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RESUMEN

Objetivo: Determinar la prevalencia de hospitalizacién prolongada y los factores de

riesgo asociados en pacientes ingresados por exacerbaciones agudas de la EPOC.

Método y materiales: Muestreo no probabilistico incluyendo la totalidad de pacientes
con exacerbacion aguda de enfermedad pulmonar obstructiva crénica, hospitalizados
entre enero 2013 a septiembre 2015. Los casos de EPOC se identificaron de acuerdo a
la clasificacion internacional de enfermedades (CIE-10) y a los factores de riesgo. Los
datos se recolectaron en un formulario disefiado por el autor y se ingresaron en SPSS
para su tabulacién y analisis. Se realiz6 estadistica descriptiva mediante frecuencias,
porcentajes, medias, desviaciones estandar y medianas, y estadistica inferencial

mediante tablas tetracéricas y regresion lineal multivariada.

Resultados: Se obtuvieron 146 pacientes, 58,2% fueron hombres y 41,8% mujeres. El
promedio de edad del grupo fue de 78,95 afios (DS 10,76). ElI promedio de dias de
hospitalizacién fue de 10,2 (DS 6,5). La prevalencia de estancia hospitalaria
prolongada fue del 30,1%. Existi6 una asociacién positiva entre hospitalizacion
prolongada y variables como sexo masculino, edad mayor a 65 afios, diagnostico
psiquiatrico, ingreso en el Gltimo afio por EPOC, residencia en un centro de cuidados
cronicos, comorbilidades, HTA, enfermedad renal cronica, neoplasia, obesidad y otras

enfermedades aunque dicha asociacion no fue estadisticamente significativa.

Conclusiones: La prevalencia de estancia hospitalaria prolongada en exacerbaciones
agudas de EPOC es alta. No se pudo demostrar asociacion estadisticamente
significativa entre estancia hospitalaria prolongada y los factores en el grupo

estudiado.



Palabras clave:

Prevalencia, EPOC, duracién de estancia hospitalaria, medidas de asociacion,

exposicion, riesgo o desenlace.



ABSTRACT

Objective: To determine the prevalence of prolonged inpatient stay and risk factors

associated to patients registered for acute exacerbations by COPD.

Methodology and Materials: Non-probabilistic sampling that includes the total of
patients with acute exacerbation of lung obstructive chronic disease, interned from
January 2013 to September 2015. The COPD cases were identified according to the
international diseases classification (IDC-10) and risk factors. The data was collected
by means of a form designed by the author and was entered to the SPSS for tabulation
and analysis. Descriptive statistics was performed by means of frequencies,
percentages, averages, standard and average standards, and inferential statistics

through tetrachoric charts and multivariate linear regression.

Results: 146 patients were obtained, 58% were men and 41.8% women. The average
age of the group was 78.95years (DS 10.76). The average hospitalization time was of
10.2 days (DS 6.5). The prevalence of prolonged inpatient stay was of 30.1%. there
was a positive association between prolonged hospitalization and some variables like
male gender, ages higher to 65 years old, psychiatric diagnostic, internment for COPD
in the last year, staying in chronic care centers, comorbidities, HBP, chronic renal
disease, malignancy, obesity and other diseases even when such association was not

statistically significant.

Conclusions: The prevalence of prolonged inpatient stay in acute exacerbations of
COPD is high. It was not possible to show a statistically significant association

between prolonged hospital stay and the factors in the studied group.



INTRODUCCION

La enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) se define como un padecimiento
frecuente, prevenible y tratable, caracterizada por una limitacion persistente al flujo
aereo que normalmente es progresivo y se asocia a una respuesta inflamatoria crénica
de las vias respiratorias, ante la exposicion a particulas o gases nocivos. Las
exacerbaciones y las comorbilidades contribuyen a la gravedad general en cada
paciente. Sus sintomas son disnea, tos crénica y expectoracion crénica. Requiriendo
para su diagnostico un indice menor a 0.7, de la relacién volumen espiratorio maximo
en el primer minuto para la capacidad vital forzada (VEF1/CVF) luego del uso de un
broncodilatador, lo que confirma la existencia de una limitacion persistente al flujo
aéreo (1).

La exacerbacion de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica es un episodio
caracterizado por un empeoramiento de los sintomas respiratorios del paciente que
trasciende las variaciones normales diarias y precisa un cambio en la medicacion (2).
La EPOC es la cuarta causa de fallecimiento en Estados Unidos donde afecta a mas
de 10 millones de personas. Es la novena causa de muerte segun registros del MSP en
el 2014 en Ecuador (3). En Colombia, un pais proximo al nuestro, se registra un 8.9%
de prevalencia (4). Es una enfermedad que adquiere cada vez méas importancia en el
campo de la salud publica, por la morbilidad que esta causa en la poblacion vy el
consumo de gran cantidad de recursos economicos para su atencion (2).

