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El se celebra el Dia Mundial
de la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cré-
nica (EPOC), una de las causas principales de
morbilidad y mortalidad en todo el mundo,
con una carga econdémica y social sustancial
que esta en aumento. Bajo el lema “S7 /e cuesta
respirar, puede tener FPOC’, este ano se pre-
tende resaltar la importancia del diagndstico
precoz en esta enfermedad comun, prevenible
y tratable, pero altamente infradiagnosticada.

La EPOC es una condicién pulmonar heterogé-
nea caracterizada por sintomas respiratorios
cronicos (disnea, tos, expectoraciéon y/o exa-
cerbaciones), debido a anomalias de las vias
aéreas (bronquitis) y/o alveolos (enfisema)
que provocan obstruccién persistente y a me-
nudo progresiva al flujo aéreo. Surge de la in-
teraccién entre factores ambientales y genéti-
cos, siendo la principal exposicion que
conduce a su desarrollo el tabaquismo, pero
también la inhalacion otras particulas téxicas
y gases contaminantes.

Afecta a méas de 200 millones de personas en
el mundo, con 3,2 millones de muertes anua-
les, siendo la tercera causa de mortalidad a ni-
vel global. En Espafia, el 11,8 % de los mayores
de 40 afos padecen EPOC, siendo los estadios
leves mas prevalentes que los graves. No obs-
tante, estas cifras pueden no ser del todo pre-
cisas, ya que, en el afio 2017 se alcanzaron ta-
sas de infradiagnéstico del 74,7 % a nivel
nacional, siendo este uno de los principales re-
tos epidemiolégicos de la patologia.

En el desarrollo de la enfermedad, la exposi-
cion pulmonar repetida a irritantes ambienta-
les (como el humo del tabaco), genera un dafio
oxidativo que origina una respuesta inflamato-
ria anormal, deteriorando las vias respirato-
rias y los alveolos. Se instaura de este modo
una inflamacién aguda que lentamente induce
un circulo vicioso hacia la inflamacién croénica,
con hipertrofia/hiperplasia del musculo liso,
acumulacion de células inflamatorias, fibrosis
de la pared de las vias aéreas y destruccion de
los tabiques alveolares.

3 - Farmacéuticos

n2 194: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC)

La base del tratamiento farmacolégico la cons-
tituye la , fundamentalmente
agentes broncodilatadores con distintas pro-
piedades farmacocinéticas y mecanismos de
accion (agonistas [:-adrenérgicos y antago-
nistas muscarinicos, de corta o larga dura-
cién). También, dependiendo del tipo especi-
fico de inflamacién, se pueden emplear los
corticoides inhalados. Es habitual el uso de va-
rios farmacos combinados (terapia dual y
hasta triple) en un mismo inhalador para lo-
grar el control de la patologia y la mejora del
pronostico, segin la sintomatologia y riesgos.

De manera complementaria a la medicacion,
es fundamental que el paciente reciba infor-
macion adecuada sobre su condicién, enfati-
zando especialmente la importancia de la

, promoviendo la
adherencia a la medicacién prescrita y asegu-
rando una correcta técnica inhalatoria. Tam-
bién cobran relevancia la vacunacion, la pro-
mocién del ejercicio fisico y de una dieta
equilibrada.

Los farmacéuticos, como profesionales sanita-
rios de proximidad, tienen un papel clave en la
deteccidn y remisién al médico de posibles ca-
sos no diagnosticados de EPOC, en la informa-
cion al paciente, el seguimiento farmacotera-
péutico, la educaciéon sobre el uso adecuado de
inhaladores, la deteccién de efectos adversos,
la promocidn de la adherencia terapéutica y la
educacion sanitaria.

El

desea sumarse a la conmemo-
racién de este Dia Mundial con la publicacion
de este informe en el que se revisa la sintoma-
tologia, diagndstico, epidemiologia y etiologia
de esta enfermedad, asi como las principales
alternativas terapéuticas farmacoldgicas y no
farmacolégicas para su manejo, poniendo de
relieve el papel fundamental del farmacéutico
como parte del enfoque multidisciplinar nece-
sario para el abordaje de esta enfermedad.
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La

), es una condicién pulmo-
nar heterogénea caracterizada por sintomas
respiratorios crénicos (disnea, tos, expectora-
cion y/o exacerbaciones), debido a anomalias
de las vias aéreas (bronquitis, bronquiolitis)
y/o alveolos (enfisema) que provocan obs-
truccién persistente y a menudo progresiva al
flujo aéreo.

En términos generales, la EPOC surge de las in-
teracciones entre factores genéticos y ambien-
tales a lo largo de la vida de un individuo que
pueden dafar los pulmones y/o alterar sus
procesos normales de desarrollo/envejeci-
miento.

La que con-
duce ala EPOC es , pero también
la inhalacion de particulas téxicas y gases con-
taminantes del aire domiciliario y ambiental
exterior, asi como la existencia de otros facto-
res del huésped (incluyendo el desarrollo pul-
monar anormal y el envejecimiento pulmonar
acelerado). Por su parte, el factor de riesgo ge-
nético mas relevante (aunque raro) identifi-
cado hasta la fecha son las mutaciones en el
gen SERPINA1, que causan el déficit de ai-an-
titripsina (GOLD, 2025a).

Desde los hallazgos, hace casi 50 afios, de Flet-
cher y Peto (Fletcher et al, 1997) en un estu-
dio observacional en jovenes trabajadores de
Londres en el que se estudiaron los factores
que afectaban a la obstruccidon del flujo aéreo,
la EPOC se ha aceptado globalmente como una

causada por el taba-
quismo.

El concepto clasico de que, en personas sus-
ceptibles, fumar ejerce una respuesta inflama-
toria anormal que dafia las vias respiratorias y
los alveolos, acelera el declive fisiologico de la
funcién pulmonar, lleva a una limitacion del
flujo respiratorio y causa sintomas respirato-
rios crénicos dificiles de revertir y con exacer-
baciones, se extendio6 y popularizé para el ma-
nejo de esta patologia desde su
descubrimiento.

Como resultado, el diagnéstico de la EPOC re-
cayo en la presencia de limitacién del flujo aé-
reo en fumadores y el tratamiento se orienté

4 - Farmacéuticos

n2 194: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC)

consecuentemente a aumentar dicho flujo y a
reducir los sintomas y las exacerbaciones con
el uso de broncodilatadores con o sin gluco-
corticoides.

Sin embargo, observaciones recientes en los
ultimos afios, matizan y amplian este para-
digma etiopatogénico tradicional y muestran
nueva evidencia respecto a los factores de
riesgo y naturaleza de la patologia.

Primero, aunque el tabaquismo se ha identifi-
cado como un factor de riesgo clave para el
desarrollo de la EPOC, aproximadamente

de los pacientes afectados a nivel global
son no fumadores, por lo que se pone de mani-
fiesto que existen otros contaminantes am-
bientales, como el humo de la combustién de
la biomasa utilizada para cocinar y calentar en
muchos lugares del mundo y otras sustancias
contaminantes en el aire.

En segundo lugar, existen comorbilidades alta-
mente asociadas a los pacientes con EPOC que
no se asocian a la funciéon pulmonar, lo que
hace sospechar que la EPOC puede conside-
rarse como el componente pulmonar de un
sindrome multicomponente y sistémico.

Adicionalmente, se ha demostrado que la
EPOC no siempre es una enfermedad autoinfli-
gida. En las personas sanas, la funcién pulmo-
nar, medida tradicionalmente como el volu-
men espiratorio forzado en 1 segundo (FEV1)
por espirometria, alcanza su pico a los 20 afios,
seguido por un periodo relativamente corto
estacionario de mantenimiento de la capaci-
dad pulmonar y comenzando un declive poste-
rior con la edad.

Por lo tanto, existe un rango de trayectoria de
la funcion pulmonar a través de la vida. Sin em-
bargo, entre el 4 y el 12 % de las personas en
la poblacion general no tienen un pico de FEV1
que se encuentre dentro del rango normal pre-
visto para su edad y sexo, y muchas de esas
personas acaban teniendo una limitacion cré-
nica del flujo aéreo mas adelante en la vida,
aunque la tasa de disminucién del FEV1 des-
pués del pico sea similar a la de personas sin
enfermedad.
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Estas personas tienen también una mayor pre-
valencia y una incidencia més temprana -de
aproximadamente una década- de trastornos
cardiacos y metabolicos coexistentes, asi como
un mayor riesgo de muerte prematura. Estas
observaciones muestran que los defectos en
alcanzar los niveles previstos de funcion
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pulmonar pico (medida como FEV1) en la
adultez temprana, permiten identificar a un

de alteracion
en el desarrollo de la funcién pulmonar (y
otros 6rganos), que podria haber sido preve-
nible o tratable si se conocieran mejor las ba-
ses de esta patologia ( )

Envejecimiento

Supranormal

Normal
Pseudonormal

Por debajo de lo
normal

Declive inicial

Muerte prematura

Figura 1. Distintas trayectorias en la funciéon pulmonar desde el nacimiento hasta el fallecimiento. Adaptada de (Agusti

etal,2019).

Por ultimo, el diagndstico de EPOC actual-
mente requiere de confirmacién espiromé-
trica de la limitacién del flujo aéreo. Por lo
tanto, los fumadores con resultados espiromé-
tricos normales, pero con sintomas respirato-
rios cronicos y exacerbaciones, o evidencia de
enfermedad pulmonar por TAC como enfi-
sema, no se considerarian pacientes con EPOC
y no recibirian tratamiento. Este grupo de pa-
cientes pertenecen a la trayectoria de funciéon
pulmonar supranormal, en los cuales el dafio
pulmonar puede haber ocurrido antes de que
se refleje.

Es por lo tanto adecuado considerar ahora la
EPOC como una patologia mas alla de la fun-
cion pulmonar y el tabaquismo, presentando
distintos factores de riesgo adicionales y co-
morbilidades asociadas cuyo descubrimiento
ha supuesto un cambio de paradigma en la
etiopatogenia y clasificacion de esta enferme-
dad (Agusti et al, 2019).
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La EPOC es actualmente una de las tres princi-
pales causas de muerte en todo el mundo, y el
90 % de estas muertes ocurren en paises de in-
gresos bajos y medianos, representando un
importante desafio para la Salud Publica que
se puede prevenir. Ademas, supone una de las
principales causas de morbilidad crénica mun-
dial. Por ultimo, se prevé que la carga de EPOC
aumente en las préximas décadas debido a la
exposicién continua a los factores de riesgo y
al envejecimiento de la poblacion.

Por todo ello, es importante concienciar sobre
los factores de riesgo, presentacion clinica,
diagndstico y tratamiento. En el presente ar-
ticulo se recogen los aspectos mas destacados
de esta patologia con el fin de profundizar so-
bre los mecanismos fisiopatolégicos, causas y
tratamiento, de cara a una mejora en la pre-
vencion, abordaje y seguimiento de la enfer-
medad.
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La EPOC es una de las causas principales de
morbilidad y mortalidad en todo el mundo,
con una carga econdmica y social sustancial
que esta en crecimiento. La prevalencia de esta
patologia y de su carga varia a través de los
paises, estando en muchos casos directamente
relacionada con la prevalencia del tabaquismo,
pero también con la contaminacién ocupacio-
nal o del hogar. Ademas, las diferencias en la
metodologia de las encuestas, asi como los dis-
tintos criterios diagndsticos y aproximaciones
analiticas hacen complicado estimar una cifra
exacta global.

No obstante, se estima que, a nivel mundial,

(ICos5 %
8,2-12,9 %). Como proyeccion a futuro, los da-
tos de estimacion de riesgo procedentes de la
Global Burden of Disease database (GBD) esti-
man un aumento del nimero de casos a nivel
mundial en adultos = 25 afios del 23 % entre
2020 y 2050, que alcanzaria los 600 millones
de pacientes para el 2050 (GOLD, 2025a).

En Espaiia, el

, siendo los estadios leves
mas prevalentes que los graves (5 % y 0,4 %,
respectivamente). En la distribucién por sexo,
se ha observado un 14,6 % de prevalencia en
hombres frente a un 9,4 % en mujeres. El con-
sumo de tabaco supone el factor mas impor-
tante asociado a la enfermedad, habitual entre
los 25 y 54 afios, aunque ha aumentado el por-
centaje de exfumadores que padecen la enfer-
medad en las dltimas décadas. La edad avan-
zada (sobre todo a partir de los 65 afios) y el
sexo masculino se relacionan con mayores ta-
sas de EPOC, pero en los ultimos afios ha au-
mentado en la poblacién joven y las mujeres,
lo que supone un rejuvenecimiento y feminiza-
cion del perfil de la enfermedad. La presencia
de sintomas respiratorios (como bronquitis
crénica) y el bajo nivel socioeconémico pare-
cen también estar relacionados con una mayor
prevalencia de la EPOC.

