
L
a nosología es la disciplina encargada de la clasifi-

cación de las enfermedades y su terminología. La

nosología no es una disciplina inútil ni su aplica-

ción debe considerarse un capricho. La aplicación impre-

cisa de la nosología dificulta el intercambio científico y es

motivo de que no podamos comprender textos de medi-

cina de otras culturas médicas diferentes. Un ejemplo de

uso de términos distintos según la disciplina del autor,

anatomopatólogo, clínico, radiólogo, es la siguiente

pequeña Babel ¿Neumonía Intersticial Usual tiene el

mismo significado que Fibrosis Pulmonar Idiopática y

que Alveolitis Fibrosante Criptogénica?

En el campo de la nosología un neumólogo, Scadding,

hizo aportaciones que deberíamos revisitar1,2. También

Snider3 recientemente sugirió mayor precisión en la defi-

nición de EPOC de GOLD4, sin que las actualizaciones

posteriores5,6 las asumiera. Nosotros mismos en una

editorial7, nos hemos expresado en el mismo sentido. La

última normativa española8 como su actualización on

line9, sí que la recoge, y ya también en las guías ARS-

ATS10.

Aún considerando la “misión de globalidad” de GOLD, se

necesita un buen dominio del eufemismo para que el tér-

mino “smoke” no hiciera aparición hasta más allá de 650

palabras. Una taxonomía, una clasificación precisa, es

importante: si no fuera por Linneo ¿le llamaríamos pája-

ro a un murciélago?

Con el avance de la medicina hasta cierto punto puede

considerarse que todas las enfermedades son multicau-

sales. Poco a poco hemos ido comprendiendo que inclu-

so aquellas muy circunscritamente secundarias a un

agente transmisible (neumonía neumocócica, tuberculo-

sis pulmonar, AIDS, etc...) son multicausales puesto que

se ven facilitadas por factores de huésped cuyo mapa

está por terminar. Pero ¿la mycobacterium tuberculosis
dejó de ser la causa de la tuberculosis?

Si un anciano de 75 años de edad, con osteoporosis fran-

ca sufre una fractura de cuello de fémur durante el 2º ciclo

de absorción de un diazepóxido que ingirió 16 horas

antes, la causa de su fractura es la osteoporosis, el trau-

matismo o el diazepóxido o incluso la poca consideración

de los vehículos o dándole una vuelta más a la tuerca de

la causalidad, ¿no sería por culpa de la ley de la gravedad

puesto que esta fractura nunca se habría producido en un

viaje a la luna en situación de ingravidez? 

La ambigüedad en delimitar una causa concreta y substi-

tuir causa por factor de riesgo, puede considerarse una

influencia indirecta de las escuelas filosóficas relativistas.

En este sentido valdría la pena la cita “La ciencia es una
materia racional, pero difícil de codificar, y éste es proba-
blemente el defecto principal de Popper, intentar reducir
la complejidad inmensa de la materia científica a una lógi-
ca universal bien definida”11. Si nos escandalizaríamos si

en un aula se dijera que la ley de la gravedad es un fac-

tor de riesgo de las fracturas de fémur, ¿por qué no nos

escandalizamos de que se destaque que la alimentación

es un factor de riesgo de EPOC, o aún más, el comer

carne curada? como recientemente se ha publicado12.

Los postulados de Koch siguen teniendo vigencia para

atribuir una enfermedad infecciosa a un agente determi-

nado y de la misma manera los “postulados de Hill”13,14

lo tienen para atribuir una enfermedad a un agente

ambiental, a pesar de todas las limitaciones.

Cuando de una enfermedad ignoramos la causa a veces

recurrimos a una descripción clínica, como fue el caso de

bronquitis crónica, que aludía a síntomas de tos y expec-

toración tan comunes en otros procesos. A menudo

estas definiciones obligan a mencionar que deben

excluirse una lista de otras patologías con los mismos

síntomas comunes. Es el caso, por ejemplo, del síndro-

me de fatiga crónica, y también lo era el de bronquitis

crónica.

Otro recurso es apoyarse en una descripción anátomo-

patológica, sobretodo si es muy particular o concreta

como en el caso de enfisema. 