Los ingresos hospitalarios representan mas de 60 % de los costos directos de la
terapéutica en la EPOC; (5), (6). y su frecuencia de presentacidn esta asociado con

empeoramiento de la funcion pulmonar, peor calidad de vida, mayor riesgo de



episodios posteriores, y una disminucion en el estado de salud, sobre todo después de
un segundo evento grave (7), (8).

Mushlin A et al, determinaron en un estudio prospectivo, que el 90% de los pacientes
ingresados por exacerbaciones agudas fueron dados de alta después de 6 a 7 dias luego
de su ingreso a hospitalizacion (9).-Hasta el momento, no existe una norma
internacional aceptada respecto al tiempo 6ptimo de hospitalizacion por una
exacerbacion aguda de la EPOC. llustrado esto, por el alto espectro de dias reportados
de hospitalizacion (3-16 dias) (10), (11).

En ausencia de una definicion establecida para hospitalizacion prolongada, la que en
otros estudios es aquella que exceda el percentil 75, de los dias de hospitalizacion en
la poblacion estudiada y al no contar con datos locales, nos referiremos al usado por
el estudio de Wang Y. et al., que es el de mayor duracién dentro de los reportes
publicados con 11 dias 0 mas de internamiento para definir hospitalizacion prolongada
(12), (13), (14), (15).

Las exacerbaciones agudas, se asocian de forma independiente con el pronostico del
paciente, incrementando estas, la mortalidad, en particular entre quienes requieren
ingreso hospitalario (16), (17). Estudios realizados sugieren que el retraso de la
aparicion de la segunda exacerbacion grave de la EPOC vy la intensificacion del
tratamiento durante su hospitalizacion, podrian ser los objetivos de gestion estratégica
en la prevencion de la mortalidad temprana (8).

El tabaquismo es la principal causa de la EPOC, su relacion es compleja y se conoce
de forma incompleta. El tabaquismo produce un deterioro de la funcién pulmonar
mayor que el que cabe esperar por el envejecimiento, y la magnitud de esta pérdida

depende tanto de la intensidad como de la duracion de la exposicion al humo de tabaco.



Por tanto, los efectos acumulados del tabaquismo explican en gran medida la creciente
prevalencia del EPOC al avanzar la edad.

Los trabajadores expuestos al polvo en determinados entornos laborales, como minas,
molinos de algodén y lugares en los que se manipulan cereales, con frecuencia
presentan sintomas respiratorios y pueden tener una pérdida permanente de funcion
pulmonar. En algunas regiones del mundo se asocia con la exposicion repetida a la
combustion de biomasa en habitaciones cerradas (17).

Se describen como factores de riesgo para exacerbaciones de la EPOC: edad avanzada,
la duracion de la enfermedad, historia previa de la terapia con antibioticos,
hospitalizaciones relacionadas con la EPOC en el afio anterior, la presencia de otras
comorbilidades (18), (19), (20), (21). La disminucion de la FEV1 en la espirometria
se asocia con mayor riesgo de exacerbacion, aunque por si sola no proporciona buena
evaluacion de la predisposicién (1). Otros posibles contribuyentes son la gravedad de
la enfermedad, la historia de exacerbaciones anteriores (22), la enfermedad por reflujo
gastroesofagico (asociacién de sintomatologia de reflujo gastroesofagico y la
frecuencia de exacerbaciones en un 80%), la hipertension pulmonar secundaria
evaluada por medio de la relacion tomogréafica de los didmetros de las arterias aorta y
pulmonar cuando el indice es mayor a 1, siendo este un factor independiente para
exacerbaciones graves (22), (23), (24), (25).

Las infecciones respiratorias son desencadenantes de aproximadamente 70 por ciento
de las exacerbaciones de la EPOC. Las infecciones virales (Picornavirus, Influenza,
Parainfluenza, RVS, Adenovirus, Coronavirus) Yy bacterianas (Haemophilus
influenzae, Moraxella catarralis, Estreptococo, Pseudomona aeruginosa) causan la

mayoria de las exacerbaciones, mientras que las bacterias atipicas son una causa



relativamente infrecuente (26), (27). EI 30 por ciento restante se deben a la

contaminacion ambiental, embolia pulmonar, o causa desconocida (28) (29).