Sin embargo, estos datos pueden no ser del
todo precisos, ya que uno de los principales re-
tos en el conocimiento epidemiolégico de esta
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patologia es el . Las cifras re-
lacionadas, que provienen de estudios de pre-
valencia realizados en todo el mundo, incluyen
una tasa de infradiagnostico de hasta el 81,4 %
(Ginel et al, 2025).

A nivel nacional, seglin los datos del estudio
EPISCAN II (Soriano et al, 2021), en 2017, el
infradiagnéstico de la EPOC en Espaiia alcan-
zaba el 74,7 %. Las mayores tasas de infradi-
agnostico se observaron en la poblacidn joven,
mujeres, personas sin habito tabaquico activo
(exfumadores o no fumadores), estadios leves
de la enfermedad y poblacién con nivel socio-
econdmico bajo. Asi, las formas mas leves de
EPOC son las mas prevalentes pero las mas in-
fradiagnosticadas, llegando hastaaun 50 % de
infradiagnéstico, en contraposicion a las fases
avanzadas y graves que no superan el 6 %.

Respecto a la morbilidad, las medidas de esta
incluyen normalmente las visitas al médico, a
urgencias y hospitalizaciones. Hasta la fecha se
estima que la morbilidad debida a EPOC au-
menta con la edad y que el desarrollo de co-
morbilidades se da en etapas mas tempranas
de la enfermedad.

Como en otras enfermedades croénicas en las
que es frecuente la multimorbilidad, la morta-
lidad directamente atribuible a la EPOC es di-
ficil de valorar. Los datos del estudio de la GBD
2017 (GBD, 2017) estimaban una ratio de
muerte atribuible a la EPOC de 42/100 000
muertes (el 4,72 % de todas las muertes por
cualquier causa). Se puede estimar de manera
global que suceden en torno a 3 millones de
muertes anuales debido a la EPOC, pudiendo
resultar en un futuro (afio 2060) en aproxima-
damente 5,4 millones de muertes anuales de-
bido a EPOC y comorbilidades asociadas.

En cuanto a los costes econémicos, en la Unién
Europea los costes asociados a enfermedades
respiratorias se estiman en un 6 % del total
anual del gasto sanitario, suponiendo la EPOC
un 56 % dentro de este grupo (38,6 miles de
millones de euros) (GOLD, 2025b).



Punto Farmacoldégico

La EPOC es el resultado final de una serie de
interacciones acumulativas, complejas y dina-
micas entre factores genéticos y ambientales a
lo largo del tiempo. Especificamente, la etiopa-
togenia de la EPOC implica cambios patolégi-
cos inflamatorios y estructurales en las vias
aéreas, el parénquima pulmonar y los vasos
sanguineos, que tienen como consecuencia el
deterioro del flujo aéreo y del intercambio de
gases.

En los pacientes con EPOC, se produce una mo-
dificacion de la reaccién inflamatoria normal
ante la exposicion a irritantes crénicos (funda-
mentalmente el humo del tabaco, pero tam-
bién los otros factores de riesgo ambientales
descritos previamente). Las causas del
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aumento de esta respuesta inflamatoria atn
no se conocen del todo, pero al menos en parte
se sabe que se debe a causas genéticas.

En el desarrollo de la enfermedad, la exposi-
cion a estos irritantes produce un dafio oxida-
tivo que se traduce en un incremento del nud-
mero de macréfagos en las vias aéreas
periféricas, el parénquima y los vasos pulmo-
nares, unido a un aumento de neutroéfilos acti-
vados y de linfocitos. Estas células inflamato-
rias, junto a células epiteliales y otras células
estructurales liberan multiples mediadores in-
flamatorios quimiotacticos que atraen a mas
células inflamatorias y amplifican el proceso
(mediante citocinas proinflamatorias) e indu-
cen cambios estructurales ( )

3 Eosinofilo

Neutréfilo

/ a—
. Linfocito CD4
. S~

D ’

mucosidad, enfisema

{ Limitacion al flujo aéreo

Se va instaurando asi una inflamacién aguda
que lentamente induce un circulo vicioso hacia
la inflamacién crénica con hipertrofia/hiper-
plasia del musculo liso, acimulo de células in-
flamatorias, fibrosis de la pared de las vias aé-
reas, y destrucciéon de tabiques alveolares
(enfisema centrolobulillar) (Cortijo et al,
2021; GOLD, 2025D).

En estos pacientes también se da cierta infla-
macioén sistémica, que se refleja en la apariciéon
en sangre de marcadores de inflamacion
(como TNF-a), reactantes de fase aguda como
proteina C reactiva y marcadores de activacion

7 - Farmacéuticos

Broncoconstriccion, edema, | Exacerbacion aguda

y

-

J

de neutroéfilos y linfocitos, y que puede tener
impacto en el desarrollo de las comorbilidades
asociadas a la EPOC (Cortijo et al, 2021).

Las células inflamatorias mas directamente
implicadas en la génesis y el desarrollo de la
EPOC son (CGCOF, 2017):

hay un aumento del nimero total
en el parénquima pulmonar y en las vias respi-
ratorias periféricas y centrales de los pacien-
tes con EPOC, con un mayor aumento de célu-
las CD8+ en comparacion con las CD4+.
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secretan serina proteasas como la
elastasa de neutrofilo, la catepsina G y la pro-
teinasa 3, asi como metaloproteinasas de ma-
triz (MMP-8 y MMP-9), las cuales podrian con-
tribuir a la destruccién alveolar. Estas
proteasas también son potentes estimulantes
de la formacion de moco.

las vias respiratorias y el
parénquima pulmonar contienen una red rica
de células dendriticas cerca de la superficie,
que controlan la entrada por via inhalatoria de
sustancias extrafias al organismo. Las células
dendriticas pueden activar otras células infla-
matorias e inmunes, como los macréfagos,
neutrdfilos o linfocitos T y B.

participan en la inmunidad
adaptativa, y son una fuente importante de
mediadores inflamatorios y proteasas en la
EPOC. Es posible que el humo del tabaco y
otros agentes nocivos alteren las respuestas
inmunes y adaptativas de estas células, por lo
que se aumentaria la susceptibilidad a sufrir
una infeccion.

se activan con el humo del tabaco
u otras sustancias téxicas y secretan muchas
sustancias proinflamatorias (IL-8, LTB4). Hay
un aumento notable (5-10 veces mas) del nu-
mero de macroéfagos en las vias respiratorias,
el parénquima pulmonar, el fluido bronco al-
veolar y el esputo de los pacientes con EPOC.

son células clave en el desarrollo
de la fibrosis peribronquiolar caracteristica
del remodelado bronquiolar de la EPOC.

Especificamente, en el caso del humo del ta-
baco, cada inhalacién contiene millones de
goticulas que presentan una mezcla compleja
de quimicos toxicos derivados del tabaco y
aditivos para modificar el sabor. Las particu-
las, una vez inhaladas van perdiendo fuerza de
impulso a medida que avanzan por el tracto
respiratorio y llegan a depositarse en las zonas
terminales y bronquiolos, de forma que los ga-
ses toxicos se reparten a través de las vias res-
piratorias y se depositan en los pulmones e in-
ducen dafio tisular ya sea directamente a
través de la induccién de estrés oxidativo o in-
directamente promoviendo la respuesta infla-
matoria (Agusti et al, 2019).

El monoéxido de carbono (CO), los 6xidos de
azufre (SO, y SO3), particulas en suspension, el
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ozono (03) y el di6xido de nitrégeno (NOz) son
los contaminantes atmosféricos mas relacio-
nados con los problemas respiratorios; por
otro lado, a nivel doméstico, el aumento de los
niveles de NO; interior, asi como la humedad
de las viviendas, se asocian también con sinto-
mas respiratorios. Aunque en condiciones
normales los mecanismos antioxidantes del
organismo neutralizan eficazmente el estrés
oxidativo, cuando éstos reducen de forma per-
sistente su actividad se produce el proceso in-
flamatorio que tiene como punto final la EPOC
(CGCOF, 2017).

Como consecuencia del proceso inflamatorio
también se producen cambios estructurales,
como el

debido a la infiltraciéon de las células infla-
matorias y la fibrosis originada a lo largo del
tiempo, que compromete el correcto paso del
flujo aéreo. Ademas, se produce un remode-
lado de las vias aéreas a nivel de epitelio, 1a-
mina propia y musculo liso y adventicio, que
pasan a aumentar su grosor debido a diversos
factores de estimulacién del crecimiento
(como TFG-B o el VEGF), reduciéndose el dia-
metro de los espacios aéreos.

También existe evidencia de un
presentes en los

pulmones, como consecuencia de la acciéon de
las células inflamatorias, de las epiteliales y de
los mediadores detallados anteriormente, que
rompen los componentes del tejido conectivo
y bloquean las antiproteasas que equilibran la
fisiologia del tejido pulmonar. La

el principal componente del tejido
conectivo del parénquima del pulmoén, es uno
de los principales mecanismos del enfisema
(patologia en la que las paredes del alveolo
pierden su forma y se vuelven flacidos) ade-
mas, disminuyen su nimero, lo que hace que
haya menos pero mds grandes, reduciendo el
intercambio de gases en los pulmones.

Por ultimo, los estudios de secuencia genoé-
mica en muestras respiratorias reflejan cam-
bios en el microbioma en distintos comparti-
mentos aéreos de los pacientes con EPOC, que
se relaciona con la estimulacidn de la inflama-
cion pulmonar, el aumento de la frecuencia de
las exacerbaciones y alteracién de las defensas
de la mucosa, aunque esta area aun esta por
explorar (GOLD, 2025b).
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La de EPOC se basa en la apa-
riciéon simultanea de sintomas especificos y la
historia de exposicidn a factores de riesgo.

En cuanto a los sintomas, habitualmente se
dan (APEPOC, 2021; GOLD, 2025b):

> : progresiva, persis-
tente y que empeora con el ejerci-
cio. Se reconoce como ahogo o sen-
sacion de falta de aire, y es el
principal sintoma de la EPOC. Apa-
rece en fases mas avanzadas de la
enfermedad y se desarrolla de
forma progresiva hasta limitar las
actividades de la vida diaria.

> : las sibilan-
cias son sonidos de tono relativa-
mente agudo producidos por el mo-
vimiento del paso del aire a través
de las vias aéreas de pequeilo cali-
bre estrechadas o comprimidas.

> : puede ser intermitente
y también improductiva. Se da mas
frecuentemente por las mafianas.
La tos con expectoracién se pro-
duce en casi un 30 % de los pacien-
tes.

o : la produc-
cion de esputo o el cambio
en su viscosidad pueden ser
habituales en la EPOC. La
presencia de esputo puru-
lento puede reflejar un in-
cremento de mediadores
inflamatorios o el inicio de
una infeccién respiratoria.
La produccion regular de
esputo durante tres o mas
meses en dos afios seguidos
se considera una bronquitis
cronica.

a medida que
progresa la enfermedad se pueden
dar pérdida de peso o de masa mus-
cular y anorexia. También existen
ansiedad y depresién en algunos
€asos.

En el histérico de exposicién a factores de
riesgo, destacan los recogidos en la
como mas prevalentes.

Principales factores de riesgo de la EPOC. A partir de (Ginel et al, 2025; GOLD, 2025a).

Exposicién al humo del tabaco: fumador activo o pasivo, incluido intrautero (adulto fu-

mador o exfumador de >10 paquetes/afio).

Factores Cigarrillos electrénicos.
ambientales Cannabis.

Exposicidén a contaminaciéon doméstica (combustible de calefaccién), ambiental o laboral
(vapores, humos, polvos, gases y productos quimicos ocupacionales).

Déficit de al-antitripsina®.

Factores -
P Nacimiento prematuro.
individuales .
Bajo peso al nacer.
Infecciones en la infancia.
Factores .
\ . Tuberculosis.
infecciosos

VIH.

! La alfa-antitripsina es una enzima producida por el higado, cuya funcién es inhibir la accién de otras en-
zimas denominadas proteasas. Las proteasas descomponen las proteinas, lo que es habitual en la reparacién
tisular. La alfai-antitripsina protege los pulmones de los efectos dafiinos de estas proteasas. El déficit de
alfai-antitripsina se produce por la herencia de una mutacién en el gen que controla la produccién y libera-

cién de la enzima.

9 - Farmacéuticos
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A raiz de la sospecha clinica, el diagndstico de
la EPOC se confirma midiendo la obstruccién
al flujo aéreo mediante una espirometria for-
zada.

La espirometria es una prueba basica para el
estudio de la funcién pulmonar. Los espiréme-
tros son dispositivos que se usan para medir la
cantidad de aire que se inhala y exhala y la ra-
pidez con la que se hace. En la realizacion de la
prueba, se requiere el maximo esfuerzo del pa-
ciente de cara a evitar la subestimacion de los
valores.

