VEF1 sino también los síntomas (gravedad de la disnea) y 

riesgo de futuras exacerbaciones (abordaje multicomponente) 
(14,16)

.  Para ALAT el 

tratamiento debe indicarse de forma progresiva y escalonada en el mismo sentido que la 

enfermedad progresa. También establecen que los broncodilatadores, de preferencia los de 

acción prolongada, son el tratamiento central de la EPOC y que la monoterapia con un 

broncodilatador de preferencia de acción prolongada está indicada en aquellos pacientes 

sintomáticos que requieren tratamiento regular 
(14)

.
 
Sin embargo, no existe suficiente evidencia 

que soporte la preferencia de algún broncodilatador en particular, beta 2 de acción prolongada 

(LABA) o anti-colinérgico de acción prolongada ( LAMA) como monoterapia 

broncodilatadora de inicio 
(38,39)

 por lo que la selección inicial se basa fundamentalmente en la 

condición particular del paciente y la disponibilidad local de los fármacos. Se recomienda la 

asociación de CI con un LABA (terapia doble) en pacientes con alto riesgo de exacerbaciones 

(14)
. 

 Para ALAT la asociación de LABA con CI más tiotropio (terapia triple) se recomienda 

en pacientes graves o en aquellos con control inadecuado de los síntomas con el uso de terapia 

doble 
(14)

. Las normativas GOLD recomiendan esta triple terapia como una segunda opción 
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para el grupo de pacientes D (alto riesgo, más síntomas) 
(16)

. Las guías no toman en cuenta la 

respuesta aguda a los broncodilatadores en la toma de decisiones terapéuticas de la EPOC 

estable.  

 Con respecto a la quimioprofilaxis antibiótica, estas normativas indican que no existen 

suficientes evidencias que avalen su uso regular en el tratamiento de la EPOC estable. Sin 

embargo, ALAT hace mención, que en aquellos pacientes con exacerbaciones infecciosas 

frecuentes, la administración profiláctica de moxifloxacino en forma de pulsos (cada 8 

semanas) puede disminuir la frecuencia de exacerbaciones 
(96)

. 

 En relación con el paciente en estado avanzado de la enfermedad, con disnea marcada, 

importante limitación de las actividades diarias, obstrucción grave y/o uso de oxigeno 

continúo domiciliario (OCD); ALAT, recomienda que debe ser abordado junto con sus 

familiares por un grupo multidisciplinario de profesionales de la salud (médico, psicólogo, 

especialista en cuidados paliativos, entre otros) para planificar con suficiente antelación las 

acciones a seguir en el manejo de su enfermedad  
(14, 97)

. 

 En el observatorio EPOC, los resultados sobre el tratamiento de la EPOC en fase 

estable  son los siguientes;    

1. Acuerdo pleno: a) el tratamiento de la EPOC debe ser individualizado (valor medio de 

1.3), b) la identificación y tratamiento de la ansiedad  y depresión es una estrategia 

muy importante en las fases avanzadas de la EPOC (valor medio 1.5). 

2. Más bien de acuerdo: a) las normativas actuales son útiles para dirigir el tratamiento de  

la EPOC (valor medio 2.1), b) esquema terapéutico según fenotipos clínicos (valor 

medio 1.8), c) tratamiento gradual y escalonado. No obstante, en caso de mejoría se 

pueden reducir o retirar tratamientos (valor medio 2.1), d) CI en los pacientes con 

síntomas o signos de reversibilidad aumentada (valor medio 2.0),  e) doble terapia 

broncodilatadora  para mejorar  la tolerancia al ejercicio y  la hiperinsuflación (mejor 

que la terapia combinada) (valor medio 2.2),  f) tratamiento con opiáceos para el 

control de la disnea refractaria (valor medio 1.9).   

3. Ni acuerdo ni desacuerdo: a) tratamiento antiinflamatorio únicamente en pacientes con 

exacerbación (valor medio 2.8), b) quimioprofilaxis antibiótica en los casos que 

presenten esputo purulento incluso en ausencia de agudización (valor medio de 3). 
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4. Más bien en desacuerdo: a) mejores resultados clínicos con CI a dosis altas frente a 

dosis bajas (valor medio 3.8).  

 Los resultados de la presente investigación coinciden con los reportados en el 

observatorio EPOC en relación a la opinión de la utilidad de las guías, el tratamiento 

individualizado, según fenotipos clínicos, gradual y escalonado, el uso de esteroides inhalados 

en EPOC con reversibilidad, los beneficios de la doble terapia broncodilatadora sobre la 

combinación LABA + CI y el uso de antiinflamatorios solo en exacerbadores frecuentes. Sin 

embargo, se observaron diferencias sobre el uso de antibióticos profilácticos y  CI a dosis 

altas, ya que una mayor proporción de los neumónologos locales están de acuerdo con estas 

últimas  recomendaciones.  

 En relación a la atención al final de la vida, se observó similar opinión respecto a la  

identificación y tratamiento de la ansiedad y depresión, pero diferencia  con el uso de opiáceos 

para el control de la disnea refractaria. La gran mayoría de los encuestados en el observatorio 

EPOC estuvieron de acuerdo con esta indicación comparados con aproximadamente el 50% de 

los locales. 

 Los resultados indican que la gran mayoría de los especialistas coinciden en general 

con el abordaje propuesto en las normativas actuales para el tratamiento de la EPOC en fase 

estable. Sin embargo, existen controversias sobre algunos puntos como el uso de terapia anti-

inflamatoria en exacerbadores frecuentes y el uso de antibióticos profilácticos. Estas 

diferencias son aspectos que ameritan un análisis más detallado; en vista que, da la impresión 

que la opinión de los especialistas venezolanos está muy influenciada por los resultados 

obtenidos de los grandes estudios de la industria farmacéutica (TORCHS, PULSE, ISOLDE) 

(98,99,100)
.
   

 Las exacerbación de EPOC (E-EPOC) es un evento agudo en el curso natural de la 

enfermedad caracterizado por aumento en la disnea, tos y/o expectoración (volumen o 

purulencia) basal del paciente más allá de la variabilidad diaria y suficiente para requerir 

modificación del tratamiento regular 
(14,16)

. La principal causa de exacerbación es la infecciosa 

(103,104) 
 aunque se asocian otros factores como; mala adherencia al tratamiento, exposición a 

factores ambientales y bajas temperaturas 
(103, 104)

. 

 No existe un criterio absoluto para clasificar la gravedad de la E-EPOC. Sin embargo, 

una forma práctica es utilizar el nivel de atención requerida por el paciente: ambulatorio, 
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hospitalizado en sala general o en la unidad de cuidados intensivos (UCI) 
(105,106)

.
 