CAPITULO 1: FUNDAMENTO TEORICO

1.1 Definicién.

La enfermedad pulmonar obstructiva cronica es una entidad clinica que abarca a la
bronquitis crénica y enfisema pulmonar, antes definidas por separado por distintas
sociedades cientificas, al momento se considera a estas, variantes de una misma
patologia. La iniciativa Global para la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Croénica
(GOLD) EPOC la defini6 como "una enfermedad prevenible, tratable y comun,
caracterizada por limitacion al flujo aéreo persistente que suele ser progresiva y se
asocia con respuesta inflamatoria crénica en las vias respiratorias y los pulmones,
secundaria a particulas nocivas 0 gases. Las exacerbaciones y comorbilidades

contribuyen a la severidad del cuadro clinico de cada paciente (1).

Las exacerbaciones agudas de la EPOC son episodios de empeoramiento agudo de los
sintomas respiratorios del paciente que trasciende las variaciones normales diarias y

que precisa un cambio en la medicacion (1).

La bronquitis cronica definida por consenso internacional desde 1965, como tos y
expectoracion durante méas de 3 meses al afio durante 2 afios consecutivos, en ausencia
de otras causas que puedan explicar sus sintomas (insuficiencia cardiaca,

bronquiectasias, fibrosis quistica, etc.) (30).

El enfisema pulmonar definido en términos anatomopatoldgicos como destruccion
permanente de los espacios aéreos mas alla del bronquiolo terminal. La desaparicion

de las paredes alveolo capilares supone la coalescencia de alveolos vecinos, causa la



aparicion de auténticas cavidades en el seno del parénquima pulmonar, dificulta el

flujo sanguineo a través del pulmon y altera el intercambio gaseoso (31).

Asma es la inflamacién crénica de las vias aéreas, en la que desempefian un papel
destacado determinadas células y mediadores celulares. La inflamacion cronica causa
un aumento asociado en la hiperreactividad de la via aérea que conduce a episodios
recurrentes de sibilancias, disnea, opresion toréacica y tos, particularmente durante la
noche o la madrugada. Estos episodios se asocian generalmente con un mayor 0 menor
grado de obstruccién al flujo aéreo a menudo reversible de forma espontéanea o con

tratamiento (32).

Existe heterogeneidad significativa de la presentacion clinica y progresion de la
enfermedad dentro de la EPOC. Aunque FEV1 no describe adecuadamente esta
heterogeneidad, otra alternativa no esté disponible. El objetivo de fenotipificacion es
identificar grupos de pacientes con caracteristicas prondsticas o terapéuticas Unicas,
pero la variacion significativa y confusion rodea el uso del término "fenotipo™ en la

EPOC (33).

Las primeras definiciones de la EPOC distinguen diferentes tipos (es decir, la
bronquitis cronica, enfisema, asma), una distincién que no se incluye en la definicion
actual. Sin embargo, los pacientes individuales presentan un espectro de
manifestaciones de la EPOC y los procesos relacionados, por lo que se han elaborado
modelos donde se grafican relaciones entre estas entidades que pueden ser (tiles para

el diagndstico (33).
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1.2 Diagnostico.

El diagnostico debe ser sospechado en cualquier paciente que presente disnea, tos
productiva cronica y exposicion a factores de riesgo (tabaco, humo de combustibles,
polvo y sustancias quimicas ocupacionales). Para establecerse un diagndstico se
requiere una relacion VEF1/CVF posbroncodilator < 0.70, resultado que confirma la

limitacion persistente de flujo aéreo y por lo tanto de EPOC (1).

1.3 Epidemiologia.

La EPOC es la cuarta causa de fallecimientos en Estados Unidos, donde afecta a mas
de 10 millones de personas (2), en nuestro pais es la novena causa de muerte segun
registros del MSP en el 2014, con un total 1.656 decesos, representando 2.63 % de
mortalidad (3), ocupando ademas el puesto 64 como diagnostico egreso hospitalario,
con 3.631 pacientes egresados, siendo el 0.31% del total de egresos en ese mismo afio
(34). En Colombia, un pais préximo al nuestro se registra 8.9% de prevalencia (4), la
alta variabilidad en el mundo es debido tal vez al método de diagndstico y su
clasificacion (35). Es comun en la poblacion senil en particular en mayores de 75 afios.
La prevalencia global en mayores de 40 afios en etapa GOLD 2 es aproximadamente
del 10.1%. La EPOC adquiere cada vez méas importancia en el campo de la salud
publica, por la morbilidad que causa y el consumo de gran cantidad de recursos

econdmicos para su atencion (3).
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1.4 Patologia.