Las principales de la espirometria
forzada son la capacidad vital forzada (FVC) y
el volumen espiratorio forzado en el primer
segundo (FEV1). La FVC representa el volu-
men maximo de aire exhalado en una manio-
bra espiratoria de esfuerzo maximo, iniciada
tras una maniobra de inspiracién maximay ex-
presado en litros. El FEV1 corresponde al vo-
lumen maximo de aire exhalado en el primer
segundo de la maniobra de FVC, también ex-
presado en litros.

Jreva

Volumen, litros
Volumen, litros

FEV1=4L
FVC=5L

FEV1/FVC=0.8

Tiempo, segundos

FVC =
FEV1 =

Asi, para establecer el diagnéstico de la EPOC
es necesario que se cumplan estos tres crite-
rios:

Presencia de sintomas respiratorios es-
pecificos.
Exposicidn previa a factores de riesgo.

10 - Farmacéuticos
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La realizacién de la espirometria consiste en
inspirar todo el aire que se pueda con una
pausa a capacidad pulmonar total inferior a 1
segundo, para posteriormente soplar rapido y
fuerte y prolongar la espiracién, seguido y sin
parar. El registro debe prolongarse lo sufi-
ciente para que se alcance una meseta de volu-
men, que puede tardar mas de 15 segundos si
la enfermedad es grave. Se deben realizar un
minimo de 3 maniobras, separadas 1 minuto
entre si (Garcia-Rio etal, 2013; GOLD, 2025b).

En el caso de las

(test clave diagnéstico en la EPOC), el
FEV1 debe medirse 10-15 minutos después de
administrar un agonista (3; de accién corta o
30-45 minutos después de un anticolinérgico
de accidn corta o una combinacién de ambos.

Las mediciones de espirometria se evalian
mediante la comparacién de los resultados con
los valores de referencia apropiados en fun-
cion de la edad, la altura, sexo y etnia.

La presencia de un

confirma la presencia de obstruc-
cion al flujo aéreo no completamente reversi-
ble, lo que ante una sospecha clinica permite
corroborar el diagndstico de EPOC ( )-

FEV1=18L
FVC=3.2L

Obstructiva
FEV1/FVC = 0.56
A

1 2 3 4 5 b

Tiempo, segundos

Obstruccion del flujo aéreo medido en
espirometria posbroncodilatacion.
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Una vez establecido el diagnéstico, se procede
a la estratificacidn del riesgo.

El nivel de riesgo se entiende como la probabi-
lidad de que el paciente pueda presentar agu-
dizaciones, progresion de la enfermedad, futu-
ras complicaciones, mayor consumo de
recursos sanitarios o mayor mortalidad.

Segun la actualizacion de la Guia Espaifiola de
la EPOC (GesEPOC) del 2025 (Miravitlles etal,

n2 194: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC)

2025), se propone una clasificaciéon en dos ni-
veles de riesgo: bajo y alto, para la que se con-
sideran el grado de obstrucciéon medio medido
por el FEV1 post-broncodilatacion (%), el ni-
vel de disnea medio medido por la escala mo-
dificada de la Medical Research Council
(mMRC) y la historia de agudizaciones du-
rante el afio previo ( )-Ademas, incluye
distintas opciones de intervencién terapéutica
segun la estratificacion del riesgo.

[Estratificacic’m del riesgo}

{

Riesgo bajo

I
Se deben cumplir todos los criterios

l

2 50% FEV1 postbroncodilatacion (%) < 50%

!

Riesgo alto

Se debe cumplir al menos 1 criterio

|

0-1 Disnea (mMRC)

z2
(con tratamiento)

(siningresos)

Adicionalmente, como parte de la caracteriza-
cion del paciente de alto riesgo, la guia (Mi-
ravitlles et al, 2025), incluye la importancia de
identificar el

La mayoria de los pacientes con EPOC presen-
tan (no eo-
sinofilica), caracterizada por el aumento de
neutrofilos y macro6fagos en el esputo, un ma-
yor numero de linfocitos Th-1 y células linfoi-
des innatas (ILC)1, y mediada por citocinas
como las IL-1f3, IL-17 y el TNF-a. En este grupo
también se produce la infiltraciéon de neutrofi-
los dirigida por citocinas como las IL-17 e IL-
22, linfocitos Th17 e ILC3.

2 Esta escala se basa en la percepcion del paciente
sobre su propia dificultad para respirar, y se utiliza
para clasificar la gravedad de la disnea en cinco ni-
veles que van desde cero (ausencia) hasta cuatro
(disnea grave que limita las actividades diarias). Es
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0-1 Exacerbaciones (Ultimo ano)
moderadas o graves

22 oingreso

En contraste, aproximadamente el de
los pacientes pueden presentar
, caracterizada por el

incremento de eosinofilos en el esputo, mayo-
res niveles de linfocitos Th-2 e ILC2 y mediada
por IL-4 e IL-5. Puede ser facilmente identifi-
cable por la eosinofilia periférica sanguinea y
una elevada fraccién de FeNO exhalada.

Esta distincion acarrea grandes consecuencias
terapéuticas, ya que los niveles periféricos de
eosinofilos son predictivos de una mayor res-
puesta a los corticosteroides inhalados y a las
nuevas terapias bioldgicas para la EPOC.

facil de usar y no requiere de equipos especiales ni
pruebas adicionales, lo que la hace muy accesible y
atil en el dia a dia. Se considera un predictor fiable
de la mortalidad y la hospitalizacién en pacientes
con enfermedades respiratorias crénicas.
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Para la estratificacion del riesgo también se
dispone, basado en los mismos criterios, pero
ligeramente modificados, del enfoque de la es-
trategia GOLD de 2025, de acuerdo con el cual
se debe primero realizar una clasificacién de la
gravedad segln la limitacién al flujo aéreo
(una vez confirmado el FEV1/FCV posbronco-
dilatacién < 0,7) ( ), ¥ posteriormente
se realiza la evaluacién de los pacientes me-
diante herramientas como el mMRC o el cues-
tionario CAT (COPD assessment test). Tras
identificar el nivel de flujo aéreo, recomienda
una clasificacion posterior segin sintomas y/o

n2 194: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC)

riesgo de exacerbaciones teniendo en conside-
racion los cuestionarios anteriores, estable-
ciendo 3 grupos de pacientes:

paciente con pocos sintomas
y pocas exacerbaciones.

paciente con mas sintomas y
pocas exacerbaciones.

paciente con mas exacerba-
ciones, independientemente de la es-
cala mMRC y el cuestionario CAT.

Clasificacion de la gravedad de limitacion al flujo aéreo en la EPOC segtn el enfoque de la estrategia GOLD 2025.

Adaptada de (GOLD, 2025a).

Grado de gravedad FEV1 (%)
Leve (Gold 1) >80 %
Moderada (Gold 2) 50-79 %
Grave (Gold 3) 30-49 %
Muy grave (Gold 4) <30%

El asma y la EPOC son patologias caracteriza-
das por la obstruccién del flujo aéreo, cronicas,
no curables y con agudizaciones intercurren-
tes. A pesar de diferir en su etiopatogenia, epi-
demiologia, diagnostico y tratamiento, no es
infrecuente encontrar pacientes en los que se
solapan caracteristicas de ambas enfermeda-
des.

El asma se considera una enfermedad inflama-
toria crénica de las vias respiratorias, donde
participan distintas células y mediadores de la
inflamacién, que cursa con una hiperrespuesta
bronquial y una obstruccién variable al flujo
aéreo, total o parcialmente reversible, ya sea
por la accién medicamentosa o espontanea-
mente.

A diferencia de la EPOC, en el asma los sinto-
mas pueden variar ampliamente de un dia a
otro (la disnea suele ocurrir solo tras exposi-
cion a alérgenos o irritantes, de manera episé-
dica; la disminucién de la ratio FEV1/FVC se
da también en los ataques de asma), y empeo-
ran frecuentemente por la noche o a primera
hora de la mafnana. Ademas, también pueden
darse conjuntamente alergias, rinitis y/o
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eccema. Es mas habitual que ocurra inicial-
mente en niflos (la EPOC suele darse en pa-
cientes de mas de 40 afios), y no tiene por qué
estar directamente relacionada con el taba-
quismo o exposicion continua a factores de
riesgo (aunque puede empeorarla). Ademas,
debido a la carga genética, en el diagndstico
del asma se suelen dar antecedentes familiares
(Cortijo etal, 2021).

Actualmente, el concepto “agudizacién” se en-
tiende como un sindrome en el que intervie-
nen varios mecanismos etiopatogénicos con
una expresion clinica similar.

Se define como un episodio de inestabilidad
clinica en un paciente con EPOC debido al
agravamiento de la limitacion respiratoria del
flujo aéreo o del proceso inflamatorio subya-
cente, caracterizado por un empeoramiento
agudo de los sintomas respiratorios en compa-
racién con la situacién basal.

La de la EPOC se caracteriza por
un aumento de la disnea y/o tos y esputo que
empeoran en , pudiendo ir
acompanados de taquipnea y/o taquicardia.
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Los factores desencadenantes suelen ser infec-
ciones virales respiratorias (los rinovirus son
los més prevalentes), bacterianas (incluyendo
microorganismos atipicos) como Haemop-
hilus influenzae, Streptococcus pneumoniae,
Moraxella catarrhalis, Pseudomonas aerugi-
nosa, entre otros, y factores ambientales, como
la contaminacion del aire o el exceso de calor,
que también pueden iniciar o amplificar estos
eventos.

Habitualmente los sintomas suelen estar pre-
sentes durante 7-10 dias. Para la valoracion
del episodio agudo, se consideran los cambios
en la escala mMRC, la frecuencia respiratoria,
la saturacién de oxigeno y la alteracién de ni-
vel de consciencia. Las exacerbaciones por in-
fecciones virales suelen ser mas graves, duran
mas y provocan mas hospitalizaciones (Ginel
etal,2025).

Para los pacientes de alto riesgo, dependiendo
del numero de exacerbaciones, segun la
GesEPOC se plantean

de cara a individualizar el tratamiento de
acuerdo con los sintomas (Maravitlles et al,
2025):

» Fenotipo no agudizador: se caracteriza
por presentar como maximo una agu-
dizaciéon el afio previo sin requerir
atencion hospitalaria.

» Fenotipo agudizador no eosinofilico:
aquellos pacientes con EPOC de alto
riesgo en los que se presenten en el
afio previo dos o mas agudizaciones
ambulatorias moderadas que hayan
requerido tratamiento con corticoste-
roides sistémicos y/o antibioticos, o al
menos una agudizacion grave que pre-
cisen de atencion hospitalaria, separa-
das al menos cuatro semanas desde la
resolucion de cada una, o 6 semanas
desde el inicio del tratamiento. Ade-
mas, estos pacientes han de presentar
preferentemente un endotipo T1/T3,
con < 300 eosindéfilos/mm3 en sangre
periférica.

» Fenotipo agudizador eosinofilico: Ade-
mas de ser fenotipo agudizador, es
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requisito para esta clasificacién pre-
sentar > 300 eosinéfilos/mm3 en fase
estable (no durante la exacerbacion),
medidos durante diferentes momen-
tos. Esto es un endotipo predominan-
temente eosinofilico o T2. Este feno-
tipo se presenta en un 15-25 % de los
pacientes con EPOC, que son mas sen-
sibles a los corticoides inhalados, aun-
que la eficacia de estos disminuye con
lareduccidén de la eosinofilia en sangre.

En los pacientes de alto riesgo, ademas, existen
una serie de “rasgos” derivados de la progre-
sion de la enfermedad que son tratables y pue-
den variar en funcidn del paciente, si bien pue-
den coexistir todos ellos a la vez. Se trata de
caracteristicas clinicas, fisiologicas o biologi-
cas que pueden cobrar entidad propia y tra-
tarse de forma adicional ala EPOC. En la

se recogen los rasgos tratables mas relevan-
tes con sus caracteristicas mas destacadas.

Ademas de los rasgos descritos a nivel respira-
torio, los pacientes con EPOC presentan co-
morbilidades con mas frecuencia que la pobla-
cion general (una media de seis). Estas
enfermedades interactiian entre ellas empeo-
rando el prondstico y dificultando su diagnos-
tico y tratamiento.

Como comorbilidades mas frecuentes, desta-
can la patologia cardiovascular (hipertension
arterial, cardiopatia isquémica o trastornos
del ritmo cardiaco), la diabetes mellitus (que
empeora la evoluciéon y aumenta la mortali-
dad), el cancer (significativamente el de pul-
mon), la insuficiencia renal crénica (presente
en el 21 % de los pacientes con EPOC, puede
complicar el manejo debido a los efectos de la
hipoxemia y dafio endotelial por procesos in-
flamatorios), la osteoporosis, las enfermeda-
des psiquiatricas (ansiedad y depresion), la
anemia, el déficit de vitamina D (que se asocia
a un deterioro de la funcién pulmonar, un in-
cremento de exacerbaciones y pérdida de la
masa 6sea), las alteraciones nutricionales y el
deterioro cognitivo (Ginel et al, 2025).
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Rasgos tratables de la EPOC. Adaptada de (Santos-Lasaosa et al, 2020).

