
Introducción

La EPOC no es una enfermedad en el sentido estricto
del término, sino que se trata de uno de los acrónimos
que goza de más popularidad en la medicina y que co-
rresponde al conjunto de procesos que se agrupan bajo
el nombre de enfermedad pulmonar obstructiva
crónica, la COPD (chronic obstructive pulmonary dise-
ase) de la medicina anglosajona. Su definición, mani-
festaciones clínicas, proceso diagnóstico, tratamiento,
etc. han sido motivo de muy diferentes reuniones de
consenso, y fruto de ello las principales sociedades neu-
mológicas han elaborado recomendaciones y guías que
son ampliamente utilizadas y citadas por el colectivo
médico1-5. La más reciente, la Iniciativa Global para la
Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica (GOLD)6,
reúne las opiniones de un gran número de líderes mun-
diales y pretende ser una iniciativa general y global para
reducir el enorme impacto de este conjunto de procesos
en la sociedad.

No obstante, no todo ha sido siempre tan fácil (o
complejo) en la EPOC. El largo camino hasta encontrar
este nombre que hizo fortuna está rodeado de concep-
tos, reuniones, hallazgos, más o menos relevantes, vie-
jas y nuevas ideas que han permitido avanzar lentamen-
te en el conocimiento de esta afección. Aunque a priori
pueda parecer que la existencia de este acrónimo permi-
te hablar con un mismo lenguaje en todo el mundo, esto
no es así de claro. Un paciente diagnosticado de asma
en Europa podría ser etiquetado como enfermo de bron-
quitis en algún país de América del Norte, y viceversa,
en América su afección puede describirse como enfise-
ma y, en cambio, en Europa central se puede pensar en
un mayor o menor grado de bronquitis crónica. El con-
cepto de EPOC nació precisamente para evitar estas
discrepancias y para aglutinar bajo un fenómeno común
a un amplio conjunto de procesos que cursan con obs-
trucción bronquial con poca reversibilidad.

Los precursores

Los primeros avances en patología respiratoria bron-
quial se deben a la introducción del estetoscopio clínico
por parte de Laennec7. La posibilidad de relacionar lo
que podía oírse en el tórax al respirar y la presencia de
una u otra alteración (p. ej., respiratoria o cardíaca) per-
mitió a la medicina dar un paso muy importante. Casi
simultáneamente, Badham, en el Reino Unido8, utiliza-
ba el concepto de bronquitis y lo separaba de los proce-
sos supurativos parenquimatosos más clásicos. Unos
años más tarde, Hutchinson9 introducía el espirómetro
y, con este equipo, la posibilidad de objetivar el aire que
podía moverse al respirar. Aunque sólo permitía medir
lo que se denominó capacidad vital, de inmediato se es-
tablecieron relaciones con diferentes enfermedades res-
piratorias, especialmente con la tuberculosis, y años
más tarde con las nociones ya conocidas e introducidas
de bronquitis y enfisema. La aparición de la espirome-
tría supuso para la futura neumología lo que la intro-
ducción del ECG para la cardiología: la posibilidad de
objetivar y con ello la oportunidad de definir nuevos
conceptos funcionales que permitieran clasificar enfer-
medades, con lo que se ponía en marcha todo un reto.
Tiffeneau y Pinelli, en 194810, añadieron un temporiza-
dor al espirómetro y así relacionaron la salida del aire
en el primer segundo de la espiración forzada (FEV1)
con la capacidad vital. La idea de obstrucción al flujo
aéreo estaba introducida, y con ello se iniciaba la posi-
bilidad de relacionarla con la enfermedad bronquial que
mencionábamos.

Obstrucción crónica al flujo aéreo

A mediados del siglo pasado la ciencia experimenta
un avance muy importante de la mano de la facilidad de
comunicación entre personas de diferente origen y pre-
paración. Los congresos, las reuniones de expertos, los
simposios, etc. se celebran con gran frecuencia en todo
el mundo, y una de estas reuniones internacionales, ce-
lebrada en 1958 y auspiciada por los laboratorios Ciba,
es la primera cita obligada que ordena y clasifica algu-
nos aspectos terminológicos, sobre lo que se denomina
a partir de ese momento enfermedad pulmonar obstruc-
tiva persistente o irreversible11. Estos esfuerzos para
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clasificar y ordenar la enfermedad obstructiva de las vías
aéreas no obtuvieron frutos inmediatos, sino que fueron
necesarias más reuniones para incorporar palabras y
acuñar conceptos. De esta forma, la American Thoracic
Society propuso en 196212 el término obstrucción cró-
nica de vías aéreas, y en 1965 se publicó definitivamen-
te la clasificación propuesta por el Medical Research
Council de Londres13. El acrónimo COPD (traducido de
inmediato en España por EPOC) ya está en boca de to-
dos y pasarán muchos años hasta que no se plantee su
modificación.