Los cambios patologicos en la EPOC se observan en las vias respiratorias centrales,
las vias aéreas pequefias y espacio alveolar. En los pacientes con bronquitis cronica,
las glandulas mucosas estan agrandadas y las células caliciformes se someten a la
metaplasia; el exceso de moco secretado por estas células como resultado de la
irritacion del humo del cigarrillo, los contaminantes del aire y la tos, son los rasgos
principales de la bronquitis cronica. El estrechamiento y la destruccion de las vias
respiratorias (bronquiolos terminales <2 mm de didmetro) son cambios caracteristicos
en la EPOC. Las pequefias vias respiratorias ofrecen menos del 20 por ciento de la
resistencia total por debajo de la laringe y la resistencia de las vias respiratorias
pequefias aumentan de 4 a 40 veces en los pulmones de pacientes con EPOC (36). Por
lo tanto, las vias respiratorias pequefias son el principal sitio de aumento de la
resistencia en personas con EPOC. Los eventos celulares que ocurren en las pequefias
vias respiratorias incluyen la sustitucion de las células de Clara con células secretoras
de moco, infiltracion de células mononucleares, metaplasia de células caliciformes e
hipertrofia del musculo liso. El exceso de secrecion de moco, la formacién de edema
y lainfiltracion celular producen el estrechamiento de las vias respiratorias y la fibrosis
resultante. Los cambios patoldgicos que se producen en el espacio alveolar incluyen
la acumulacion de macréfagos y neutréfilos. También hay un aumento de los linfocitos
T CD8 particularmente + células T. La inflamacién cronica y la destruccion del espacio

alveolar llevan a destruccion cetroacinar o enfisema panacinar (37).
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1.5 Patogénesis.

Proteasa antiproteasa: consiste en la destruccion de tejido secundario a un
desequilibrio en proteasas y sus inhibidores. Se presume de un incremento en la
cantidad de enzimas que degradan la elastina en comparacion con sus inhibidores.
Basado en modelos de enfisema de pacientes de déficit de al-antitripsina. Existe cada
vez mas evidencia sobre el papel de las metaloproteinasas de matriz, que son enzimas

degradantes de la matriz extracelular derivadas de macr6fagos y neutrofilos (38).

Se han descrito ademas otras proteinas que podrian jugar un papel importante en la

patogénesis, entre ellas se nombra a catepsiana E, L, G y proteinasa 3 (39).

Mecanismos inmunoldgicos: se asocia con una respuesta inflamatoria anormal de los
pulmones a las particulas o gases nocivos, mas comunmente el humo del
cigarrillo. Existe un incremento en el nimero de neutrofilos, en las vias respiratorias
ademas de inmunoglobulinas, interleucinas, que incrementan el ndmero de

neutrofilos, con mayor respuesta inflamatoria resultante (40).

Balance oxidante-antioxidante: dado por la acumulacion de células inflamatorias
incluyendo neutrofilos, macréfagos y el humo del cigarrillo, los que producen especies
reactivas del oxigeno que desempefian un papel importante en la patogénesis de la
EPOC. Cuando la carga de oxidante excede la capacidad antioxidante del pulmon, la
modificacion de proteinas, lipidos, carbohidratos y ADN que se produce en el medio

local resulta en lesion tisular, modificando la elastina (39).

Inflamacion sistémica: se ha postulado que la inflamacion pulmonar podria estimular

la liberacion de citoquinas y quimiocinas proinflamatorias en la circulacion. Estos
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mediadores pueden estimular el higado, el tejido adiposo y la médula 6sea para liberar
cantidades excesivas de los leucocitos, la proteina C-reactiva, la interleucina 6, I1L-8,

fibrindgeno y factor de necrosis tumoral-a en la circulacion (41).

Apoptosis: en los pacientes con EPOC se ha evidenciado un incremento en la
activacion de la apoptosis de células epiteliales y endoteliales, sin incremento en la
proliferacion de estas células, resultado en destruccion de tejido celular. Los
mediadores presuntamente asociados podrian ser: el factor de crecimiento endotelial

vascular, caspasa 3 y ceramida (42).

1.6 Factores etiologicos

El consumo de tabaco es el principal factor de riesgo para desarrollo de la EPOC,
siendo importante también en sociedades con poblacion rural la polucién domestica
(cocinar en lefia). La contaminacién atmosférica y exposicion a contaminantes

laborales es aun controvertido (2).

La relacion causal entre fumar y la EPOC no tiene duda, pero la enorme variabilidad

entre fumadores, sugiere que hay otros factores, entre ellos genéticos y ambientales(2).

Los factores genéticos juegan un papel fundamental en el origen de la EPOC, sin
evidencia de una Unica alteracion que justifique su desarrollo. Por el contrario se
considera un proceso poligénico. Se han propuesto genes candidatos, entre los que se
incluyen genes proinflamatorios, antioxidantes y genes relacionados con la

hiperreactividad bronquial (30).