Riesgo tratable Descripcion

La DAAT grave afecta aproximadamente a 1 de cada 4500 indi-
viduos caucasicos. Se debe realizar al menos una medida de las
concentraciones séricas de AAT o una determinacidn genotipica.

Deficiencia de alfai-antitrip-
sina (DAAT)

Aunque se considere un sintoma, la disnea a pesar del trata-
miento con broncodilataciéon dual requiere una evaluacién que
incluya la posibilidad de identificar comorbilidades que puedan
empeorarla, como la insuficiencia cardiaca.

Disnea refractaria

Enfisema grave La presencia de un enfisema grave con hiperinsuflacion3 condi-
e hiperinsuflacion ciona una disnea grave e intolerancia al ejercicio.

Principalmente en pacientes fumadores, se observan anomalias
enla circulacién pulmonar que incluyen hipertrofia de las células
musculares lisas o incremento de la respuesta inflamatoria en los
vasos sanguineos que llevan a disfuncién endotelial. Es un factor
de mal pronéstico. Se suele manifestar también con disnea grave
o desproporcionada e intolerancia al ejercicio.

Hipertensién pulmonar

Presidn parcial de oxigeno (Pa02) < 60 mm Hg y/o PaCOz > 45

Insuficiencia respiratoria
mm Hg.

Es una condicién médica caracterizada por niveles elevados de
diéxido de carbono (CO;) en la sangre. Si no se trata, la hipercap-
nia puede ocasionar complicaciones graves, como insuficiencia
respiratoria.

Hipercapnia crénica

Produccién de expectoracién durante al menos tres meses segui-

Bronquitis crénica dos en dos afos consecutivos. Es un factor de riesgo de agudiza-
ciones frecuentes y tiene un impacto importante en la calidad de
vida de los pacientes.

Son dilataciones de los bronquios que causan infecciones bron-
Bronquiectasias quiales de repeticién y, en ocasiones, otros sintomas como hiper-
reactividad bronquial o hemoptisis. El fenotipo agudizador
puede presentar bronquiectasias en hasta un 70 % de los casos.

La IBC se define como el aislamiento de un mismo microorga-
Infecciéon bronquial crénica nismo potencialmente patégeno en al menos tres cultivos de
(IBC) esputo en un afio, separados al menos un mes entre ellos. La pre-
sencia de IBC se asocia a mayor frecuencia y gravedad de las agu-
dizaciones y peor pronéstico.

3 La hiperinsuflacién se da cuando el volumen de gas en los pulmones se ve incrementado comparado con los valores
normales al final de una espiracién espontanea. Se debe a la pérdida de elastina y la obstruccién de las vias aéreas a la
hora de expulsar el aire.
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Actualmente, no se dispone de ningun trata-
miento que cure o revierta los dafios cronicos
producidos por la EPOC, por lo que la aproxi-
macién actual comprende medidas generales
no farmacolégicas, tratamiento farmacoldgico
sintomatico, vacunacién y abordaje de los ras-
gos tratables.

El objetivo general de todas las medidas se re-
sume en:

Reducir los sintomas.

Disminuir la frecuencia y gravedad de las
agudizaciones.

Mejorar la calidad de vida.

Mejorar el prondstico.

Todas estas medidas suponen beneficios tanto
a corto plazo (control de la enfermedad) como
objetivos a medio y largo plazo (reducir el
riesgo asociado y mejorar el prondstico)
(GOLD, 2025D).

La terapéutica se fundamenta en la adminis-
tracién de farmacos inhalados, con distintos
mecanismos, rapidez de accion y perfiles de
eficacia y seguridad.

A continuacidn, se describen las principales fa-
milias de tratamientos indicados en el manejo
de la EPOC.

La base del tratamiento farmacoldgico la cons-
tituyen los broncodilatadores y, en determina-
dos casos, los corticoides inhalados.

Los broncodilatadores son farmacos capaces
de relajar el musculo liso de las vias aéreas,
por lo que provocan la reversion inmediata de
la obstruccioén al flujo aéreo. También previe-
nen la broncoconstriccion. En el tratamiento
de la EPOC, han demostrado mejorar el FEV1y
otras variables espirométricas. Aunque existe
una diversidad de mecanismos relajantes del
musculo liso de las vias aéreas (Figura 5), solo
tres categorias farmacoldgicas han demos-
trado eficacia clinica:
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Agonistas
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Los receptores adrenérgicos 3 estan presen-
tes en el musculo liso de las vias aéreas, sobre
todo en las vias periféricas, aunque también en
el epitelio, la pared alveolar, las glandulas sub-
mucosas, el muisculo liso vascular pulmonar,
células con capacidad de liberar mediadores
(mastocitos, baséfilos, eosinéfilos) y en los
ganglios y las terminaciones nerviosas pos-
ganglionares colinérgicas (CGCOF, 2017).

Como otros receptores de membrana, los re-
ceptores [z se encuentran ligados a proteinas
reguladoras fijadoras de guanosina trifosfato
(proteinas G). La union de los agonistas a los
receptores [3z-adrenérgicos activa la proteina
G, lo cual va a facilitar la estimulacién de la
adenilato ciclasa (AC), que aumenta la forma-
cion de AMPc intracelular, activando a la pro-
teina cinasa A (PKA), que va a fosforilar enzi-
mas y proteinas intracelulares.

A través de este mecanismo de accién, se des-
encadenan las siguientes respuestas farmaco-
l6gicas (Cortijo et al., 2021):
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>

Disminucidén de la liberaciéon de me-
diadores a partir de mastocitos pul-
monares humanos.

Disminucién de la extravasacion
microvascular y, por tanto, reduc-
cion del desarrollo de edema en la
mucosa bronquial.

Mejora de la eliminacién mucoci-
liar.

Relajacion del musculo liso bron-
quial por fosforilacién de la mio-
sina, que se separa de la actina; por
hiperpolarizacién de la membrana
plasmatica y reducciéon del Ca2+ ci-
tosoélico y por la reduccion de la
neurotransmisién en los nervios
colinérgicos de las vias respirato-
rias, al inhibir la liberaciéon de ace-
tilcolina (ACh).

Existe una gran diversidad de fairmacos ago-
nistas adrenérgicos 3, selectivos disponibles,
que se distinguen basicamente en funcién de
la duracién de sus efectos. Se utilizan mayori-

tariamente en forma de aerosol (

), aun-

que también existen formulaciones orales de
terbutalina y de salbutamol, e incluso parente-

rales. Por

via inhalatoria, con diferentes for-

mulaciones y dispositivos estan disponibles:
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tienen un
inicio de accién rapido (5-30 minu-
tos), que se mantiene durante 4-6
horas. Proporcionan alivio rapido
de la broncoconstriccién aguda. Los
efectos adversos, como taquicardia,
hiperglucemia, hipopotasemia, hi-
pomagnesemia y temblores muscu-
lares mediados por (32, son menores
con la administracién inhalada que
con la administracion sistémica.
Los principios activos disponibles
en Espafia son salbutamol y terbu-
talina.

la lipofi-
lia de estos compuestos ( )
les confiere duracién de accién pro-
longada, proporcionando broncodi-
latacion durante mas de 12 horas,
pudiendo superar en algunos casos
las 24 h; esto permite una posologia
regular con una o dos administra-
ciones diarias. Actualmente estan
disponibles en Espafia salmeterol,
formoterol, indacaterol, vilanterol
(solo en combinacion) y olodaterol.

Farmacos agonistas 32-adrenérgicos, dispositivos y perfiles farmacocinéticos. A partir de (Cortijo et al, 2021;
Miravitlles et al, 2025)

Farmaco

SABA
Salbutamol

Terbutalina

LABA

Indacaterol

Formoterol

Olodaterol
Salmeterol

Vilanterol

Dispositivo

ICP: 100 pg/inh.

Turbuhaler®: 500 pug/inh.
(IPS)

Breezhaler®: 150 pg o
300 pg/inh. (IPS)

Aerolizer®: 12 pg/inh. (IPS)
ICP: 12 pg/inh.
Turbuhaler®: 9 pg/inh. (IPS)

Respimat®: 2,5 pg/inh. (IVS)
ICP: 25 pg/inh.
Accuhaler®: 50 pg/inh. (IPS)

En combinaciones

Dosis

200 pg/4-6 h
500 pg/6 h

150 ug/24 h

9-12 pug/12 h

5ug/24h
50 ug/12h
22 pug/dia

Inicio Duracién
de accién de la accion
(minutos) (horas)

3-5 3-6

3-5 3-6

7-15 > 24

5-7 11-12

7-20 > 24

20-45 11-12

7-15 > 24

ICP: inhaladores de cartucho presurizado; IPS: inhaladores de polvo seco; IVS: inhaladores de vapor suave. LABA: long-
acting [z agonists. SABA: short-acting 3z agonists,
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Para evaluar la eficacia de los SABA en EPOC
estable, se dispone de una revisiéon Cochrane
que incluy6 a 30 ensayos clinicos aleatoriza-
dos y comparados con placebo de pacientes
con EPOC estable en tratamiento con alguno
de estos farmacos durante al menos una se-
mana. El uso de SABA de manera regular du-
rante al menos 7 dias se asoci6 a mejoras en la
funcion pulmonar medida por espirometria
forzada post-broncodilataciéon (mejora ligera
pero estadisticamente significativa de la FEV1
respecto a placebo) y a mejoras en la puntua-
cion de la disnea (Sestini et al, 2002).

En lo que respecta a los LABA, para establecer
su eficacia en monoterapia, se dispone de una
revision Cochrane en la que se incluyeron 26
ensayos clinicos aleatorizados que reclutaron
aun total de 14 939 pacientes y que evaluaban
el tratamiento con formoterol 12 o 24 pg, sal-
meterol 50 pg con un minimo de 12 semanas
de duracién respecto a placebo. La administra-
cion de estos agentes por via inhalatoria dos
veces al dia mostr6 una mejora estadistica-
mente significativa en la FEV1 y volimenes
pulmonares, asi como en la sintomatologia de
la disnea, estado de salud, ratio de exacerba-
ciones y numero de hospitalizaciones, sin mos-
trar efecto en la reduccién de la mortalidad o
el deterioro de la funcién pulmonar (Kew et al,
2013).
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Olodaterol

Indacaterol administrado una vez al dia ha de-
mostrado mejoria en la disnea, estado de salud
y disminucién de las exacerbaciones; sin em-
bargo, algunos pacientes pueden experimen-
tar tos después de la inhalacion del farmaco.
Olodaterol y vilanterol también son LABAs que
han demostrado mejorar la funcién pulmonar
y la sintomatologia (GOLD, 2025b).

Los principales derivados
del tratamiento con este grupo se deben a su
accion adrenérgica, y dependen en gran me-
dida de la dosis y la via de administracion. La
via inhalatoria permite reducir la frecuencia e
intensidad de estos eventos adversos, que
practicamente son indetectables si se adminis-
tran adecuadamente y a las dosis prescritas.

La estimulacién de los receptores 32-adrenér-
gicos puede producir taquicardia sinusal en
reposo y precipitar alteraciones del ritmo car-
diaco en pacientes susceptibles. Ademas, se ha
observado temblor fino de las extremidades
en pacientes ancianos a dosis elevadas, inde-
pendientemente de la ruta de administracion.
Las caidas moderadas en la presion parcial de
oxigeno (Pa0) también pueden darse tras la
administraciéon de estos farmacos, aunque la
importancia clinica de este evento es audn in-
cierta (CGCOF, 2017).
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Los farmacos antimuscarinicos bloquean de
forma competitiva la uniéon al receptor musca-
rinico de la acetilcolina (ACh) liberada en las
terminaciones nerviosas que llegan a la mus-
culatura lisa bronquial (fundamentalmente re-
ceptores M3, responsables de la broncocons-
triccién). El efecto se ha observado
principalmente en bronquios grandes y me-
dianos. Ademas, el bloqueo colinérgico reduce
la secrecién bronquial, aunque sus consecuen-
cias son variables; en situaciones de hiperse-
crecion bronquial es conveniente limitar la
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secrecion, pero la densificaciéon del esputo
puede hacer més dificil su expulsion (Cortijo et
al,2021).

Seglin las caracteristicas farmacocinéticas,
también se pueden distinguir dos grandes gru-
pos de antagonistas muscarinicos: los SAMA:
short-acting muscarinic antagonist (Unica-
mente se incluye en este grupo el bromuro de
ipratropio) y los LAMA: /long-acting muscari-
nic antagonist (bromuro de tiotropio, bro-
muro de aclidinio, bromuro de glicopirronio y
bromuro de umeclidinio) ( ).

Farmacos antagonistas muscarinicos, dispositivos y perfiles farmacocinéticos. A partir de (Cortijo et al, 2021;

Miravitlles et al, 2025)

Farmaco Dispositivo

SAMA

Bromuro de ICP: 20 pg/inh.

ipratropio

LAMA

Bromuro de Respimat®: 2,5 pg/inh. (IVS)
tiotropio Handihaler® y Glenmark®: 18 pg/inh.