Los conceptos en la EPOC avanzan en los años si-
guientes alrededor de los pilares tradicionales de la me-
dicina de la época. Por una parte, los hallazgos clínicos
y radiológicos14,15; por otra, las observaciones anatomo-
patológicas16, y finalmente, la cuantificación de la fun-
ción pulmonar y su relación con la evolución y el pro-
nóstico17. Es el momento del FEV1 y de las curvas de
supervivencia. La relación entre el tabaquismo y la
EPOC queda bien establecida y la pérdida anual de fun-
ción pasa a formar parte del vocabulario permanente, no
sólo en las reuniones médicas sino también en la propia
consulta del paciente.

El texto de Fletcher et al17 es quizá, con mucha dife-
rencia, el mejor ejemplo de conjunción entre la naciente
epidemiología y la solidez de los hallazgos clínicos y
funcionales, bien relacionados a través de cuestionarios
magníficamente validados y las correspondientes espi-
rometrías bien realizadas. Las curvas de regresión que
relacionan el valor del FEV1 con la edad, tanto en sanos
no fumadores como en fumadores, asintomáticos o con
síntomas, permitieron calcular la pérdida anual de fun-
ción pulmonar atribuible al tabaco y a la enfermedad.

Las décadas siguientes son de abundancia de infor-
mación. Así, se obtienen datos clínicos, epidemiológi-
cos, en relación con la infección bacteriana subyacente
y las causas de agudización, que suponen nuevas apor-
taciones sobre la forma de relacionar la radiografía con
las observaciones del microscopio; es la era de los anti-
bióticos y de los broncodilatadores. Miles de pacientes
han sido estudiados con todo el arsenal diagnóstico más
adecuado en cada momento. A la radiografía de tórax le
siguió la tomografía computarizada (TC); a la historia
clínica, la cuantificación de la calidad de vida relaciona-
da con la salud; a la biopsia bronquial, la obtención del
esputo inducido; a los cultivos bacterianos, la técnica de
la reacción en cadena de la polimerasa (PCR), y al espi-
rómetro de campana, con la curva volumen/tiempo, el
neumotacógrafo y la curva flujo/volumen. Y así con
tantas y tantas cosas, que fueron evolucionando y mejo-
rando. Sirva el magnífico texto editado por Cherniack
en 199118 como resumen de toda esta actividad desple-
gada alrededor de la EPOC en los últimos años (aún tan
recientes).

¿Es el momento de cambiar?

La palabra central en la definición de EPOC es la
“obstrucción” y a ella nos hemos dedicado durante todo
este período mencionado anteriormente. Obstrucción en
el diagnóstico espirométrico (FEV1), obstrucción en el

tratamiento del proceso (fármacos broncodilatadores) y
obstrucción también en su pronóstico (pérdida anual del
FEV1). Aunque definimos la enfermedad como una obs-
trucción fija, que no se modifica con el tratamiento, una
de las pocas alternativas terapéuticas han sido y son los
broncodilatadores. Si no mejoran lo que deberían mejo-
rar (obstrucción bronquial), busquemos otros aspectos
que sí logramos modificar y que suponen un punto im-
portante en la enfermedad (disnea, capacidad de hacer
ejercicio, calidad de vida, atrapamiento aéreo, fuerza
muscular, etc.). Al fin y al cabo, como dicen algunos
autores19, podríamos estar ante una enfermedad con mo-
dificaciones claramente sistémicas, y es lógico que pu-
diéramos actuar en diferentes ámbitos terapéuticos. No
obstante, este aspecto de broncodilatación “sí/no” mere-
ce una amplia y profunda aproximación y no puede re-
solverse sólo con esta antigua paradoja20.

Estamos en un momento de cambio, pero de cambio
ordenado. La EPOC no es sólo obstrucción, pero la obs-
trucción es un hecho importante en el proceso. Será im-
prescindible, además, redefinir el concepto de obstruc-
ción y el de reversibilidad, para hacerlos claramente
aceptables a todo el mundo médico21,22. Otros conceptos
van adquiriendo cuerpo y, tarde o temprano, pasarán a
formar parte de la definición del conjunto o de cada una
de sus partes. Después de un gran esfuerzo integrador,
buscando un mínimo común múltiplo (obstrucción), qui-
zá haya llegado la hora de buscar un máximo común di-
visor (genética + ambiente + respuesta oxidativa + etc.).
Las propuestas de Celli23 van en esta dirección y estarán
ampliamente recogidas en las páginas siguientes.

En el fondo del problema subyace la amplísima pre-
valencia e incidencia de este proceso, así como su ten-
dencia al aumento. Aunque en los últimos años se han
realizado grandes esfuerzos epidemiológicos para cono-
cer el verdadero alcance de la EPOC en el mundo occi-
dental, una reciente revisión destaca las enormes difi-
cultades para objetivar acertadamente el alcance real de
esta afección21.

Efectivamente, es el momento de cambiar. Quizá de-
bamos empezar por el nombre y desterrar el acrónimo
que tanto nos sirvió durante años. Si algo nos confunde
y podemos superarlo, hagámoslo. Pero prestemos aten-
ción al hecho de conjugar cambio con simplificación.
No sea que en la complejidad descubramos luego la
confusión. La torre de Babel es milenaria y debemos
evitar que se reproduzca entre nosotros.
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