El envejecimiento se relaciona con aumento de prevalencia y morbimortalidad de la

EPOC, siendo caracteristico un declive de la funcion pulmonar a partir de la tercera o
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cuarta década de vida. Las infecciones durante la infancia podrian predisponer a la

formacion de bronquiectasias o la hiperreactividad bronquial (36).

1.7 Exacerbacién de la EPOC

Definido como un evento agudo, caracterizado por el empeoramiento de los sintomas
respiratorios del paciente que esta mas alla de las variaciones normales del dia a dia y

conduce a un cambio en la medicacion (1).

Estas se asocian con una morbilidad significativa, siendo estas las causales de mayor
costo en la atencion en salud y la mortalidad (43). Varios factores exacerban la EPOC,
entre ellos los mas comunes son las infecciones de las vias respiratorias bacterianas o
virales, la contaminacion del aire es otro factor que contribuye. La causa de las
exacerbaciones no se puede identificar en un tercio de los casos. Los pacientes con 2

0 mas exacerbaciones al afio se clasifican como exacerbaciones frecuentes (44).

1.8 Clasificacién

La FEV1 s6lo captura un componente de la gravedad de la enfermedad, esto se pone
en evidencia cuando dos pacientes con el mismo valor de FEV1 pueden tener
tolerancia y pronostico distinto; variables como la gravedad de los sintomas,
comorbilidades y exacerbaciones, son de gran importancia para el prondstico de estos

pacientes (1).

Varias herramientas han sido estudiadas para evaluar la gravedad sintomatica, entre
ellas se mencionan: la prueba de evaluacion de EPOC (CAT) escala sugerida por la
iniciativa GOLD. La escala de disnea modificada del Medical Research Council

(MMRC) la que solo evalla sintomas relacionados con dificultad respiratoria, en
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cambio el Cuestionario respiratorio de St. George (SGRQ) realiza una evaluacion
multidimensional, pero dificil para ser aplicado en la préactica, al contar con 76

variables clinicas (45).

La combinacion de los sintomas, historia de exacerbaciones, hospitalizaciones y
FEV1, son sugeridas por la iniciativa GOLD para la valoracion de pronéstico y riesgo
de exacerbaciones. La funcion pulmonar, ademés del nimero de exacerbaciones y

hospitalizaciones en los Gltimos 12 meses son utilizadas para valorar el prondstico (1).

La iniciativa GOLD, introdujo un sistema de clasificacién basado en 4 variables para
establecer el riesgo de complicaciones y establecer pautas de tratamiento. Para la
valoracion de la gravedad de los sintomas se evalia mediante CAT o MMRC. Se
consideran el nimero de exacerbaciones en los ultimos 12 meses anteriores al ingreso

hospitalario. La funcién pulmonar se evalla en base a la FEV1 pos broncodilatador:

GOLD 1: leve FEV1 > 80% del tedrico.

GOLD 2: moderado, 50%, < FEV1 < 80% del valor tedrico.

GOLD 3 grave, 30% <FEV1 < 50% del valor teorico.

GOLD 4 muy grave, < FEV1 <30% del valor teérico.
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Tabla 1: Evaluaciéon combinada de la EPOC.

Paciente Caracteristicas Clasificacion Exacerbaciones por | CAT mMRC
espirométrica afio

A Bajo riesgo, pocos | GOLD 1-2 <1 <10 1-0
sintomas

B Bajo riesgo, mas | GOLD 1-2 <1 >10 >2
sintomas

C Alto riesgo, mas | GOLD 3-4 >2 <10 0-1
sintomas

D Alto riesgo, més | GOLD 3-4 >2 >10 >2
sintomas

FUENTE: Marc D, Alvar G, Agusti B, Celli RC. Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease. Global strategy
for the diagnosis, management and prevention of Chronic Obstructive Pulmonary Disease. Global Initiative for Chronic
Obstructive Lung Disease. 2016 Enero.

Existen otros sistemas para la evaluacion de la enfermedad pulmonar obstructiva
cronica. Entre ellos se menciona al indice de BODE, en el que se usa el IMC, la FEV1,
la puntuacion de la disnea por medio de MMRC vy la capacidad de ejercicio, mediante

la caminata de 6 minutos, usado para estimar el riesgo de muerte (46).
1.9 Tratamiento

El cese del héabito tabaquico, es la parte inicial del tratamiento no farmacoldgico de
esta patologia, lo que se asocia con menor descenso de FEV1. Para esto se brinda una
gran variedad de alternativas entre ellas estan: el reemplazo de nicotina con chicle de
nicotina, inhalador, aerosol nasal, parche transdérmico, tabletas sublinguales o

pastillas para aumentar las tasas de tabaquismo en la abstinencia a largo plazo. El
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asesoramiento intensivo de incluso 3 minutos para el dejar de fumar, se asocian con

éxito de 5% hasta 10%. (47).