(IPS)

Zonda®: 10 pg/inh. (IPS)
Bromuro de Genuair®: 322 pg/inh. (IPS)
aclidinio
Bromuro de
glicopirronio

Breezhaler®: 44 pg/inh. (IPS)

Bromuro de
umeclidino

Ellipta®: 55 pg/inh. (IPS)

Dosis Inicio Duracién
de accién | delaaccién
(minutos) | (horas)

20-40 pg/4-6 horas | 15 6-8

5 ug/24 horas > 30 > 24

18 ug/24 horas

322 pg/24 horas 15 12

44 pg/ 24 horas 5 12-24

55 ug/24 horas 15 =24

ICP: inhaladores de cartucho presurizado; IPS: inhaladores de polvo seco; IVS: inhaladores de vapor suave. LAMA: long-
acting muscarinic antagonist; SAMA: short-acting muscarinic antagonist.

La actuacién a nivel pulmonar se debe a la pre-
sencia de amonio cuaternario en los compues-
tos, lo que impide su absorcién a nivel sisté-
mico ( ).

Como particularidad, cabe destacar que el bro-
muro de ipratropio también ejerce un bloqueo
inhibitorio del receptor neuronal M2, que po-
tencialmente puede causar broncoconstric-
cion vagal. Grosso modo, los LAMA parecen
presentar una unién prolongada a los recepto-
res muscarinicos M3 y una velocidad de diso-
ciacion mas rapida de los receptores M2, lo
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que prolonga la duracidn del efecto broncodi-
latador.

Con respecto a la eficacia de bromuro de ipra-
tropio como antagonista muscarinico de corta
duracién se ha demostrado en una revision
sistematica de 7 ensayos clinicos aleatoriza-
dos que la combinacién de este con los LABA
no presenta beneficios adicionales respecto a
los LABA en monoterapia en términos de fun-
cion pulmonar, mejora del estado de salud ge-
neral y necesidad de corticoides orales (Apple-
ton et al, 2006).
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Paralos LAMA, se dispone de una revision sis-
tematica en la que se demostré que la adminis-
tracion inhalada de este tipo de farmacos
(principalmente bromuro de tiotropio y aclidi-
nio) mejoraba la hipersecrecion de esputo y la
tos en EPOC moderada a grave (Calzetta et al,
2022). Ademads, de manera comparativa, se
dispone de dos ensayos clinicos que demostra-
ron mayor efectividad de bromuro de tiotro-
pio vs. dos LABA (salmeterol e indacaterol) en
términos de prevencion de exacerbaciones
(GOLD, 2025b).

Los fArmacos antimuscarinicos por via inhala-
toria se absorben poco, lo que limita la apari-
cion de eventos adversos sistémicos. No obs-
tante, durante la administracién de estos
medicamentos puede aparecer sequedad de
boca, retencidn urinaria, incremento de la pre-
sion ocular e irritacion faringea. Ademas, pue-
den aumentar el efecto de otros anticolinérgi-
cos utilizados en otras indicaciones clinicas.

Las metilxantinas son farmacos broncodilata-
dores débiles cuyo mecanismo de accidn no se
conoce del todo. Se cree que su accién farma-
coldgica se debe a un efecto antagonista sobre
la adenosina, un mediador que produce bron-
coconstriccién a través de la interaccion con
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receptores prurinérgicos tipo A,. También se
baraja una inhibicién de la liberacién de me-
diadores, la disminucién de la permeabilidad
vascular, el aumento del transporte mucoci-
liar, asi como un aumento de la apoptosis de
células inflamatorias (neutrofilos), del rendi-
miento de los musculos respiratorios y la in-
duccidén de la actividad de la enzima histona
desacetilasa, lo que inhibiria la expresion de
genes proinflamatorios (CGCOF, 2017).

Aunque la dosis habitual de la teofilina (

) es de 200-300 mg/12 horas por via oral en
comprimidos de liberacién sostenida, se han
obtenido buenos resultados con dosis de 200
0 300 mg/dia en preparados de liberacion re-
tardada de 24 horas. Dosis mas bajas (100
mg/12 h) han demostrado efectos beneficio-
sos sobre la FEV1 pre-broncodilatador, aun-
que no han mostrado efecto sobre la preven-
cion de exacerbaciones.
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Los corticosteroides -y mas concretamente,
los glucocorticoides- son los medicamentos
antiinflamatorios mas potentes y eficaces ac-
tualmente disponibles para en el tratamiento
del asmay de la EPOC.

Los glucocorticoides, tras unirse a sus recepto-
res intracelulares, actian como factores de
transcripcion capaces de modular la expresion
génica, induciendo, entre otras acciones, la sin-
tesis de lipocortina-1, polipéptido que inhibe
la fosfolipasa A2 (enzima clave en la produc-
cion de mediadores de la inflamaciéon como
prostaglandinas, leucotrienos, factor activa-
dor plaquetario) y disminuyen la formacién de
citocinas tales como la IL-5, la IL-3 y el TNF.

Por via inhalatoria permiten conseguir un
efecto antiinflamatorio local con poca o nula
repercusion adversa sistémica. Con indicacion
autorizada para la EPOC, destacan budesonida
y fluticasona ( ) solas o en combina-
cion con algunos agonistas 32, o beclometa-
sona, siempre en combinaciones (CGCOF,
2017).

Budesonida

Fluticasona

La mayoria de los estudios con CI en monote-
rapia han demostrado que su administracion
no modifica el declive de la FEV1 o la mortali-
dad a largo plazo en los pacientes con EPOC.
Sin embargo, si que existe evidencia de la efi-
cacia de la combinacién de un CI con un LABA
en la mejora de la funcién pulmonar, estado de
salud y reduccién de exacerbaciones (GOLD,
2025b).

Adicionalmente, se dispone de los datos de un
analisis en el que se investig6 la eficacia de vi-
lanterol en monoterapia y la combinacién de
este con fluticasona respecto a placebo en tér-
minos de reduccion del deterioro en la FEV1
en un total de 16 485 pacientes con EPOC mo-
derada. La combinaciéon mostré una reducciéon
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mayor que la monoterapia (Calverley et al,
2018).

En términos de seguridad, el uso de corticoi-
des inhalados se ha relacionado con alteracio-
nes del microbioma del flujo aéreo y con la
prevalencia de candidiasis oral, disfonia, he-
matomas y, mas recientemente, aumento rele-
vante del riesgo de neumonia. Cuando se ad-
ministran dosis elevadas, pueden, a la larga,
causar efectos nocivos similares alos causados
por la administracién oral. Por otra parte,
cuando el paciente ha sido tratado con gluco-
corticoides de forma continuada durante me-
ses o afios, no deben retirarse de forma brusca,
ya que ello puede causar agudizaciones graves
de la enfermedad. La retirada se debe hacer de
forma lenta y progresiva, durante semanas o
incluso meses (CGCOF, 2017).

Se ha demostrado la existencia de la fosfodies-
terasa-4 (PDE4) en el bronquio humano y en
células inflamatorias (monocitos/macréfagos,
linfocitos T, eosindfilos y neutroéfilos), asi
como la capacidad de los inhibidores de la
PDE4 de interferir en la transduccién de sefia-
les en estas células inflamatorias.

( ) es un inhibidor selec-
tivo de la PDE4 que se utiliza por via oral y que
inhibe la formacién de radicales libres de oxi-
geno en las células epiteliales, neutréfilos y cé-
lulas musculares lisas. Ademas, permite redu-
cir la liberacion de diversos mediadores
inflamatorios, como leucotrieno B4 (LTB4); in-
terleucinas (IL-2, IL-4, IL-5); TNFa e interfe-
ron gamma (IFN-y), entre otros. También in-
hibe la proliferacion de las células musculares
lisas de la arteria pulmonar, de las células en-
doteliales y de los fibroblastos.

Ademas de su actividad antiinflamatoria, ro-
flumilast mejora el aclaramiento mucociliar de
los pulmones (CGCOF, 2017). Los efectos se-
cundarios causados por el roflumilast se ob-
servan principalmente durante las 4 primeras
semanas, y los mas comunes son diarreas (9
%), nduseas (5 %) y cefaleas (6 %). Aunque
hay que sefialar que la mayor parte de estos
efectos secundarios duraron menos de 4 se-
manas y se resolvieron a medida que conti-
nuaba el tratamiento.
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Las combinaciones de broncodilatadores con
distintos mecanismos y duraciones de accion
han demostrado incrementar el nivel de bron-
codilatacién con un bajo riesgo de eventos ad-
versos, comparado con el incremento de la do-
sis de un solo broncodilatador. La
administracion de estas combinaciones en un
unico dispositivo proporciona mejoras en la
adherencia.

Las combinaciones de SABAs con SAMAs han
demostrado superioridad respecto a las dos
medicaciones por separado en la mejora de la
FEV1 y los sintomas.

Existen numerosas combinaciones de LABA y
LAMA disponibles en un tnico inhalador (

) que han mostrado una mejoria en la fun-
cion pulmonar superior a los agentes en mo-
noterapia. Hay numerosos estudios que
reflejan esta mejoria en las variables reporta-
das por los pacientes, funcién pulmonar y sin-
tomas, independientemente de las caracteris-
ticas basales (GOLD, 2025b).

Se dispone de un ensayo clinico doble ciego de
grupos paralelos con EPOC estable y bajo
riesgo, que no recibian corticoides y se aleato-
rizaron a la combinacién umeclidinio/vilante-
rol (62,5/25 pg una vez al dia), umeclidinio
(62,5 pg una vez al dia) o salmeterol (50 pg
dos veces al dia) en el que tras 24 semanas el
cambio respecto a basal en la FEV1 fue mayor
con la combinacién respecto a ambas monote-
rapias (p < 0,001). Ademas, esta combinacion
también demostr6 mejorias consistentes en la
disnea y en el resto de las medidas sintomati-
cas en todos los puntos temporales. Los perfi-
les de seguridad a lo largo del estudio fueron
similares (Maltais et al, 2019).
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Respecto ala combinaciéon de LABA+LAMA vs.
LABA+CI, existe evidencia contradictoria res-
pecto a la disminucién del riesgo de exacerba-
ciones. En un estudio observacional de vida
real realizado para pacientes con EPOC de 55
0 mas afios en Reino Unido, después 1 aiio de
seguimiento, ambas combinaciones mostra-
ron una eficacia similar en la incidencia de las
exacerbaciones moderadas o graves (hazard
ratio, HR= 1,04; 1C95 ¢, 0,65 a 1,36), si bien la

que requiere
hospitalizacion fue menor con el tratamiento
con LABA+LAMA (HR= 0,66; ICos ¢ 0,41 a
1,05) (Suissa et al, 2019).

La terapia triple (LAMA+LABA+CI) se puede
utilizar en pacientes no adecuadamente con-
trolados, y ha demostrado mejorar la funcién
pulmonar, las variables reportadas por el pa-
ciente y reducir las exacerbaciones comparada
con LAMA en monoterapia, LABA+LAMA y
LABA+CIL

Como ejemplo, se puede aludir a un ensayo cli-
nico fase 3, aleatorizado de 52 semanas de du-
racién en el que se evalud la eficacia y seguri-
dad de la triple terapia con LAMA+LABA+CI
en pacientes con EPOC moderada-grave, y al
menos una exacerbacion en el afio anterior. En
este estudio, se aleatoriz6 a los pacientes (N=
8509) en proporcion 1:1:1:1 a recibir triple te-
rapia con budesonida (con 320 0 160 pg de bu-
desonida + 18 ug de glicopirronio y 9,6 pg de
formoterol), o a dos terapias duales distintas
(18 pg de glicopirronio y 9,6 pg de formoterol
0 9,6 pg de formoterol y 320 pg de budeso-
nida). Con similar incidencia de eventos ad-
versos entre los distintos grupos, los resulta-
dos de eficacia mostraron una tasa anual de
exacerbaciones moderadas o graves de 1,09 y
1,07 en los grupos de 320y 160 pg de budeso-
nida en la triple terapia frente a 1,42 en el
grupo de glicopirronio-formoterol y 1,24 en el
grupo de budesonida-formoterol (Rabe et al,
2020).

Por ultimo, existe evidencia procedente de dos
ensayos clinicos controlados de un afio de du-
raciéon con un amplio grupo de pacientes que
han proporcionado nueva evidencia en la

con las combinaciones a dosis fijas de triple te-
rapia vs. terapia dual (GOLD, 2025b).
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. Combinaciones de farmacos en doble o triple terapia inhalada. Adaptada de (Miravitlles et al, 2025; Ginel et

al, 2025).