La monopolización del término bronquitis crónica por los

autores ingleses y el de enfisema por los norteamerica-
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nos precisaba de un término globalizador y en este sen-

tido COPD (EPOC) ha sido una buena muleta. EPOC

hace referencia a una característica funcional o fisiopa-

tológica (obstrucción al flujo aéreo irreversible o poco

reversible) pero que tiene muchas debilidades. Hay

casos de bronquitis crónica que cursan con tos y expec-

toración crónica y que no presentan obstrucción (estadío

0 en GOLD)* y cada vez detectaremos más casos de

enfisema por TAC que no cursan con obstrucción15 y que

por lo tanto no entrarían en ningún estadío de la clasifi-

cación de GOLD. Un cociente FEV1/FVC<70% lo tienen

el 50% de los sujetos sanos que no han sido fumadores,

a la edad de 80 años16. El criterio de FEV1/FVC<70%

infradiagnostica los casos de EPOC en jóvenes y los

sobrediagnostica en mayores de 70 años17 y es motivo

de actual de debate18-20. La obstrucción fija o poco

reversible está presente en más de 100 entidades21

(algunas poco frecuentes como la bronquiolitis secunda-

ria a sauropus22 o en los trabajadores de manufactura-

ción de palomitas de maíz23, la urticaria hipocomple-

mentémica24 o la enfermedad por depósito de cadenas

ligeras25, pero también en enfermedades frecuentes

como asma crónico fijo26. La definición que tiene

mayor fuerza es la que está basada en la etiología,

independientemente de que pueda complementarse

con referencias de carácter fisiológico, patológico o

clínico.

¿Por qué hasta incluso en la normativa GOLD, los exper-

tos no han reflejado el tabaco y/o el humo del tabaco en

su definición?¿Por qué ha renunciado a una definición

con la fortaleza de basarla en la etiología? La definición

reciente de la ERS-ATS y la normativa española nos dan

la esperanza de que los neumólogos aún podemos sal-

var los muebles, aunque después esta última lo relega a

“factor de riesgo” junto a una larga lista.

¿Por qué se excluiría de un ensayo clínico terapéutico a

una paciente con antecedentes de exposición al fuego

de leña y carbón27 que nunca hubiera fumado y en cam-

bio decimos que la EPOC por tabaco es lo mismo que la

EPOC por biomasa?

Como que la definición de EPOC se basa sobretodo en

el criterio fisiológico de obstrucción el flujo aéreo, EPOC

queda categorizada más como un síndrome que no

como una enfermedad, por lo que en estudios epidemio-

lógicos como IBERPOC28 o NHANES29,30, hasta un 20%

o más no son fumadores. Este 20% no queda filiado, se

pierde o se simplifica el ejercicio de diagnóstico diferen-

cial y en definitiva se produce un empobrecimiento de la

especialidad. 

Es posible que entre un 10-20% de los pacientes con

tuberculosis curada, no fumadores, se les detecte obs-

trucción al flujo aéreo31. Se desconsidera la importancia

de distinguir EPOC de asma bronquial crónica “fija”32 o

enfermedades ambientales bien delimitables queden

relegadas u omitidas. Los pacientes no fumadores de

IBERPOC28 tenían características diferentes y es posi-

ble que entre la población de Manlleu donde hubo una

mayor prevalencia de EPOC, paradójicamente había

mayor porcentaje de no fumadores que algunos que

padecieran bisinosis. 

Las características de los pacientes con EPOC no fuma-

dores de ambos estudios no son muy diferentes de los

que Birring33 describe como un pequeño subgrupo de no

fumadores con antecedentes de presentar anticuerpos

órgano-no-específicos.

Por otra parte, la característica de enfermedad inflama-

toria no aporta precisión a la definición ¿se conocen más

de media docena de enfermedades no inflamatorias?7

Se ha repetido hasta la saciedad que sólo el 15% de los

fumadores son susceptibles a desarrollar EPOC. El

grupo de Rémy-Jardin15, en 144 fumadores de 18 ± 9.97

paquetes/año, con PFR normales (FVC=1.03 ± 0.12) y

FEV1 0.96 ± 0.114, FEV1/FVC 0.93 ± 0.09 el 33% tení-

an micronódulos (0% los no fumadores), opacidades en

vidrio esmerilado un 33%, 0% los controles no fumado-

res) y enfisema, el 40% por 0% los no fumadores. Edad

media del grupo de fumadores: 38 años!. Lundback34

recientemente sugiere que los sujetos susceptibles son

del 50%. Una editorial35 empieza a revisar si alguna vez

Fletcher36 hizo esta afirmación y es probable que a par-

tir de una interpretación se haya repetido hasta la actua-

lidad la cifra del 15%. Probablemente el factor más

importante de susceptibilidad es la dosis acumulada de

tabaco37.

LECCIONES: La EPOC es una de las enfermedades

más prevalentes en la actualidad y, a pesar de los múlti-

ples consensos y avances de los últimos cincuenta años,

los neumólogos tenemos pendiente la empresa intelec-

tual, clínica y científica de revisar nuestros conceptos y

definiciones.

* Abandonado posteriormente.
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