 Las 

recomendaciones actuales (GOLD y ALAT) proponen su manejo de acuerdo a esta 

clasificación: 
(14,16)

  

 Criterios de hospitalización (Disnea mMRC 4 o grave* que no mejora con tratamiento 

optimo, fracaso de tratamiento ambulatorio, no posibilidad de auto-cuidado, 

comorbilidad importante, tres o más exacerbaciones en el último año, frecuencia 

respiratoria >30, alteración del estado de conciencia*, uso de músculos accesorios, 

respiración paradójica*, inestabilidad hemodinámica*, aumento de edema periférico, 

SO2 <90 %, hipercapnia con acidosis respiratoria*. Son criterios para considerar 

ingreso a UCI los distinguidos con el asterisco. Aquellos pacientes que no presenten  

los criterios de hospitalización serán tratados de forma ambulatoria.   

 Respecto al tratamiento, en todas las E-EPOC se debe aumentar la frecuencia de 

broncodilatadores de acción corta (salbutamol, ipratropio o combinación) en aerosol o 

nebulización. En presencia de aumento del volumen y purulencia del esputo usar antibióticos 

que cubran los agentes etiológicos más frecuentes de acuerdo a los patrones de resistencia 

locales y  ante el empeoramiento de la disnea agregar prednisona vía oral (30-40 mg/día por 7-

14 días) 
(14)

.  

 En la encuesta observatorio EPOC se presenta una propuesta de clasificación en cuatro 

niveles de gravedad (exacerbación leve, moderada, grave o muy grave) sobre la base de 

manifestaciones clínicas (grado de disnea, cianosis, usos de músculos accesorios, trastornos 

del estado de consciencia, inestabilidad hemodinámica), comorbilidades, complicaciones y 

gases arteriales (hipoxemia, hipercapnia y acidosis respiratoria).  La gran mayoría de los 

encuestados en general estuvo de acuerdo con los criterios propuestos para esta estratificación, 

a excepción de la presencia de edema periférico de nueva aparición como criterio de 

exacerbación grave (valor medio 2.3) 
(37)

. Similares resultados fueron observados en el 

presente estudio en donde se evidencia que más del 70% de los encuestados estuvo de acuerdo 

con los criterios propuestos excepto la presencia de edemas periférico (59%).      

 Al comparar los criterios utilizados en esta propuesta con los utilizados en las 

normativas ALAT-GOLD, se evidencia que los factores incluidos para definir una E-EPOC 

como grave o muy grave son los mismos que utilizan  ALAT y GOLD para definir el 

tratamiento intrahospitalario o de ingreso a UTI; por otro lado los criterios para establecer las 
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exacerbaciones leves y moderadas coinciden con los usados por estas recomendaciones para el 

manejo ambulatorio de la EPOC. 

 En general una estratificación debe tener un objetivo, ejemplo,  determinar un 

pronóstico o una conducta a seguir. Por este motivo, consideramos que la propuesta de las 

normativas ALAT-GOLD tiene una mayor utilidad práctica porque definen de una manera 

más clara la conducta a seguir en el manejo de los pacientes con EPOC durante una 

exacerbación.     

En relación al tratamiento de la exacerbaciones,  los especialistas en enfermedades 

respiratorias en el observatorio EPOC, estuvieron más bien de acuerdo con: a) mantener el 

tratamiento de base (valor medio 2.0), b) usar corticoides sistémicos (CS) en  agudizaciones 

leves con evolución inicial no satisfactoria (valor medio 2.1), en las moderadas (valor medio 

2.3) y en graves y muy graves (valor medio 1.4). No hubo acuerdo ni desacuerdo con la 

reducción progresiva de la dosis de los CS (valor medio 2.8). 

 Los resultados del presente trabajo en general coinciden con los hallazgos anteriores, 

excepto en el punto que  los neumólogos locales justifican la reducción progresiva de los CS 

durante una agudización (70% de acuerdo).  

 Estos datos demuestran que existe un consenso entre los especialistas en enfermedades 

respiratorias sobre los beneficios de los CS en el tratamiento de las E-EPOC, basados en los 

reportes en la literatura que demuestran que estos acortan el periodo de recuperación, mejoran 

la función pulmonar y la hipoxemia, en especial en aquellos pacientes con EPOC grave o 

cuando existe aumento significativo de la disnea 
(107,108)

. Probablemente las diferencias de 

opinión observadas sobre el retiro de los esteroides (reducción progresiva vs. suspensión 

brusca) se deba a la falta de evidencias que demuestren las ventajas de un esquema sobre el 

otro.  

Algunos estudios demuestran que los pacientes con EPOC presentan infecciones respiratorias 

frecuentes y que tanto el tabaquismo como la enfermedad  incrementan el riesgo de neumonía 

(109-111)
. Merino-Sanchez y col. demostraron una incidencia de casi el doble de neumonía 

adquirida en la comunidad (NAC) en pacientes con EPOC 
(112)

. Otros  autores han  sugerido 

que la E-EPOC puede progresar hacía una  NAC. Quizás uno de los estudios que mejor 

describen esta posible evolución es el realizado por File y col. Esta es una revisión  en 1,154 

pacientes con EPOC (343 con NAC y 811 con E-EPOC agudizado) en el que se realizó un 
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sub-análisis para determinar las características de los pacientes relacionadas  con el desarrollo 

de una u otra expresión infecciosa. Los resultados  indican que los pacientes con EPOC más  

grave progresaban con mayor frecuencia a NAC tras una agudización 
(113)

.   

 A pesar de estas evidencias las nuevas normativas internacionales no consideran la  

neumonía como casusa de exacerbación de la EPOC. Sin embargo, se recomienda incluir la 

radiología de tórax como parte de la evaluación de estos pacientes para el diagnóstico 

diferencial con neumonía u otras condiciones que presenten clínica similar 
(14)

.   

 En el observatorio EPOC la mayoría de los neumónologos estuvo más bien de acuerdo 

con incluir la neumonía como causa de exacerbación con un valor medio de 2.4. En la presente 

investigación más del 80 % considera que la neumonía debe formar parte de la exacerbación 

en la EPOC, demostrando una mayor aceptación comparada con la opinión del grupo 

especialista español. 

 Este tema definitivamente sigue siendo un área de activa controversia y son necesarios 

estudios a futuro que permitan aclarar esta relación. 

 A pesar de los grandes esfuerzos  realizados para lograr una definición objetiva de E-

EPOC, la realidad es que sigue siendo un área de controversia. Definir la E-EPOC únicamente 

en función de los síntomas o el uso de recursos sanitarios implica definitivamente la 

utilización de criterios subjetivos, por parte del paciente o del médico. La falta de una 

definición objetiva crea  dificultades tanto en la práctica clínica como en la investigación, 

porque sin ella  la distinción entre exacerbación  y variación diaria de los síntomas no es 

fidedigna. Existe entonces una clara necesidad de una prueba diagnóstico o "Biomarcador" 

que ayude a confirmar que los cambios en los síntomas corresponden a una exacerbación. Por 

otra parte, los Biomarcadores no solo podrían ayudar en el diagnóstico, si no también podrían 

proporcionar información pronóstico del evento 
(114)

.   