Principios activos

SABA

+ Salbutamol/ipratropio

SAMA
Beclometasona/formoterol

LABA Formoterol/budesonida

+

CI
Salmeterol/propionato de fluticasona
Fluticasona furoato/vilanterol
Aclidinio/formoterol
Umeclidinio/vilanterol

LABA | Glicopirronio/indacaterol

+

LAMA | Tiotropio/olodaterol
Vilanterol/umeclidinio/fluticasona

LABA

+ Beclometasona/formoterol/glicopirronio

LAMA

:I-I Budesonida/formoterol/glicopirronio

Dispositivo Dosis
Solucién para inhalacién:
2,5 mg/0,5 mg (nebulizacion)

Nexthaler®: 100/6 pg/inh.
ICP Modulite®: 100/6 pg/inh.
Turbuhaler®:

4,5/160y 9/320 pg/inh.
Spiromax®:

4,5/160y 9/320 pg/inh.
Easyhaler®:

4,5/160y 9/320 pg/inh.
Accuhaler®: 50/500 pg/inh
Forspiro®: 50/500 pg/inh.
Ellipta®: 92/22 pg/inh
Genuair®: 340/12 ug/inh. (IPS)
Ellipta®: 55/22 pg/inh. (IPS)
Breezhaler®: 85/43 pg/inh.
(IPS)

Respimat®: 2,5/2,5 pg/inh.
(IVS)

Ellipta®: 92/55/22 pg/inh (IPS)
ICP: 88/5/9 ug/inh.
Nexthaler®: 88/5/9 pg/inh.
(IPS)

ICP Aerosphere®: 160/5/7,2
ug/inh

2,5/0,5 mg/6-8
horas

200/12 pg/12 h

9/320 pg/12 h

50/500 pg/12 h
92/22 ng/24h

5/5 pg/24 horas
1inh./24 horas

2 inh./12 horas

2 inh./12 horas

ICP: inhaladores de cartucho presurizado; IPS: inhaladores de polvo seco; IVS: inhaladores de vapor suave.

Dupilumab es un anticuerpo monoclonal re-
combinante de la IgG4 humana, de administra-
cion subcutanea, que inhibe la sefializacion de
la IL-4 y la IL-13. Dupilumab inhibe la sefiali-
zacién de IL-4 a través del receptor de tipo |
(IL-4Ra/yc), asi como la sefializacion de IL-4 e
IL-13 a través del receptor de tipoIl (IL-
4Ra/IL-13Ra). La IL-4 e IL-13 son los princi-
pales impulsores en la inflamacién T2 pre-
sente en enfermedades como la EPOC. El
bloqueo de la ruta de la IL-4/IL-13 mediante
dupilumab disminuye muchos de los mediado-
res de la inflamacién T2.

La eficacia en EPOC se sustenta en dos ensayos
clinicos de fase 3, con disefo aleatorizado,
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doble ciego, controlado con placebo en pacien-
tes con EPOC, bronquitis crénica e historial de
dos o mas exacerbaciones moderadas o una o
mas exacerbaciones graves en el dltimo afio,
ademas del tratamiento con
LABA+LAMA+ICS, y con un recuento de eosi-
nofilos = 300 células/pl. Dupilumab demostré
una reduccidn clinica y estadisticamente signi-
ficativa en la tasa anual de exacerbaciones mo-
deradas o graves de la EPOC durante un pe-
riodo de 52 semanas, en comparaciéon con el
placebo. La reduccién relativa en la tasa de
exacerbaciones fue del 33 % en los datos com-
binados de ambos estudios. La reduccién de
los eventos de exacerbacién se debi6 princi-
palmente a las exacerbaciones moderadas, sin
diferencias estadisticamente significativas en
las exacerbaciones graves.

340/12 pg/24 horas
55/22 pg/24 horas

85/43 pug/24 horas
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En ambos estudios, los pacientes mostraron
una mejora en la funciéon pulmonar, determi-
nada por el cambio en la FEV1 pre-broncodila-
tador desde el inicio hasta la semana 12 y la
semana 52 (variables de eficacia secundarias).
La mejora en la FEV1 pre-broncodilatador fue
rapida, con una diferencia inicial entre dupilu-
mab y el placebo que comenz6 en la semana 2
y se mantuvo hasta la semana 52. El perfil de
seguridad es similar al conocido para otras in-
dicaciones previamente autorizadas, siendo
los eventos adversos mas frecuentes las infec-
ciones, trastornos gastrointestinales y respira-
torios (AEMPS, 2024).

Ademas de dupilumab, en la actualidad se esta
investigando la eficacia de otros agentes biol4-
gicos para la reduccion de las exacerbaciones
en grandes ensayos clinicos, fundamental-
mente en las poblaciones que presentan un re-
cuento de eosinofilos mayor (predominio de
endotipo T2).

En consonancia con los dos tipos de estratifi-
cacion del riesgo (GesEPOC y GOLD), también
existen dos aproximaciones al manejo clinico
de la EPOC muy similares. Por aplicacién en el
ambito nacional, en este informe se expondra
el manejo descrito por las guias GesEPOC (Mi-
ravitlles et al, 2025), puntualizando en algin
caso la diferencia respecto a la estrategia
GOLD.

La aproximacién al tratamiento de la EPOC
debe ser individualizada, segtn las caracteris-
ticas clinicas de los pacientes; guiada por los
sintomas en los pacientes de bajo riesgo y por
el fenotipo clinico descrito en el apartado de
aspectos clinicos en los pacientes de alto
riesgo.

En los pacientes de bajo riesgo, con sintomas
escasos o intermitentes, se pueden indicar

4 Cabe destacar que, en la actualidad, la combinacion tri-
ple inhalatoria no presenta indicacién autorizada en
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broncodilatadores inhalados de corta dura-
cion a demanda (SABA o SAMA).

Debido a su rapidez de accién, estos trata-
mientos en adicién a la terapia de base pueden
ser de eleccién para el alivio sintomatico a de-
manda en

En el caso de que la sintomatologia sea diaria
(aunque sea minima) o si hay limitacién al
ejercicio, se recomienda, preferentemente, un
LAMA (por mayor prevenciéon de agudizacio-
nes) o un LABA.

Si incluso con los farmacos de larga duracion
se sigue presentando sintomatologia, se puede
considerar la combinacién de dos broncodila-
tadores, ya que han demostrado superioridad
respecto a la monoterapia en reduccién en la
necesidad de medicacién de rescate, mejora
sintomatica, de la capacidad de ejercicio y de
la calidad de vida.

Antes de aumentar la medicacién broncodila-
tadora, siempre hay que comprobar el grado
de adherencia del paciente y la adecuacion de
la técnica inhalatoria.

Fenotipo no agudizador: el tratamiento inicial
es la doble broncodilataciéon (LABA+LAMA).

Fenotipo agudizador eosinofilico: los pacien-
tes agudizadores que presentan una concen-
tracion elevada de eosinéfilos en sangre (>
300 células/mm3) experimentan una mayor
respuesta clinica a los CI, por ello se justifica el
uso de LABA+CI como primera opcién parare-
ducir el riesgo de agudizaciones. Sin embargo,
debido a la eficacia y perfil de seguridad favo-
rable de la triple combinacién
LABA+LAMA+CI, cuando el paciente presenta
mayor carga sintomatica - mMRC de 2 o mas o
una FEV1 (%) por debajo del 50 % -, segun la
guia, se podria considerar esta triple terapia
como inicial* La respuesta es dependiente del
nivel de eosinéfilos. El siguiente escalon des-
pués de la terapia dual es la triple terapia
LABA+LAMA+CI.

Espafia como tratamiento inicial, sino en pacientes no
controlados con otras combinaciones duales.
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Fenotipo agudizador no eosinofilico: en estos
pacientes la eficacia de los CI es menor, aunque
esto no los excluye del tratamiento. En general,
para estos pacientes, la asociacion de elecciéon
es LABA+LAMA. La combinaciéon LABA+CI se
puede indicar cuando la frecuencia de agudi-
zaciones es superior, las agudizaciones res-
ponden a corticosteroides sistémicos, no hay
antecedentes de neumonia y la cifra de eosi-
nofilos es mas cercana a 300 eosinéfilos/mms3
(pueden ser ttiles en recuentos eosinofilicos
mayores a 100 células/mm3). En los casos de
ausencia de control a pesar de la terapia dual
y recuento de eosinéfilos menor a 100 célu-
las/mm3, se recomienda identificar factores de
riesgo tratables.

La estrategia GOLD, habida cuenta de la re-
ciente evidencia sobre la triple combinacion
LABA+LAMA+ICS respecto a LABA+CI, en los
pacientes susceptibles al uso de CI (grupo E (=
2 exacerbaciones moderadas o = 1 exacerba-
cioén con hospitalizacion) con recuento de eo-
sinofilos = 300 eosinéfilos/mm3, considera

, y no se contempla el uso de LABA+CI
en los pacientes recién diagnosticados (aun-
que la triple terapia no tiene indicacién autori-
zada en inicio del tratamiento) (GOLD,
2025b).

Durante el del tratamiento, segiin
GesEPOC, deben valorarse posibles cambios
en el nivel de riesgo, fenotipo o la aparicién de
rasgos tratables. El control se establece como
estabilidad (sin exacerbaciones en los tres me-
ses previos), bajo nivel de disnea, sin expecto-
racion, uso infrecuente de medicacion de res-
cate y un nivel adecuado de la actividad fisica.
Es habitual el empleo de herramientas y cues-
tionarios que recogen todas estas variables. En
estas reevaluaciones, se puede valorar retirar
los CI en pacientes que no tengan agudizacio-
nes frecuentes y presenten un nivel menor de
eosinofilia.

Las recomendaciones de la estrategia GOLD
recogen ademas varias consideraciones espe-
cificas de la sintomatologia en el

Si aun con los broncodilatadores la

disnea persiste, se debe considerar
un cambio de dispositivo o de
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molécula, asi como investigar otras
causas.

Si se presenta exacerbacion persis-
tente pese a la triple terapia, se
debe considerar incluir otras molé-
culas, como roflumilast, azitromi-
cina o, en caso de eosinofilia (> 300
células/mm3),

Como parte de la individualizacién del trata-
miento, se deben considerar los rasgos trata-
bles descritos en el apartado de manifestacio-
nes clinicas, con el fin de mejorar la
sintomatologia y la calidad de vida del pa-
ciente, especialmente en los pacientes con alto
riesgo y mal controlados (sobre todo los feno-
tipos agudizadores no eosinofilicos).

- En el tratamiento farmacolégico de la
se consideran las teofili-
nas en dosis de 200-300 mg cada 12 ho-
ras en férmulas de liberacién prolon-
gada. También se puede valorar una
cirugia para reducir el volumen pulmo-
nar que requiere previamente de un TC
toracico y de rehabilitacién pulmonar
efectiva para controlar la dificultad res-
piratoria. También pueden conside-
rarse los opioides a dosis bajas.

- En los casos de grave se puede
iniciar el tratamiento con AAT purifi-
cada, reduciendo la progresion del enfi-
sema.

- Parael

se puede proceder a la
reduccion quirdrgica o endoscopica del
volumen pulmonar.

- : se aborda con oxigenoterapia y
tratamiento de la causa subyacente.

- ! Se maneja
con oxigenoterapia continua.

- : se recomienda la
ventilacion mecanica no invasiva de
alta intensidad y a largo plazo, especial-
mente para pacientes con episodios
previos de acidosis respiratoria.

- : se emplean los mu-
coliticos y antioxidantes (carbocisteina
y N-acetilcisteina) en dosis altas de 500
mg cada 12 horas. También los inhibi-
dores de la PDE-4 como roflumilast si
tienen exacerbaciones recurrentes.
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- :si
cumple el criterio se debe valorar el uso
de macrélidos como azitromicina (500
mg al dia, tres veces por semana). Tam-
bién mucoliticos y antioxidantes.

- : el manejo incluye una combi-
nacién de actividad fisica, dieta y suple-
mentos nutricionales para contrarres-
tar la desnutricion.

Los tres tipos de medicaciéon que mas comun-
mente se emplean en las agudizaciones de la
EPOC son broncodilatadores, corticoides y an-
tibidticos (GOLD, 2025b)

Para el tratamiento de las exacerbaciones, ini-
cialmente se considera el empleo de
(como el salbutamol a 2,5 mg cada 20 minutos
durante la primera hora, y luego cada 4-6 ho-
ras segun la respuesta clinica), con o sin
(bromuro de ipratropio a 0,5 mg por nebuliza-
cioén cada 20 minutos durante la primera hora,
luego cada 4-6 horas), con el fin de mejorar la
disnea y la funcién pulmonar por la relajacion
del musculo liso.

El uso de esta recomen-
dado para los pacientes con exacerbaciones
moderadas a graves, ya que reducen la infla-
macién y el tiempo de recuperacién. Existen
datos de estudios, principalmente del ambito
hospitalario, que demuestran que los gluco-
corticoides via sistémica reducen el tiempo de
recuperacion y mejoran la funcién pulmonar
(FEV1), aumentan la oxigenacion y reducen el
riesgo de recaida temprana, fracaso terapéu-
tico y longitud de la hospitalizacién (GOLD,
2025).