Para el manejo farmacoldgico se cuenta con broncodilatadores inhalados, corticoides
inhalados, teofilina oral de fosfodiesterasa-4 y la oxigenoterapia usado en hipoxemia

cronica (48).

Los broncodilatadores inhalados son los agentes principales en el manejo, estos
disminuyen los sintomas, las exacerbaciones y mejoran la calidad de vida (48). Entre
ellos sobresalen los 13 > agonistas de los receptores adrenérgicos y los antagonistas de
los receptores colinérgicos que pueden ser de corta o larga duracion. Siendo los
principales efectos colaterales de los primeros taquicardia sinusal, temblor e
hipopotasemia. Los principales efectos colaterales de los anticolinérgicos son boca

seca y sintomas prostaticos (49).

No existe evidencia de que los corticoides inhalados u orales supriman la inflamacion
en el tratamiento cronico de la EPOC. Sin embargo, hay evidencias de que esteroides
inhalados y sistémicos tienen efectos beneficiosos en las exacerbaciones agudas de la

EPOC. Su uso a largo plazo se asocia con mayor riesgo de neumonia (49).

Los inhibidores de la fosfodiesterasa tienen propiedades antiinflamatorias, pero su
indice terapéutico es estrecho, lo que requiere frecuente monitorizacion. Sus
principales efectos adversos son las arritmias auriculares y ventriculares, cefalea,

convulsiones insomnio y nauseas (16).
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1.10 Manejo hospitalario de las exacerbaciones.

Es fundamental determinar si el paciente requiere manejo hospitalario o puede ser
manejado de forma ambulatoria, representando esta dltima casi el 80% del total de los

pacientes que acuden a servicio de emergencia después de un tratamiento inicial.

Algunos de los criterios de hospitalizacion propuestos por las directrices GOLD son:

Mala respuesta al tratamiento ambulatorio o en emergencias.

e Importante incremento en la intensidad de la sintomatologia basal.
e EPOC grave subyacente.

e Aparicion de nuevos signos fisicos.

e Presencia de comorbilidades importantes.

e Exacerbaciones frecuentes.

e Edad avanzada.

e Soporte domiciliario insuficiente (1).

El manejo hospitalario de la EPOC se fundamenta en revertir la limitacion del flujo
aéreo con broncodilatadores de accidn corta, uso de corticoides sistémicos, el
tratamiento de infecciones, garantizar la oxigenacion adecuada y asistencia

ventilatoria de ser necesaria.

Otros objetivos de atencion a ser tomados en cuenta son: la prevencion de

complicaciones tromboembdlicas, manejo nutricional y asistencia para dejar de fumar.

Oxigenoterapia: la administracion de oxigeno suplementario es fundamental en el

tratamiento hospitalario. Tiene como objetivo alcanzar saturaciones de O2 entre 88 a
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92, 0 una PaO entre 60 a 70 mmHg, disminuyendo de esta forma el riesgo de

hipercapnia por exceso de aporte de oxigeno (50).

Los agonistas B adrenérgicos inhalados de accion corta son la base del tratamiento de
las exacerbaciones de la EPOC, entre estos sobresalen el salbutamol y levalbuterol,
los que pueden ser administrados por nebulizador o por inhaladores de dosis medida.
La evidencia no encuentra diferencias en la respuesta al uso de alguna de estas vias de
administracion (1). Pero durante las exacerbaciones, se prefiere las nebulizaciones,

por las dificultades para utilizar de forma adecuada un inhalador de dosis medida (51).

Los agentes anticolinérgicos inhalados de accidn corta, son broncodilatadores eficaces
para las exacerbaciones y a menudo se utilizan en combinacion con beta agonistas de
accion corta. El farmaco mas representativo es el bromuro de ipratropio, disponible en

2 presentaciones al igual que los beta agonistas.

El uso de la combinacion de agentes muscarinicos de accion corta y de beta agonistas
de accion corta, ha mostrado en algunos pacientes, un efecto broncodilatador mayor,

que si estos fueran utilizados por separado (52).

Los glucocorticoides sistémicos asociados a la terapia broncodilatadora mejoran los
sintomas, la funcién pulmonar y disminuye la estancia hospitalaria (53). La via de
administracion oral y parenteral no muestran diferencias sobre los resultados, pero la
via intravenosa se prefiere en los pacientes que presentan una exacerbacion grave. Los

que no responden a la administracién oral o que son incapaces de tolerar la via oral.