 El uso de biomarcadores para evaluar la inflamación de la vía área es un proceso 

complejo. Por lo general involucra realizar procedimientos invasivos para la toma de  muestras 

de lavado bronquiolo alveolar o biopsia de mucosa bronquial,  por esto su uso es limitado. 

Además, el análisis de otro tipo de muestra  como el esputo o aire exhalado es complejo y con 

resultados inconsistentes 
(115)

. Esto ha llevado a prestar gran atención a la búsqueda de 

marcadores sistémicos. 
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 En un estudio de seguimiento de tres años, Fujimoto y colaboradores 
(116)

 analizaron el 

número de células inflamatorias y los niveles de marcadores inflamatorios en esputo de 

pacientes con EPOC en fase estable y durante la exacerbación. Los resultados indican que la 

E-EPOC se asocia a un incremento del proceso inflamatorio de la vía aérea mediado por 

neutrófilos, linfocitos, eosinofilos, IL-8 y RANTES (regulated on activation, normal T-cell 

expressed and secreted). Otros estudios han evaluado la respuesta inflamatoria sistémica 

durante la E-EPOC y su relación con los cambios clínicos y funcionales 
(117,118,119)

. 

Probablemente el estudio más extenso es el de Hurst y colaboradores, quienes analizaron la 

utilidad diagnóstica de 36 biomarcadores séricos para la E-EPOC en 90 pacientes durante su 

fase estable y agudizada. Los resultados indican un incremento en los niveles de varios 

biomarcadores (PCR, MPIF-1, IL-6, PARC, adiponectin, entre otros)  durante la exacerbación. 

Entre estos el marcador que mostro mayor utilidad diagnóstica fue la Proteína C Reactiva 

(PCR). La combinación de un nivel de PCR ≥ 8 mg/L con cualquiera de los síntomas 

cardinales de la E-EPOC (empeoramiento  de la disnea, aumento del volumen o cambio de 

coloración del esputo) aumentaba significativamente el área bajo la curva (0.88, 95% IC 0.82–

0.93; p<0.0001) con 95% de especificidad y 57% de sensibilidad diagnóstica.  Sin embargo, 

cuando se tomó en cuenta la PCR  por sí sola no fue lo suficientemente sensible ni específica 

para hacer el diagnóstico y la concentración de este biomarcador tampoco fue reflejo de la 

gravedad clínica del evento 
(114)

.  

 Otros estudios han evaluado la evolución de los cambios clínicos, funcionales y 

marcadores inflamatorios durante la recuperación de la E-EPOC 
(117,119,120)

.
 
En pacientes 

hospitalizados con E-EPOC severa se ha descrito disminución progresiva durante la 

recuperación de los niveles de algunos marcadores inflamatorios 
(119)

. La relación entre los 

cambios en los marcadores y la evolución clínica ha mostrado resultados contradictorios. 

Pinto-Plata y col. reportaron una relación significativa entre los cambios observados en la 

disnea y el descenso en los niveles de IL-6 e IL-8, así como entre los cambios del FEV1 y los 

niveles de IL-6 y TNF-α 
(121)

. Sin embargo, Koutsokera y col. no encontraron correlación entre 

los marcadores   inflamatorios y los cambios clínicos o funcionales 
(122)

. 

 Aunque existen evidencias que sugieren la posible asociación entre niveles séricos de 

algunos marcadores inflamatorios (procalcitonina >0.1 mcg/l) y la presencia de infección 
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bacteriana durante la E-POC, no es posible decir que con el uso de algún biomarcadores se 

pueda identificar la causa de la E-EPOC 
(123)

. 

 Las evidencias entonces son insuficientes para establecer el valor diagnóstico, 

etiológico y pronóstico de los biomarcadores en la E-EPOC. 

 La opinión de los neumónologos en el observatorio EPOC sobre la determinación de 

algunos biomarcadores en las E-EPOC hospitalarias (graves/muy graves) se presentó de la 

siguiente forma: 
(37) 

1. Más bien de acuerdo con la PCR, el BNP (valor medio 2.1) y con Dímero D (valor 

medio 2.3).   

2. Ni acuerdo ni desacuerdo con la troponina y la procalcitonina (valor medio 2.6).  

 En el presente estudio se observó que más del 70%  estuvo de acuerdo con la 

determinación de la PCR, Dimero D  y procalcitonina, mientras que menos del 56% con el Pro 

BNP y la troponina. 

 Al comparar los resultados del presente estudio con los del observatorio se evidencia 

que ambos grupos tenían similar opinión con respecto a la determinación del  Dimero D, Pro-

BNP y troponina; mientras que para la PCR y la procalcitonina se observó mayor aceptación 

por parte del grupo local.  

 Los resultados de estos estudios sugieren que la opinión de los especialistas 

respiratorios reflejan las controversias que existen en el área. Sin embargo, pareciera haber un 

consenso en aceptar la PCR como el marcador con mayor evidencia para mejorar la 

especificidad  diagnóstica de la E-EPOC. 

Conclusiones 

 Los principales resultados de este estudio de opinión en médicos especialistas 

respiratorios  indican que la gran mayoría tienen conocimiento y están familiarizados 

con las principales recomendaciones disponibles (ALAT/GOLD/SEPAR) para el 

diagnóstico y tratamiento de la EPOC.  

 La gran mayoría de los neumónologos venezolanos tienen presente los factores de 

riesgo para la EPOC y aceptan la posibilidad de otros factores existentes. Además,  

reconocen la importancia de la espirometría como herramienta indispensable para la 

pesquisa y la confirmación del diagnóstico de la EPOC, aceptan la propuesta de 

fenotipos clínicos (exacerbador, EPOC-Asma y enfisema-hiperinsuflador), así como el 
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abordaje multicomponente para estratificar la gravedad de la enfermedad. Establecen 

al VEF1, el grado de disnea y las exacerbaciones en el año previo, como los  

principales factores para determinar la gravedad y el tratamiento de la EPOC. 

Coinciden en general con las medidas recomendadas para la atención de los pacientes 

al final de la vida y con el abordaje propuesto  por las normativas actuales para el 

tratamiento de la EPOC en fase estable, excepto con el uso de antibióticos 

profilácticos. La mayoría concuerdan en  estratificar la E-EPOC en categorías de 

gravedad (muy grave, grave, moderada y leve), en mantener el tratamiento de base y 

con los beneficios de los CS durante estas agudizaciones. Además, consideran debe 

incluirse a la neumonía como causa de exacerbación y la PCR como el marcador con 

más evidencia para mejorar la especificidad  diagnóstica de la E-EPOC. 