En Espafia, la prednisona en una dosis de 40
mg diarios durante 5 dias es el tratamiento es-
tandar recomendado (Ginel et al, 2025), aun-
que la budesonida nebulizada también puede
ser una opcion en algunos pacientes.

Debido a que los agentes infecciosos causantes
de las exacerbaciones en la EPOC pueden ser
virales o bacterianos, el uso de antibidticos es
controvertido en algunos casos. En una revi-
sion sistematica de estudios controlados con
placebo se demostré que el uso de antibidticos
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independientemente de la eleccion, en exacer-
baciones de la EPOC con aumento de tos y
esputo purulento, redujo el riesgo a corto
plazo de mortalidad en un 77 % con una reduc-
cion de fracaso terapéutico del 53 % y del
riesgo de esputo purulento en un 44 % (Ram
et al, 2006). Las opciones preferentes en este
tipo de pacientes son el uso de amoxicilina-cla-
vulanico, macrélidos como la azitromicina o
quinolonas como el levofloxacino, depen-
diendo del perfil de resistencia local y las co-
morbilidades del paciente (Ginel et al, 2025).

El tratamiento no farmacolégico de la EPOC
debe erigirse como una terapia complementa-
ria a la medicacién y formar parte siempre del
manejo integral de la EPOC.

Después de recibir el diagndstico, el paciente
deberia recibir la informacién sobre la patolo-
gia y medidas no farmacolégicas, enfatizando
siempre y especialmente

Segun la estratificacion del riesgo, se pueden
considerar unas medidas no farmacolégicas u
otras. Asi, segtin la GesEPOC (Miravitlles et al,
2025), se recomiendan:

Enlos , se recomienda
la deshabituacion tabaquica que incorpora
consejo y tratamiento farmacoldgico si es ne-
cesario. Ademas, dentro de la educacién sani-
taria, se intenta fomentar el autocuidado, la
adherencia terapéutica y revisar continua-
mente la correcta técnica inhalatoria. Se reco-
mendara también la realizaciéon de ejercicio
regular, y la prescripcién de vacunacién anti-
gripal, antineumocdcica y COVID-19, conside-
rando también las vacunas de VRS, herpes z6s-
ter y Tdap. Adicionalmente, se recomienda el
manejo de las comorbilidades que puedan
agravar la sintomatologia.

En los pacientes , a las medidas
anteriores, hay que afiadirle la rehabilitacion
pulmonar (que ha demostrado mejora de los
sintomas y la calidad de vida), la oxigenotera-
pia crénica domiciliaria (en pacientes con hi-
poxemia cronica grave), la ventilacién no inva-
siva y, en caso de enfisema extenso, la
reduccion del volumen pulmonar y en casos
extremos el trasplante pulmonar.
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El manejo del paciente con enfermedad pul-
monar obstructiva crénica (EPOC) representa
un reto clinico que requiere un enfoque inte-
gral, interdisciplinario y continuo.

Los farmacéuticos, como profesionales sanita-
rios de proximidad, tienen un papel clave en la
deteccién y remisién al médico de posibles ca-
sos no diagnosticados de EPOC, en la informa-
cion sobre la patologia al paciente, en el segui-
miento farmacoterapéutico, la educacién
sobre el uso adecuado de inhaladores, la detec-
cion de posibles efectos adversos y la promo-
cion de la adherencia terapéutica.

La Farmacia Comunitaria es un centro sanita-
rio de referencia por su proximidad fisica, sin
necesidad de cita previa, sin listas de espera,
de amplio horario, con profesionalidad y capa-
cidad para detectar signos y sintomas que, de
manera aislada, puedan pasar desapercibidos.

Es importante recordar que el 50-75 % de los
casos de EPOC no estan diagnosticados y, por
tanto, el farmacéutico, por su proximidad al
paciente, estd en una posiciéon privilegiada
para contribuir a detectar posibles casos de
EPOC.

En este sentido y como se ha descrito previa-
mente, deberia sospecharse un posible caso de
EPOC en pacientes mayores de 35 afios con po-
tenciales factores de riesgo como tabaquismo,
exposicion a irritantes pulmonares y polvo del
ambiente de trabajo, unidos a la presencia de
sintomas crénicos compatibles, como tos, ex-
pectoracion o disnea de esfuerzo (FIP, 2022).

Existe una amplia casuistica de participacion
de los farmacéuticos comunitarios en la detec-
cién de EPOC a nivel ambulatorio. Un ejemplo
paradigmatico fue la iniciativa llevada a cabo
por la Sociedad Espafiola de Neumologia y Ci-
rugia Tordcica (SEPAR) y el Col-legi Oficial de
Farmaceutics de Barcelona (COFB) para el es-
tudio FarmaEPOC 2, que pretendia era evaluar
el rendimiento de la implantacion de un
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programa de diagnoéstico precoz de EPOC ba-
sado en la busqueda de casos.

Participaron en esta iniciativa 100 farmacias
comunitarias de la provincia de Barcelona, cu-
yos farmacéuticos investigadores fueron pre-
viamente instruidos en el empleo de espiro-
metros Easy-One.

Durante tres meses, las oficinas de farmacia
fueron reclutando sujetos susceptibles de pa-
decer EPOC mediante el Cuestionario GOLD de
probabilidad de EPOC.

Los sujetos que contestaron positivamente a
tres o mas preguntas fueron sometidos a una
espirometria forzada. Aquellos con una rela-
cion FEV1/FVCinferior a 0,7 (70 %) fueron de-
rivados a su médico de atencién primaria para
realizar el diagnéstico.

Los resultados finales mostraron que, en total,
2295 (73,5 %) de las 3121 personas invitadas
en las farmacias a participar en el programa
fueron aceptadasy 1456 (63,4 %) fueron iden-
tificadas como de alto riesgo para la EPOC uti-
lizando el cuestionario GOLD.

Se confirmd la existencia de una limitacién del
flujo aéreo previo al broncodilatador en 282
(19,8 %); 244 de ellas fueron remitidas a su
médico de atencién primaria para el diagnos-
tico definitivo y tratamiento terapéutico (Cas-
tillo et al, 2015).

Otro estudio descriptivo, transversal y multi-
céntrico, ha sido llevado a cabo por la delega-
cion balear de la Sociedad Espariola de Farma-
cia Familiar y Comunitaria (SEFAC IB), con la
colaboracion de la Associacio Balear de Medi-
cina Familiar i Comunitaria (AMFIC), realizado
en 30 farmacias comunitarias (Moranta,
2015).

La poblacidon de estudio estuvo constituida por
personas mayores de 40 afios de ambos sexos,
fumadores, exfumadores, y fumadores pasi-
VoS, que presentasen signos o sintomas croni-
cos, y que en el cuestionario Chronic Obstruc-
tive Pulmonary Disease Population Screener
(COPD-PS) hubiesen obtenido una puntuacion
> 4.
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Alos pacientes se les realizé la prueba de espi-
racion forzada mediante el dispositivo portatil
Vitalograph COPD-6°.

Se encuestaron un total de 198 pacientes, en-
contrandose que 154 de ellos presentaban
COPD-PS = 4 y un 25 % de ellos presentaron
resultados del cociente FEV1/FEV6 < 0,75, lo
que supone que la prevalencia de posible
EPOC en este estudio se ha estimado en un
19,2 % de los pacientes encuestados.

También las farmacias comunitarias de la Co-
munidad de Madrid facilitaron a los ciudada-
nos la posibilidad de someterse a una prueba
espirométrica para detectar la EPOC o com-
probar su funcién pulmonar, en una campafia
iniciada en 2016 por el Colegio Oficial de Far-
macéuticos de Madrid (COFM) en colabora-
cion con los servicios de Neumologia de los
Hospitales de la Paz y la Princesa de Madrid.
En concreto, en torno a medio centenar de far-
macias madrilefias participaron en el proyecto
de Deteccion precoz de FPOC en fumadores,
habiendo derivado a la consulta médica de
diagndstico a cerca de 80 pacientes.

Adicionalmente, existen publicaciones para el
ambito de la Farmacia Comunitaria sobre pro-
tocolos de deteccién y derivacién al Médico de
Atencion Primaria, que recogen tanto los cues-
tionarios como la posibilidad de disponer de
un espirémetro portatil para la deteccién pre-
coz de casos de EPOC ( )-

Cabe destacar, que, en todos los casos, inde-
pendientemente del resultado obtenido, tanto
en el test COPD-PS como a través del microes-
pirémetro, se recomendara a los usuarios de-
jar de fumar mediante un consejo breve, resal-
tando los beneficios que obtendria asociados a
su situacion especifica. En los casos que sea
pertinente, se remitira al usuario al SPFA de
deshabituacion tabaquica de la farmacia.

5 Para una derivacion mas especifica al MAP, se pueden
usar espirometros portatiles validados como el Vitalo-
graph® COPD-6. Un cociente entre el volumen espirado
forzado en el primer segundo (FEV1) y el volumen espi-
rado forzado a los 6 segundos (FEV6) menor de 0,75
orienta a que el usuario presenta una posible obstruc-
cion al flujo aéreo, por lo que debe recomendarse una
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En paciente fumador,
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Una vez se ha establecido el diagnoéstico y se
acude a la Farmacia por primera vez, se desa-
rrolla el Servicio de Dispensacion. Son clasicas
las cuestiones que el farmacéutico debe plan-
tear antes de realizar la dispensacién: ;Conoce
la indicacién? ;Conoce el medicamento? ;Co-
noce la dosis? ;Conoce la posologia? ;Conoce
el dispositivo de administraciéon? ;Conoce la
forma de administrar el medicamento? ;Co-
noce coOmo limpiar el dispositivo? ;Conoce las
medidas higiénicas? (CGCOF, 2017).

En este punto, al igual que en el seguimiento
farmacoterapéutico para comprobar la adhe-
rencia, es fundamental una explicaciéon deta-
llada para el correcto

Generalmente, la eleccién del dispositivo inha-
lado es una decision conjunta entre el médico
y el paciente, considerando sus necesidades y
capacidades individuales para su correcta uti-
lizacién. Cuando se dispensa un inhalador es
necesario proporcionar la informacién ade-
cuada, informacién sobre su uso y seguimiento
posterior (Ginel et al, 2025).

valoracion por parte de su MAP. Esta derivacidn deberia
recoger la intervencién farmacéutica realizada, asi como
toda la informacion recogida en la misma (resultado del
test COPD-PS y del microespirémetro, asi como la histo-
ria tabaquica). Ademas, en aquellos usuarios con co-
cientes FEV1/FEV6 mayores de 0,75, serd necesario
realizar un seguimiento.
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Los que influyen en el depdsito pul-
monar en la terapia inhalatoria son los si-
guientes (Cases et al, 2017):

: los inhalado-
res y nebulizadores generan aerosoles
de particulas de distinto tamafio que se
clasifican por el diametro de masa me-
dia aerodindmica (DMMA). El tamafio
optimo para que las particulas se depo-
siten en los alveolos y pequefias vias
respiratorias es de 0,5-5 um de DMMA.
(Las particulas de didmetro entre 0,5 y
2 pm se desplazan de forma erratica
por las vias aéreas y alveolos, deposi-
tandose en las zonas mas periféricas).
Tras la inhalacién, estas sedimentan en
los bronquios distales por la accion de
la gravedad. El efecto se potencia
cuando los flujos inspiratorios son ba-
jos (30 L/min), ya que favorecen la se-
dimentacion al alargar el tiempo de re-
sidencia de las particulas, lo que
permite acceder a las pequeifias vias aé-
reas si se realiza un tiempo de apnea
post inhalacién adecuado.

Las particulas grandes, de 5-10 pm, se
impactan por inercia en las grandes
vias respiratorias y aqui su depdsito es
mayor si el flujo es alto. Las mayores de
10 pm se depositan en la orofaringe y el
90 % de ellas se absorbe por via sisté-
mica. Las particulas inferiores a 0,5 pm
de didmetro, no llegan a depositarse y,
o bien se expulsan con la espiracidn, o
atraviesan la membrana alveolo-capi-
lar.

: las
diferencias anatémicas intervienen en
el depdsito del farmaco.

: cuanto mayor es
la velocidad de salida de las particulas,
mayor es el impacto en la via aérea su-
perior.

: un volumen
inspiratorio alto favorece el depdsito
intrapulmonar

:elideal es entre 30 y
60 L/min.
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debe ser de
unos 10 segundos, lo que favorece la se-
dimentacion de particulas en la via aé-
rea inferior.

:esuno de los fac-
tores mas importantes que determina
la biodisponibilidad del farmaco en la
via aérea inferior y la eficacia terapéu-
tica de los inhaladores.