Los agentes antibioticos estan indicados en paciente con exacerbaciones moderadas a

severas que requieren hospitalizacion. Los sintomas cardinales para el inicio de estos
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son el incremento de la disnea, aumento del volumen, purulencia del esputo, o0 que

requiera ventilacion mecanica (1).

La ventilacion mecénica no invasiva es el método de apoyo ventilatorio preferido en
la exacerbacién de la EPOC, sus indicaciones son la disnea grave con sintomas de
fatiga de los mdsculos respiratorios, aumento del trabajo respiratorio y acidosis

respiratoria.

La ventilacion mecénica invasiva debe administrarse cuando los pacientes no toleran

o tiene contraindicaciones para la ventilacion no invasiva.

1.11 Pronostico

Las exacerbaciones de la EPOC se asocian con aumento de la mortalidad. La
mortalidad intrahospitalaria oscila entre 3% y 9%. Los decesos después del alta
hospitalaria posterior a una exacerbacion por la EPOC estan influenciadas por varios
factores, entre los que se incluyen la edad avanzada, la severidad de la EPOC, la
necesidad de oxigeno a largo plazo, la presencia de comorbilidades y el aislamiento

de Pseudomonas en el esputo (54).

Se estima que el 14% de los pacientes ingresados por una exacerbacion de la EPOC
va morir dentro de los tres meses posteriores a su admision. Entre los pacientes con
acidosis respiratoria, con PaCO2 de 50 mmHg se registré una mortalidad del 33 y el

43% a los 6 y 12 meses respectivamente (55).

Entre los pacientes a los que se aislo Pseudomona aeruginosa en el esputo, se evidencia
una mayor mortalidad, el 59% frente al 35%, independiente a la edad, comorbilidad,

o0 gravedad de la EPOC (56).
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CAPITULO 2: METODOLOGIA

2.1 Planteamiento del problema.

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica es la cuarta causa de fallecimientos en
Estados Unidos, pais en el que afecta a mas de 10 millones de personas, en Ecuador
en el afio 2014 representd la novena causa de mortalidad general con un nimero de
1656 fallecimiento (3), ocupando ademas el puesto 64 como diagndstico egreso

hospitalario en ese mismo afio (34).

Es una enfermedad que adquiere cada vez mas importancia en todo el mundo como
problema de salud publica (1). Las exacerbaciones agudas de la enfermedad pulmonar
obstructiva cronica, son causa frecuente de ingresos hospitalarios, representa una de
las patologias que mas demanda de recursos hospitalarios siendo por ello de gran

importancia contar con predictores de hospitalizacion prolongada.

Hasta el momento son limitados los estudios sobres factores asociados a
hospitalizacién prolongada en pacientes ingresados por exacerbaciones agudas de
EPOC. Lo que hace imperioso contar con esta informacion para de este modo intentar
modificarlos, optimizando la permanencia hospitalaria, con planificacion de altas

tempranas en funcion a dichos determinantes.
2.2 Justificacion.

El aumento de la expectativa de vida en nuestra sociedad, hace que patologias cronicas

desplacen a otras en importancia. Al aumentar su frecuencia conforme aumenta la edad
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de la poblacidn, se transforman en patologias de mayor prevalencia, tanto en zonas de
alto desarrollo econémico como en nuestros paises, destacando entre estas la EPOC.
Enfermedad que requiere ingentes recursos sanitarios, econémicos y que deterioran de

forma importante la calidad y expectativa de vida de quienes la padecen.

Las exacerbaciones agudas, representan los eventos que mas demandan recursos en la
gestion de la EPOC, en especial cuando requieren manejo hospitalario, siendo este
incremento de costos directamente proporcional al tiempo de estancia hospitalaria. De
esto se deduce la importancia de un manejo éptimo, en funcion de disminuir los dias

de hospitalizacion.

Se conoce poco sobre los factores de riesgo modificables y no modificables de las
exacerbaciones agudas de la EPOC que influyen en el tiempo de hospitalizacién,
tampoco contamos con herramientas para predecir la estancia hospitalaria. Es por esto
entonces que se considero la necesidad del estudio de estos factores y su asociacion
con mayor estancia hospitalaria, contribuyendo de esta manera con bases para el
desarrollo de futuras herramientas que anticipen hospitalizaciones prolongadas en el
grupo de paciente con esta patologia, siendo ademéas importante en el ambito de la
salud publica donde el conocimiento de los factores de riesgo permitiria el disefio de
politicas publicas encaminadas a la prevencion de exacerbaciones y estancia

hospitalaria prolongada.

2.3 Objetivo principal.

Determinar los factores clinicos y paraclinicos asociados a la estancia prolongada en

exacerbaciones agudas de la EPOC, en el Hospital San Francisco de Quito.
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2.4 Objetivos especificos.