 Con respecto a la  opinión del grupo de especialistas respiratorios que ejercen en la 

capital y los del interior del país, en general no hubo diferencias significativas en 

relación a los objetivos evaluados  en la presente investigación.    

Recomendaciones 

 Impulsar la formación tanto de los médicos como del personal de salud involucrados 

en la atención de los pacientes con EPOC y promover la implementación de estrategias 

encaminadas a incrementar el adecuado diagnóstico y tratamiento de esta enfermedad. 

 Promover  la utilización de la espirometría y equipar los centros de atención con este 

recurso indispensable  para  la adecuada evaluación de los pacientes con EPOC.  

 Desarrollar futuras investigaciones que evalúen las limitaciones o barreras relacionadas 

con el paciente, el personal de salud o con la disponibilidad de pruebas diagnósticas, 

que influyen en la no aplicación de las normativas para el diagnóstico y tratamiento de 

la EPOC. 

 Tener en cuenta que las normativas son recomendaciones  a seguir, pero estas deben 

ser puestas en práctica con el mejor juicio clínico y de forma individualizada para cada 

paciente.    
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Tabla 1. Perfil profesional de los sujetos encuestados y de los subgrupos de acuerdo a la 

región en donde realizan su ejercicio profesional. 

 

 

Variables 

Total 

n=91 

n (%) 

Médicos  

  de la 

Capital 

n=20 

n (%) 

Médicos del 

Interior 

n=71 

n (%) 

Valor de p 

Capital vs. 

Interior 

Edad, años (± DS) 43.13 (9.22) 43 ± 8.7 43.2 ± 9.4    >0.05 

Sexo    >0.05 

     Masculino 28 (30.76) 9 (45 ) 19 ( 27)  

     Femenino 63 (69.23) 11 (55 ) 52 (73 )  

     

Centro de trabajo    >0.05 

     Institución Pública 33(36) 4(20) 29(41)  

     Institución Privada  20(22) 7(35) 13(18)  

     Mixta  38(42) 9(45) 29(41)  

     

Experiencia profesional 

(Años de ejercicio) (± DS) 

 12 ± 6.7 12 ± 9.6 >0.05 

     

Pacientes con EPOC atendidos 

por semana (± DS) 

 11.4 ± 5.6 11.3 ± 8.4 >0.05 

     

Localidad de ejercicio     

     Región capital 20 (22)    

     Interior del país 71(78)    

 

Fuente: Datos propios de la investigación. 
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Figura 1. Encuesta sobre factores de riesgo y  uso de la espirometría para la pesquisa de 

la EPOC 

 
Fuente: tabla 2. 
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Tabla 2. Factores de riesgo y  uso de la espirometría para la pesquisa de la EPOC 

 

 

Variable  

Total 

n (%) 

Médicos de la 

Capital 

n (%) 

Médicos del 

Interior 

n (%) 

Valor de p 

Capital vs. 

Interior 
 

Tabaco principal Factor de 

riesgo  

   >0.05 

    De acuerdo  90(99) 20(100) 70(99)  

    En desacuerdo  1(1) 0 1(1)  

     

Espirometría como pesquisa     >0.05 

    De acuerdo  89(98) 19(95) 70(99)  

    En desacuerdo  2(2) 1(5) 1(1)  

 

Fuente: Datos propios de la investigación. 
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Figura 2. Opinión sobre los fenotipos clínicos de la EPOC en la población total 

 
Fuente: tabla 3. 
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Tabla 3. Opinión sobre los fenotipos clínicos de la EPOC 

   

 

Fuente: Datos propios de la investigación. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Variable 
Total 

n (%) 

Médicos de la 

Capital 

n (%) 

Médicos del  

Interior 

n (%) 

Valor de p 

Capital vs.  

Interior 
 

Fenotipo exacerbador     >0.05 

  De acuerdo  84 (92) 20(100) 64(91)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo  4(5) 0 4(6)  

  En desacuerdo  2(2) 0 2(3)  

     

Fenotipo mixto EPOC-Asma     >0.05 

  De acuerdo  77(85) 20(100) 57(84)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 4(4) 0 4(6)  

  En desacuerdo   7(8) 0 7(10)  

     

Fenotipo enfisema-hiperinsuflador      >0.05 

  De acuerdo  74(81) 18(90) 56(85)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 8(9) 2(10) 6(9)  

  En desacuerdo 4(4) 0 4(6)  
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Figura 3. Opinión de la población total sobre la clasificación de la gravedad de la EPOC 

de acuerdo a función pulmonar  y abordaje multidimensional. 

 

 
Definición de abreviatura: FP= función pulmonar 

Fuente: tabla 4. 
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Tabla 4. Clasificación de la gravedad de la EPOC 

 

 

Variables 

Total 

n (%) 

Médicos de la 

Capital 

n (%) 

Médicos del  

Interior 

n (%) 

Valor de p 

Capital vs.  

Interior 

Basada en FP (como la actual)     >0.05 

  De acuerdo 49(54) 9(50) 40(59)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 11(12) 1(5) 10(15)  

  En desacuerdo 26(29) 8(45) 18(26)  

     

Esquema multidimensional    >0.05 

  De acuerdo 82(90) 20(100) 62(87)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 6(7) 0 6(8)  

  En desacuerdo 3(3) 0 3(4)  

     

 

Definición de abreviatura: FP= función pulmonar 

Fuente: Datos propios de la investigación. 
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Tabla No. 5.  Prioridad de factores para seleccionar el tratamiento en EPOC. 

 
Prioridad para 

escoger el tto 

    n 

(%) 

     

Variables 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

VEF1 

 

49(54) 10(11) 11(12) 7(8) 4(4) 1(1) 3(3) 1(1) 1(1) 2(2) 

# exacerbaciones 

año previo 

17(19) 23(25) 14(15) 20(22) 5(5) 1(1) 2(2) 3(3) 4(4) 0 (0) 

Co-morbilidad 

asociada 

4(4) 16(18) 14(15) 14(15) 12(13) 7(8) 6(7) 9(10) 2(2) 5(5) 

Grado de disnea 24(26) 25(27) 14(15) 11(12) 6(7) 2(2) 4(4) 1(1) 0(0) 2(2) 

Tolerancia al 

ejercicio 

8(10) 12(13) 15(16) 12(13) 15(16) 10(11) 6(7) 8(9) 1(1) 2(2) 

Grado de 

hiperinsuflación 

3(3) 5(5) 3(3) 6(7) 11(12) 14(15) 7(8) 14(15) 22(24) 4(4) 

Predominio de 

enfisema 

2(2) 2(2) 3(3) 6(7) 6(7) 15(16) 11(12) 16(18) 13(14) 14(15) 

Colonización de 

secreciones 

5(5) 8(9) 6(7) 6(7) 8(9) 9(10) 20(22) 16(18) 6(7) 5(5) 

Rasgo 

asmatiforme 

4(4) 4(4) 1(10) 6(7) 13(14) 6(7) 16(18) 8(9) 17(19) 14(15) 

Inflamación 

sistémica 

5(5) 2(2) 6(7) 2(2) 7(8) 12(13) 5(5) 13(14) 11(12) 26(29) 

 

Definición de abreviatura: VEF1= Volumen espiratorio forzado en el primer segundo, tto = 

tratamiento. 