La técnica de inhalacién variara en funcion del

Inhaladores de polvo seco (IPS):re-
quieren una inhalacién rapida y
profunda. Se debe confirmar que el
paciente tiene la fuerza necesaria
para utilizar este tipo de disposi-
tivo. Existen unidosis y multidosis,
y la carga de este variara en funcién
del tipo.

Inhaladores de cartucho presuri-
zado (ICP) e inhaladores de vapor
suave (IVS): exigen una coordina-
cion adecuada entre la activacion
del dispositivo y la inhalacion, ade-
mas de la capacidad de realizar una
inhalacion lenta y profunda.

Nebulizadores: son los recomenda-
dos para pacientes que no puedan
utilizar otros dispositivos.

Reflejo de la importancia de la explicacion del
uso de los inhaladores es el estudio en Espafia
sobre el correcto uso de inhaladores por parte
de la Farmacia Comunitaria, que incluy6 a 152
pacientes y 26 cuidadores y evalu6 el uso de
202 inhaladores de 11 sistemas diferentes, in-
dependientemente de la patologia para la que
estaban indicados. Los errores mas frecuentes
fueron: el 59,3 % de los casos no espiraban
lentamente por la nariz tras la inhalacidn, el
57,2 % no contenian la respiraciéon 10 segun-
dos o lo maximo posible tras la inspiracién y el
48,5 % no espiraban completamente vaciando
los pulmones antes de la inspiracién. Ademas,
el 60,9 % de los usuarios no sabia limpiar el in-
halador, el 43,9 % no conocia cuando el inha-
lador estaba vacio y el 36,1 % no se enjuagaba
la boca tras su uso. Por altimo, el 99,4 % de los
usuarios respondié que la actitud activa del
farmacéutico mejora el uso de sus inhaladores
(Palo, 2016).
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De manera general, los pasos que hay que se-
guir en la técnica inhalada son:

Posicion cémoda: sentado o de pie,
con la espalda recta para facilitar la
capacidad pulmonar.

Preparacidon del dispositivo: en este
punto, dependiendo del tipo de dis-
positivo, se tendra que agitar (ICP
convencional) o cebar (IVS).

o Adaptar el dispositivo a la
camara espaciadora si esta
se emplea.

o Insertar la capsula (IPS uni-
dosis) o cargar cartucho
(IPS multidosis de depd-
sito).

Exhalacién completa: realizar una
espiracion completa lejos de la bo-
quilla.

Inhalacién acorde al tipo de inhala-
dor que se use:

o Enlos ICP convencionales e
inhaladores de vapor suave
se realizard una inhalacién
de forma lenta y constante
(durante mas de 4-5 seg),
asegurando una adecuada
sincronizacién pulsacion-
inhalacién.

o IPS:inhalar de forma rapida
y profunda (durante 2-3 se-
gundos) realizando desde
el principio el maximo es-
fuerzo inspiratorio, tan pro-
fundo y fuerte como se
pueda hasta llegar a los pul-
mones.

Retenciéon de la respiracion (ap-
nea): tras completar la inhalacién y
retirar el inhalador de la boca,
aguantar la respiraciéon unos 5-10
segundos o lo que sea posible.

Espiracion lenta (por la nariz).

Cuando se requiera una segunda
dosis, esperar durante al menos 30-
60 segundos respirando
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normalmente antes de la repeticion
de todas las maniobras anteriores.

Es importante después de cada ad-
ministraciéon de inhaladores, espe-
cialmente en el caso de corticoides,
enjuagar la boca y hacer gargaras
con agua, para prevenir la aparicion
de hongos.

Cierre del dispositivo.
Limpieza del material.

Si se toma mas de un medicamento
inhalado: primero administrar el
broncodilatador y a los 10-20 mi-
nutos en antinflamatorio.

La adherencia al tratamiento es importante en
cualquier tratamiento, pero en el caso de la
EPOC es vital, por motivos obvios. Debido a la
complejidad de la via de administracién inha-
lada, a las frecuentes comorbilidades y a los
sintomas variables, las tasas de adherencia en
la EPOC pueden ser muy bajas, llegando a ser
de media menos de la mitad de los pacientes.

Tanto es asi que se estima que aproximada-
mente la mitad (50,9 % de media) de los pa-
cientes con EPOC no son adherentes a su me-
dicacion en los paises industrializados. Esta
cifra es incluso mayor en los paises de ingresos
medios o bajos.

De ahi que un seguimiento farmacoterapéu-
tico estricto del paciente incluya una vigilancia
de la frecuencia con que el paciente o sus cui-
dadores acuden a la farmacia a retirar los me-
dicamentos prescritos, comprobando que di-
cha frecuencia se corresponda
aproximadamente con la duracién prevista de
cada envase de medicamento prescrito y dis-
pensado.

Se define como adherencia al tratamiento el
grado de coincidencia entre la conducta de los
pacientes y el consejo médico acerca de tomar
una medicacion, seguir una dieta determinada
o realizar cambios en los habitos de vida.
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Los ala
adherencia de forma decisiva son la falta de
conocimiento o comprension de la enferme-
dad, su tratamiento y la prescripcion, las ba-
rreras cognitivas, la complejidad del trata-
miento o de las dosis, la creencia sobre los
medicamentos (baja percepcion de la necesi-
dad de la toma o preocupacion elevada sobre
la toma de este) y una comunicaciéon sub6p-
tima entre el profesional sanitario y el pa-
ciente.

Para ello, pue-
den ser la informacién verbal y escrita sobre el
problema de salud y los medicamentos, la re-
comendacién de sistemas de recuerdo como
alarmas, aplicaciones, o sistemas recordato-
rios; el aumento de la necesidad de tomar la
medicacién incrementando la susceptibilidad
de empeorar en ausencia de farmacoterapia o
disminucién de las preocupaciones derivadas
del uso del tratamiento explicando la frecuen-
cia de los posibles eventos adversos y como
abordarlos.

Especificamente en la EPOC de nuevo se iden-
tifica el como ba-
rrera principal, destacando la figura del farma-
céutico para monitorizar su uso correcto por
parte del paciente seglin las instrucciones de
uso. Para este fin se puede emplear una prueba
de adhesién a inhaladores, que permite de
forma sencilla identificar al paciente de baja
adhesion (buena, intermedia o mala) y orien-
tar sobre el tipo o patrén de incumplimiento
del paciente (erratico, deliberado o incons-
ciente).

Este servicio en cuestion es el Servicio Farma-
céutico de Adherencia terapéutica, y el im-
pacto de su implementacion se ha medido po-
niendo de manifiesto la importancia crucial de
los farmacéuticos en el aseguramiento de la
adherencia.

Es especialmente ilustrativo el proyecto Adhe-
renciaMED (Garcia et al, 2017), un proyecto
de investigacion en fases en el que se desarro-
lla y evalta el Servicio Profesional Farmacéu-
tico Asistencial enfocado a la mejora, manteni-
miento y refuerzo de la adherencia terapéutica
en pacientes en tratamiento farmacolégico
para la EPOC, entre otros.

Para el estudio se incluyé a un total de 299 pa-
cientes con EPOC en distintas provincias, 154

30 - Farmacéuticos

n2 194: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC)

en el grupo control (GC, grupo sin el Servicio
de Adherencia) y 145 en el grupo de interven-
cion (GI). Los pacientes del grupo intervencion
partieron con una situaciéon mas desfavorable
al inicio del estudio (inicamente el 30 % de los
pacientes tenian una técnica de inhalacién
apropiada), mostrando diferencias estadisti-
camente significativas entre ambos grupos
(p=0,0132).

En este servicio, tras seis meses en los que una
vez al mes se entrevistaba al paciente sobre el
uso de su inhalador y cuestiones relativas a su
salud, ambos grupos de pacientes mostraron
un incremento en el porcentaje de pacientes
que utilizaban correctamente sus inhaladores,
aunque el incremento fue mayor en el grupo
de intervencidn (incremento en el GC: 15,47 %
yenel GI: 32,17 %). En cuanto a los resultados
en la prevalencia de la adherencia terapéutica
en EPOC, la proporcidon de pacientes adheren-
tes tras los seis meses de estudio fue significa-
tivamente superior en el GI en comparacion
con el GC (91,9 % vs. 71,2 %; p< 0,0001).

La atencion continuada del paciente con visi-
tas apropiadas en un proceso de seguimiento
farmacoterapéutico permite mejorar la adhe-
rencia al tratamiento.

En la linea de esta actuacidn, es importante in-
formar cuidadosamente, pero sin alarmismos
acerca de los posibles efectos adversos que
pueden aparecer, y remitir al médico en caso
de que aparezcan para que lleve a cabo la co-
rrespondiente evaluacion clinica.

Los principales son la sequedad de boca o irri-
tacion faringea con el uso de antimuscarinicos,
la posibilidad de aparicion de alteraciones del
ritmo cardiaco en individuos susceptibles du-
rante el uso de agonistas [3;-adrenérgicos, o de
disfonias, candidiasis oral o aumento del
riesgo de neumonia durante el uso de corticoi-
des inhalados, haciendo hincapié en la impor-
tancia del enjuague bucal tras el uso de inhala-
dores que contengan este fArmaco.

Por dltimo, también es fundamental intere-
sarse por los cambios clinicos experimentados
por el paciente (esputo purulento, fiebre, au-
mento de la disnea) que puedan ser indicati-
vos de una agudizacion de su enfermedad; y en
caso de confirmarse, derivar siempre al pa-
ciente al médico.
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La Educacion Sanitaria es un aspecto funda-
mental del manejo de las enfermedades croni-
cas respiratorias, y distintos estudios han eva-
luado el impacto de estrategias educacionales
sobre el bienestar respiratorio por parte de los
farmacéuticos, mejorando la gravedad y con-
trol del asma/EPOC y calidad de vida. Una Edu-
cacion Sanitaria adecuada en el paciente re-
duce las exacerbaciones, disminuye la
morbilidad, mejora el control de la enferme-
dad y reduce el malgasto de farmacos, los in-
gresos hospitalarios y las exacerbaciones gra-
ves.

El objetivo de este Servicio es alcanzar un au-
tocuidado 6ptimo, mejorar la adherencia al
tratamiento (detallado con anterioridad), au-
mentar el conocimiento sobre la patologia, el
reconocimiento de los sintomas, y fomentar
estilos de vida saludables que permitan el con-
trol de patologia.

Durante este proceso, se debe asegurar que el
paciente conoce:

Que padece una enfermedad cro-
nica que precisa de tratamiento
continuo, incluso si no existe dete-
rioro sintomatico.

Reconocer los sintomas de la enfer-
medad y los sintomas de posibles
exacerbaciones.

Monitorizar los sintomas y, en la
medida de lo posible, el FEV1.

Actuar ante los factores de riesgo y
de exposicion para evitar la precipi-
tacidn de las exacerbaciones.

Adicionalmente, los farmacéuticos pueden
desempefiar un papel clave en promover el
bienestar respiratorio, haciendo a los pacien-
tes conscientes de los factores de riesgo a los
que se estan exponiendo y proporcionando
vias para evitar las exacerbaciones (como, por
ejemplo, el uso de mascarillas ante niveles ele-
vados de contaminacion atmosférica o du-
rante exposiciones ocupacionales, o el lavado
de manos y evitar exponerse a otros pacientes
con infecciones respiratorias), asi como reco-
mendar la vacunacidn.
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También proporcionan consejos destinados a
favorecer estilos de vida saludables, especial-
mente en la , pero
también en la adopcion de medidas preventi-
vas como el manejo del estrés, consejos higié-
nico-dietéticos y el aumento en la actividad fi-
sica (FIP, 2022).

Una dieta saludable y nutritiva permite man-
tener un peso corporal saludable, lo que ayuda
alos pulmones a funcionar mejor. Por su parte,
el ejercicio fisico, si se hace de manera correcta
y segura es una de las mejores medidas higié-
nico-dietéticas para controlar la EPOC. Ayuda
a tener menos dificultad para respirar por for-
talecer los musculos, aumentar progresiva-
mente la cantidad de ejercicio que se puede
hacer y mejorar la salud en general. Los ejerci-
cios importantes para los pacientes con EPOC
incluyen estiramientos (cinco veces a la se-
mana, inhalando antes de estirar y exhalando
mientras se mantiene el estiramiento, mante-
niendo durante 10 a 30 segundos), ejercicios
de resistencia (bicicleta, andar o pedalear, em-
pezando de manera lenta y con calma e inten-
tando hacer un poco mas cada semana), y el
fortalecimiento muscular, usando pesas o ban-
das de resistencia como bandas elasticas.

Por ultimo, también existen programas de
rehabilitacion pulmonar sobre los que el far-
macéutico puede asesorar o recomendar, en
los que se explican técnicas de respiracion
(como la respiracion con labios fruncidos, que
permite mantener las vias abiertas por mas
tiempo, o la respiracion diafragmatica que dis-
minuye la sensacion de dificultad para respi-
rar durante las actividades diarias) y de rela-
jacién, consejos para viajes, necesidades de
oxigeno y formas de sobrellevar la EPOC.
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