Fuente: Datos propios de la investigación 
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Tabla 6. Tratamiento de la EPOC en fase estable: Encuesta de opinión a especialistas en 

enfermedades respiratorias. 

 

Variables 

 

Total 

n (%) 
Médicos de la 

Capital 

n (%) 

Médicos del  

Interior 

n (%) 

Valor de p 

Capital vs.  

Interior 

Guías GOLD/SEPAR/ALAT son útiles en el 

tratamiento 

   >0.05 

  De acuerdo 82(90) 19(100) 63(90)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 4(5) 0 4(6)  

  En desacuerdo 3(3) 0 3(4)  

Tratamiento individualizado     >0.05 

  De acuerdo 87(96) 20(100) 67(96)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 2(2) 0(0) 2(3)  

  En desacuerdo 1 (1) 0(0) 1(1)  

Tratamiento según fenotipos clínicos       >0.05 

  De acuerdo 69(76) 19(95) 50(72)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 11(12) 1(5) 10(15)  

  En desacuerdo 9(10) 0(0) 9(13)  

Tratamiento gradual y escalonado       >0.05 

  De acuerdo 66(73) 14(74) 52(74)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 9(10) 2(10) 7(10)  

  En desacuerdo 14(15) 3(16) 11(16)  

Tratamiento antiinflamatorio solo en exacerbación      >0.05 

  De acuerdo 45(49) 7(35) 38(54)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 9(10) 1(5) 8(12)  

  En desacuerdo 36(40) 12(60) 24(34)  

Uso de CI en EPOC + reversibilidad      >0.05 

  De acuerdo 76(84) 16(80) 60(87)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 6(7) 2(10) 4(6)  

  En desacuerdo 7(8) 2(10) 5(7)  

CI a dosis altas es mejor que CI a dosis 

bajas   

   0,05 

  De acuerdo 41(45) 10(50) 31(44)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 16(18) 0(0) 16(23)  

  En desacuerdo 33(36) 10(50) 23(33)  

Doble terapia es mejor que la terapia combinada    >0.05 

  De acuerdo 67(74) 16(80) 51(73)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 7(8) 0(0) 7(10)  

  En desacuerdo 16(18) 4(20) 12(17)  

Antibióticos como profilaxis en esputo purulento 

en ausencia de exacerbación    

   >0.05 

  Totalmente de acuerdo 54(59) 11(55) 43(62)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 11(12) 2(10) 9(13)  

  En desacuerdo 25(28) 7(35) 18(26)  

Definición de abreviatura: CI= corticoides inhalados 

Fuente: Datos propios de la investigación 
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Figura 4. Opinión de los neumónologos con respecto a la identificación  y el tratamiento 

de la ansiedad  y la depresión en las fases avanzadas de la EPOC 

 

Fuente: Tabla 7. 
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Figura 5. Opinión  de los neumónologos  en relación al uso de opiodes para el 

tratamiento de la disnea refractaria en las fases avanzadas de la EPOC 

 

Fuente: Tabla 7. 
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Tabla 7. Atención al final de la vida en pacientes con EPOC  

 

Variables 

Médicos de la 

Capital 

n (%) 

Médicos 

del  

Interior 

n (%) 

Valor de p 

Capital vs.  

Interior 

Identificación y tratamiento de la ansiedad 

y depresión    

  >0.05 

  De acuerdo 20(100) 65(93)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 0(0) 3(4)  

  En desacuerdo 0(0) 2(3)  

    

Opiodes para el control de la disnea 

refractaria 

  >0.05 

  Totalmente de acuerdo 6(32) 10(14)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 5(26) 20(29)  

  En desacuerdo  8 (42) 40(57)  

 

Fuente: Datos propios de la investigación. 
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Tabla 8. Opinión de los médicos especialistas en enfermedades respiratorias sobre 

distintos aspectos a considerar en el tratamiento de las exacerbaciones de EPOC 

 

 

Variables 

Total 

n (%) 

Médicos de la 

Capital 

n (%) 

Médicos del  

Interior 

n (%) 

Valor de p 

Capital vs.  

Interior 

Mantener tratamiento de base     >0.05 

  De acuerdo 61(67) 14(70) 47(67)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 2(2) 0(0) 2(3)  

  En desacuerdo 27(30) 6(30) 21(30)  

     

E-EPOC leves, esteroides si evolución 

no  es satisfactoria    

   >0.05 

  De acuerdo 66(73) 14(70) 52(74)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 5(5) 11(5) 4(6)  

  En desacuerdo 19(21) 5(25) 14(20)  

     

E-EPOC moderada, esteroides en 

todos los casos 

   <0,05 

  De acuerdo 67(74) 15(75) 52(74)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 8(9) 0(0) 8(12)  

  En desacuerdo 15(16) 5(25) 10(14)  

     

Esteroides sistémicos en E-EPOC 

graves y muy graves 

   >0.05 

  De acuerdo 81(89) 17(85) 64(92)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 4(4) 1(5) 3(4)  

  En desacuerdo 5(6) 2(10) 3(4)  
     

En E-EPOC la pauta descendente no 

está justificada  

   >0.05 

  De acuerdo 64(70) 14(70) 50(72)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 6(7) 1(5) 5(7)  

  En desacuerdo 20(22) 5(25) 15(21)  

Definición de abreviatura: E-EPOC= Exacerbación de EPOC 

Fuente: Datos propios de la investigación. 
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Tabla 9. Resultados de la opinión de los encuestados sobre la valoración de la gravedad de la 

exacerbación de acuerdo a una propuesta de clasificación en cuatro niveles. Exacerbación muy 

grave. 

 

 

Exacerbación muy grave 

Total 
n (%) 

Médicos de la 

Capital 
n (%) 

Médicos del  
Interior 
n (%) 

Valor de p 
Capital vs.  

Interior 

Variables      

Paro respiratorio     >0.05 

  De acuerdo 78(86) 18(95) 60(88)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 3(3) 1(5) 2(3)  

  En desacuerdo 6(7) 0() 6(9)  

     

Alteración neurológica aguda       >0.05 

  De acuerdo 87(96) 19(95) 68(97)  

  En desacuerdo 3(3) 1(5) 2(3)  

     

Inestabilidad hemodinámica    >0.05 

  De acuerdo 88(97) 20 (100) 68(97)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 2(2) 0(0) 2(3)  

     

Acidosis respiratoria grave pH < de 

7.30 

   >0.05 

  De acuerdo 88(97) 20(100) 68(98)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 1(1) 0(0) 1(1)  

  En desacuerdo 1(1) 0(0) 1(1)  

 

Fuente: Datos propios de la investigación 

 

 

 

 

 



60 

 

Tabla 10. Resultados de la opinión de los encuestados sobre la valoración de la gravedad de la 

exacerbación de acuerdo a una propuesta de clasificación en cuatro niveles. Exacerbación grave. 

 

Exacerbación grave 

Total 

n (%) 

Médicos de la 

Capital 
n (%) 

Médicos del  
Interior 
n (%) 

Valor de p 
Capital vs.  

Interior 

Variables     

Disnea 3-4 mMRC    >0.05 

  De acuerdo 83(91) 20(100) 63(91)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 3(3) 0(0) 3(4)  

  En desacuerdo 3(3) 0(0) 3(4)  

Cianosis de nueva aparición     >0.05 

  De acuerdo 84(92) 19(95) 65(94)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 5(6) 1(5) 4(6)  

Utilización de músculos accesorios    >0.05 

  De acuerdo 78(86) 15(79) 63(91)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 8(9) 3(16) 5(7)  

  En desacuerdo 2(2) 1(5) 1(2)  

Edema periférico de nueva aparición    >0.05 

  De acuerdo 54(59) 16(80) 38(57)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 23(25) 2(10) 21(31)  

  En desacuerdo 10(11) 2(10) 8(12)  

SpO2 < 90% o PaO2 < 60 mmHg    <0.05 

  De acuerdo 78(87) 14(70) 64(93)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 6(7) 4(20) 2(3)  

  En desacuerdo 5(6) 2(10) 3(4)  

PaCO2 > de 45 mmHg    >0.05 

  De acuerdo 84(92) 19(95) 65(94)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 4(4) 1(5) 3(4)  

  En desacuerdo 1(1) 0(0) 1(2)  

Acidosis respiratoria moderada pH: 

7.30-7.35 

   >0.05 

  De acuerdo 79(87) 18(90) 61(88)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 9(10) 2(10) 7(10)  

  En desacuerdo 1(1) 0(0) 1(2)  

Comorbilidad significativa grave    >0.05 

  De acuerdo 76(83) 18(90) 58(84)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 7(8) 2(10) 5(7)  

  En desacuerdo 6(7) 0(0) 6(9)  

Complicaciones(NAC, Arritmias, IC)    0,081 

  Totalmente de acuerdo 81(89) 17(85) 64(93)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 5(6) 3(15) 2(3)  

  En desacuerdo 3(3) 0(0) 3(4)  

Definición de abreviaturas: NAC= Neumonía adquirida en la comunidad, IC= insuficiencia 

cardiaca. 

 Fuente: Datos propios de la investigación. 
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Tabla 11. Resultados de la opinión de los encuestados sobre la valoración de la gravedad de la 

exacerbación de acuerdo a una propuesta de clasificación en cuatro niveles. Exacerbación 

moderada. 
 

 

Exacerbación moderada 

Total 

n (%) 

Médicos de 

la 

 Capital 

n (%) 

Médicos 

del  

Interior 

n (%) 

Valor de p 

Capital 

vs.  

Interior 

Variables      

Disnea 2 mMRC    >0.05 

  De acuerdo 78(86) 18(95) 59(86)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 6(7) 1(5) 5(7)  

  En desacuerdo 5(5) 0(0) 5(7)  

     

Sao2 90-95 % ) (fio2:0,21)    >0.05 

  De acuerdo 64(70) 18(90) 46(67)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 6(7) 1(5) 5(7)  

  En desacuerdo 19(21) 1(5) 18(26)  

     

Comorbilidad significativa no 

grave 

   >0.05 

  De acuerdo 65(71) 18(90) 47(68)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 14(15) 1(5) 13(19)  

  En desacuerdo 10(11) 1(5) 9(13)  

     
 

Definición de abreviaturas:   mMRC= Medical Research Council modificado 

Fuente: Datos propios de la investigación. 
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Tabla 12. Resultados de la opinión de los encuestados sobre la valoración de la gravedad de la 

exacerbación de acuerdo a una propuesta de clasificación en cuatro niveles. Exacerbación leve. 

 

 

Exacerbación Leve 

Total 
n (%) 

Médicos de la 
 Capital 
n (%) 

Médicos del  
Interior 
n (%) 

Valor de p 
Capital vs.  

Interior 

Variables      

Disnea 0-1 mMRC    >0.05 

  De acuerdo 81(89) 19(95) 62(91)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 6(7) 1(5) 5(7)  

  En desacuerdo 1(1) 0(0) 1(2)  

     

Sao2 mayor a 95 %  (fio2:0,21)    >0.05 

  De acuerdo 77(85) 18(90) 59(87)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 3(3) 1(5) 2(3)  

  En desacuerdo 8(9) 1(5) 7(10)  

     

Estabilidad hemodinámica    >0.05 

  De acuerdo 80(88) 19(95) 61(90)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 2(2) 0(0) 2(3)  

  En desacuerdo 6(7) 1(5) 5(7)  

     

No alteración Neurológica    >0.05 

  De acuerdo 83(91) 19(95) 64(94)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 2(2) 0 2(3)  

  En desacuerdo 3 (3) 1(5) 2(3)  

     

No comorbilidad significativa    >0.05 

  De acuerdo 77(85) 19(95) 58(85)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 4(4) 1(5) 3(5)  

  En desacuerdo 7 (8) 0(0) 7(10)  

     

No sospecha de complicaciones (NAC, 

Arritmias, IC) 

   >0.05 

  De acuerdo 80(88) 19(95) 61(90)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 4(4) 0(0) 4(6)  

  En desacuerdo 4(4) 1(5) 3(4)  

 

Definición de abreviatura: NAC= Neumonía adquirida en la comunidad, IC= Insuficiencia 

cardiaca, mMRC= Medical Research Council modificado. 

 

Fuente: Datos propios de la investigación. 
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Figura 6. Opinión de los neumónologos con  respecto a la propuesta que la neumonía 

debe ser  considerada causa de exacerbación  de EPOC. 

 

 
 

Fuente: Tabla 13. 
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Tabla 13. Opinión de los neumónologos con  respecto a la propuesta que la neumonía 

debe ser  considerada causa de exacerbación  de EPOC. 

 

 

Etiología de la exacerbación 

 

Médicos de la 
 Capital 
n (%) 

Médicos del  
Interior 
n (%) 

Valor de p 
Capital vs.  

Interior 

Variables     

 

Neumonía como causa de exacerbación de 

EPOC 

   

>0.05 

  De acuerdo 16(80) 60(87)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 1(5) 4(6)  

  En desacuerdo  3(15) 5(7)  

 

Fuente: Datos propios de la investigación. 
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Figura 7.  Opinión de los neumónologos con  respecto a la propuesta de incluir la 

determinación de algunos biomarcadores en las exacerbaciones graves y muy graves de 

EPOC   

 

 

Definición de abreviatura: PCR= Proteína C reactiva, Pro-BNP= péptido atrial natriurético. 

 

Fuente: Tabla 14. 
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Tabla 14. Opinión de los neumónologos con  respecto a la propuesta de incluir la determinación 

de algunos biomarcadores en las exacerbaciones graves y muy graves de EPOC.   

 

 

Biomarcadores 

Médicos de la 

 Capital 

n (%) 

Médicos del  

Interior 

n (%) 

Valor de p 

Capital vs.  

Interior 

Variables     

PCR (Proteína C Reactiva)   >0.05 

  De acuerdo 18(90) 61(90)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 1(5) 6(9)  

  En desacuerdo 1(5) 1(1)  

    

Dimero D   >0.05 

  De acuerdo 15(79) 50(71)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 1(5) 7(10)  

  En desacuerdo 3(16) 13(19)  

    

BNP (péptido atrial natriurético)   0,00029 

  De acuerdo 19(95) 31(44)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 1(5) 24(34)  

  En desacuerdo 0(0) 15(22)  

    

Troponina   >0.05 

  De acuerdo 14(70) 37(54)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 2(10) 13(19)  

  En desacuerdo 4(20) 19(27)  

    

Procalcitonina   >0.05 

  De acuerdo 17(90) 47(68)  

  Ni de acuerdo ni en desacuerdo 1(5) 11(16)  

  En desacuerdo 1(5) 11(16)  

 

Fuente: Datos propios de la investigación. 
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Anexo 2 

PERFIL PROFESIONAL(PARTICIPANTES) 
 
 
Año de nacimiento: ……. 
 
Sexo: 
 
   Mujer 
   Varón 
 
Especialidad: 
 
� Atención Primaria 
� Neumología 
� Medicina Interna 
� Rehabilitación 
� Fisioterapia 
� Medicina Preventiva 
� Medicina de Urgencias 
� Enfermería 
� Otra (especificar): …………….. 
 
Centro de trabajo (puede elegir una o varias): 
 
� Hospital publico 
� Centro publico ambulatorio 
� Consulta privada 
� Otro ……….. 
 
Experiencia profesional (años de ejercicio): .......... 
 
 
¿Cuántos pacientes con EPOC suele atender por término medio a la semana?: ......... 
 
 
Localidad de ejercicio (estado): ………………….. 
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Por favor, valore cada afirmación señalando una única opción de respuesta de la siguiente escala 
según se manifieste más o menos de acuerdo con la formulación relativa a distintos aspectos de la 
EPOC que le presentamos: 
    
 

Totalmente 
de acuerdo 

Más  de 
acuerdo 

Ni acuerdo 
ni 

desacuerdo 
(*) 

Más  en 
desacuerdo 

Totalmente 
en 

desacuerdo 

1 2 3 4 5 

 
 (*) No tengo opinión clara, o carezco de elementos de juicio suficientes (experiencia, Información). 

 
 
1. Factor de riesgo para desarrollo de la EPOC: 
 
 
 

 Totalmente 
de acuerdo 

Más de 
acuerdo 

Ni acuerdo 
ni 

desacuerdo 

Más en 
desacuerdo 

Totalmente 
en 

desacuerdo  
El tabaco es el principal factor 
de riesgo de la EPOC en 
nuestro medio, pero existen 
muchos casos no asociados al 
tabaco 

 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
 
 
2. Pesquisa: 
 
 

 Totalmente 
de acuerdo  

Más de 
acuerdo 

Ni acuerdo 
ni 

desacuerdo  

Más en 
desacuerdo 

Totalmente 
en 

desacuerdo  
Se debe realizar una 
espirometría de pesquisa a todo 
paciente fumador de más de 10 
paquetes/años  y más de 40 
años, que presente síntomas 
respiratorios 

 

 
 

1 

 
 

2 

 
 

3 

 
 

4 

 
 

5 

 

ENCUESTA 

EPOC 
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3. Fenotipos clínicos: 
Recientemente se ha definido el fenotipo clínico en la EPOC como “aquellos atributos de la 
enfermedad que solos o combinados describen las diferencias entre individuos con EPOC en relación 
con parámetros que tienen significado clínico (síntomas, exacerbaciones, respuesta al tratamiento, 
velocidad de progresión de la enfermedad o muerte)”. Atendiendo a esta definición, ¿está de acuerdo 
con la propuesta de los siguientes fenotipos?: 
 

 Totalmente 
de acuerdo  

Más  de 
acuerdo 

Ni acuerdo 
ni 

desacuerdo  

Más en 
desacuerdo 

Totalmente 
en 

desacuerdo  
Fenotipo “exacerbador” (paciente 
con dos o más 
exacerbaciones/año) 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

Fenotipo mixto EPOC‐Asma 

(overlap) 
 

1 
 

2 
 
3 

 
4 

 
5 

Fenotipo“enfisema‐
hiperinsuflador” 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

Fenotipo (especificar): 
………................................. 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

Fenotipo (especificar): 
………................................. 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
4. Clasificación de la gravedad de la EPOC: 
 

 Totalmente 
de acuerdo 

Más de 
acuerdo 

Ni acuerdo 
ni 

desacuerdo  

Más en 
desacuerdo 

Totalmente 
en 

desacuerdo 
La gravedad de la EPOC debe 
seguir estando basada en la 
función pulmonar (como la actual) 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

La gravedad de la EPOC debería 
estar basada en un esquema 
multidimensional 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
5. Ordene de mayor importancia a menor (1 más importante a 10-menos importante) las 
siguientes variables en función de su prioridad para escoger el tratamiento: 
 

1. FEV1                                                                 ____                                                                   
2. Numero de exacerbaciones en el año previo   ____                      
3. Comorbilidades asociadas                                ____            
4. Grado de disnea                                               ____ 
5. Tolerancia al ejercicio                                       ____ 
6. Grado de hiperinsuflación                                 ____ 
7. Predominio de enfisema                                   ____ 
8. Colonización de secreciones                            ____ 
9. Rasgos asmatiformes                                       ____ 
10. Inflamación sistémica                                       ____ 
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6. Tratamiento en fase estable: 
 

 Totalmente 
de acuerdo  

Más de 
acuerdo 

Ni acuerdo ni 
desacuerdo  

Más  en 
desacuerdo 

Totalmente 
en 

desacuerdo  

Las normativas actuales (GOLD, 
SEPAR/ALAT) son útiles para 
dirigir el tratamiento de mis 
pacientes con EPOC 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

El tratamiento de la EPOC debe 
ser individualizado 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

El esquema terapéutico de la 
EPOC debería basarse en 
fenotipos clínicos 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

El tratamiento debe ser gradual y 
escalonado. No obstante, en 
caso de mejoría se pueden 
reducir o retirar tratamientos 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

El tratamiento antiinflamatorio 
únicamente debe considerarse 
en pacientes con exacerbación 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

En los pacientes con EPOC con 
síntomas o signos de una 
reversibilidad aumentada de la 
obstrucción, los corticoides 
inhalados han demostrado 
ofrecer un mayor beneficio. 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

En la EPOC se obtienen mejores 
resultados clínicos con 
corticoides inhalados a dosis 
altas frente a dosis bajas 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

La doble terapia 
broncodilatadora permite 
conseguir mejorar el grado de 
tolerancia al ejercicio y de 
hiperinsuflación en mayor 
medida que la terapia combinada 
(esteroide/Beta-2 Agonista) 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

La quimioprofilaxis antibiótica en 
pacientes con EPOC estable está 
indicada en los casos que 
presentan esputo purulento 
incluso en ausencia de 
agudización 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 

7. Atención al final de vida: 

 Acuerdo 
Pleno 

Más bien 
de 

acuerdo 

Ni acuerdo 
ni 

desacuerdo  

Más bien en 
desacuerdo 

En 
desacuerdo 

pleno 
La identificación y tratamiento de 
la ansiedad y depresión es una 
estrategia muy importante en las 
fases avanzadas de la EPOC 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

El tratamiento con opiáceos debe 
utilizarse para el control de la 
disnea refractaria 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 



71 

 

 
 
8. Exacerbaciones: 
8.1. Tratamiento de la Exacerbación: 
 

 Totalmente 
de acuerdo  

Más de 
acuerdo 

Ni acuerdo 
ni 

desacuerdo  

Más  en 
desacuerdo 

Totalmente 
en 

desacuerdo  
Durante las exacerbaciones se 
debe mantener el tratamiento 
de base de la EPOC 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

En las exacerbaciones  leves 
los corticoides sistémicos 
únicamente están indicados 
cuando la evolución inicial no 
es satisfactoria 

 
1 
 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

En las exacerbaciones  
moderadas los corticoides 
sistémicos están indicados en 
todos los casos 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

Los corticoides sistémicos 
están indicados en todas las 
exacerbaciones graves o muy 
graves 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

Durante una exacerbación, la 
pauta descendente (reducción 
progresiva de la dosis) no está 
justificada 

 
1 
 

 
2 

 

 
3 

 
4 

 
5 

 
 8.2 Gravedad de la exacerbación:   
    La valoración de la gravedad de la exacerbación no está estandarizada. A continuación se presenta una 
propuesta de clasificación en cuatro niveles de gravedad (exacerbación leve, moderada, grave o muy 
grave). Queremos conocer cuál es el grado de acuerdo (de 1 a 5) que usted expresa con cada uno de los 
ítems que permiten establecer los distintos niveles de gravedad. 
 

A). Exacerbación muy grave (amenaza vital) (se debe cumplir al menos 1 criterio de los 
siguientes): 

 
 

 Totalmente 
de acuerdo  

Más  de 
acuerdo 

Ni acuerdo 
ni 

desacuerdo  

Más  en 
desacuerdo 

Totalmente 
en 

desacuerdo  

Paro respiratorio 1 2 3 4 5 

Alteración neurológica 
aguda (disminución del 
estado de consciencia) 

1 2 3 4 5 

Inestabilidad hemodinámica 1 2 3 4 5 

Acidosis respiratoria grave 
(pH < 7,30) 

1 2 3 4 5 
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B).  Exacerbación grave (se debe cumplir al menos 1 criterio de los siguientes y ninguno de los 
de amenaza vital): 
 

 Totalmente 
Acuerdo  

Más  de 
acuerdo 

Ni acuerdo 
ni 

desacuerdo  

Más  en 
desacuerdo 

Totalmente 
en 

desacuerdo  
Disnea 3‐4 de la MRC  

1 
 

2 
 
3 

 
4 

 
5 

Cianosis de nueva aparición  
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

Utilización de musculatura 
accesoria 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

Edema periférico de nueva 
aparición  

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

SpO2 < 90% o PaO2 < 60 mmHg  
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

PaCO2 > 45 mmHg (en paciente 
no hipercápnico previamente) 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

Acidosis respiratoria moderada 

(pH 7,30‐7,35) 
 

1 
 

2 
 
3 
 

 
4 

 
5 

Comorbilidad significativa 
grave 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

Complicaciones (NAC, 
arritmias, insuficiencia 
cardiaca, etc.) 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
 
C). Exacerbación moderada (se debe cumplir al menos 1 criterio de los siguientes y ninguno de los 
apartados A y B ): 
 

 Totalmente 
Acuerdo  

Más  de 
acuerdo 

Ni acuerdo 
ni 

desacuerdo  

Más  en 
desacuerdo 

Totalmente 
en 

desacuerdo  

 
Disnea 2 de la MRC 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 

SpO2 (aire ambiente): 90‐
95% 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
Comorbilidad significativa 

no grave 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 
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D). Exacerbación leve (se deben cumplir todos para ser considerada leve): 
 

 

 Totalmente 
de acuerdo  

Más de 
acuerdo 

Ni acuerdo 
ni 

desacuerdo  

Más  en 
desacuerdo 

Totalmente 
en 

desacuerdo  
 

Disnea 0‐1 de la MRC 
 

1 
 

2 
 
3 

 
4 

 
5 

 
SpO2 (aire ambiente) > 95% 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 
 

 
5 

 
Estabilidad hemodinámica 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
No alteración neurológica aguda 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
   No comorbilidad significativa 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

No sospecha de complicaciones 
(NAC, arritmias, insuficiencia 
cardíaca, derrame pleural, etc.) 

 
1 
 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
 
 
8.3. Etiología de la Exacerbación: 
     En la actualidad las neumonías no se consideran exacerbaciones de EPOC. Sin embargo, la 
etiología, los síntomas, la fisiopatología, el tratamiento y las consecuencias de la neumonía son 
similares (con pequeños matices) a la de la exacerbación de la EPOC sin neumonía. Por todo ello: 
 

 Totalmente 
de acuerdo  

Más  de 
acuerdo 

Ni acuerdo 
ni 

desacuerdo 

Más  en 
desacuerdo 

Totalmente 
en 

desacuerdo  

La neumonía debe ser  
considerada causa de 

Exacerbación  de EPOC 

1 2 3 4 5 
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8.4. Biomarcadores: 
En las exacerbaciones hospitalarias (graves/muy graves) de la EPOC se deberían incluir, al menos, la 
determinación de los siguientes biomarcadores: 
 

 Totalmente 
de acuerdo  

Más  de 
acuerdo 

Ni acuerdo 
ni 

desacuerdo  

Más  en 
desacuerdo 

Totalmente 
en 

desacuerdo  

 
PCR (proteína C reactiva) 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
Dímero D 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
BNP (péptido natriurético 

atrial) 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
Troponina 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
Procalcitonina 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 