1. Conocer la frecuencia de pacientes hospitalizados por exacerbaciones agudas de la
EPOC en el hospital San Francisco de Quito.

2. Determinar los dias de estancia hospitalaria de los enfermos ingresados por
exacerbaciones agudas de la EPOC en el Hospital San Francisco de Quito.

3. Determinar la asociacion entre variables como: sexo masculino, edad mayor a 65
afios, necesidad de oxigeno ambulatorio, diagndstico psiquiatrico, ingreso en el
ultimo afio por EPOC, uso de antibi6tico previo, residencia en un centro de
cronicos, ingreso el fin de semana y comorbilidades (insuficiencia cardiaca,
Enfermedad Cerebro Vascular (ECV), Hipertensién Arterial (HTA), enfermedad
renal crénica, hipotiroidismo, neoplasia, diabetes, obesidad, y otras
enfermedades); con estancia hospitalaria prolongada, en pacientes hospitalizados

por exacerbacion aguda de la EPOC.

2.5 Hipotesis.

Factores como: sexo masculino, edad mayor a 65 afios, necesidad de oxigeno
ambulatorio, diagnéstico psiquiatrico, ingreso en el ultimo afio por EPOC, uso de
antibidtico previo, residencia en un centro de cronicos, ingreso el fin de semana y
comorbilidades (insuficiencia cardiaca, ECV, HTA, enfermedad renal cronica,
hipotiroidismo, neoplasia, diabetes, obesidad, y otras enfermedades) se asocian
positivamente con estancia hospitalaria prolongada (mas de 11 dias a partir de su

ingreso), en pacientes hospitalizados por exacerbacion aguda de la EPOC.
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2.6.1 Matriz de Operacionalizacion de variables.
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Tabla 2: Matriz de Operacionalizacion de variables.

VARIABLE DEFINICION INDICADOR ESCALA

EDAD. Tiempo transcurrido | afios cumplidos Cuantitativa continua y
desde el nacimiento Cualitativa dicotomica:
hasta la fecha actual Mayor o igual a 65 afios

Menor a 65 afios.

SEXO. Condiciones Rasgos fisicos que | Cualitativa nominal
anatémicas, distinguen al hombre de | Dicotomica:
fisiologicas y | la mujer Hombre
afectivas que Mujer
caracterizan cada sexo

DIAS DE | Dias trascurridos | Numero de dias. Cuantitativa continta.

HOSPITALIZACION

desde su ingreso

al

servicio de medicina

interna, hasta el alta

hospitalaria.

HOSPITALIZACION

PROLONGADA

Mas de 11 dias
hospitalizacion

partir de su ingreso

de

a

Registro en la historia

clinica

Cualitativa nominal
dicotémica:
Si

No
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PRESION ARTERIAL-

Fuerza que ejerce la
sangre al circular por

las arterias.

Medida registrada en
MmHg con el

esfigmomandmetro.

Cualitativa ordinal.
Clasificacion
Normal <120 sistolica
Y < 80 diastolica

Pre hipertensién 120-
139 - 6 80-89

Estadio 1 140-159- 6 90-
99

Estadio 2 >160 -6 > 100

FRECUENCIA NUmero de veces que | Latidos cardiacos por | Cualitativa ordinal

CARDIACA. el corazon realiza el | minuto Menor a 49 Bradicardia
ciclo completo de 50 a 100 Normal
llenado y vaciado de mayor a 100
sSus camaras en un Taquicardia.
determinado tiempo

PaCo2 DE INGRESO. Presion parcial del | Unidad en mmHg | Cualitativa ordinal.
bidoxido de carbono | medida mediante | Disminuida: menor a 27

(CO2) en sangre | gasometria de sangre | Normal: 28 a 32
arterial. arterial. Elevada: mayor a 33.
OXIGENOTERAPIA A | Uso del oxigeno con | Antecedente registrado | Cualitativa nominal
LARGO PLAZO fines terapéuticos dicotémica:
Si
No
AL MENOS UNA | Trastorno que | Diagndsticos no | Cualitativa nominal
COMORBILIDAD acompafia a una | asociadosa EPOC dicotémica.
enfermedad primaria. Si
Implica la No

coexistencia de dos o
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mas patologias
médicas no

relacionadas.

DIAGNOSTICO Trastorno psiquiatrico | Registro en historia | Cualitativa nominal.
PSIQUIATRICO previo. clinica Dicotomica.
Si
No
AL MENOS  UN | Ingreso hospitalario Antecedente registrado | Cualitativa nominal.
INGRESO en la historia clinica Dicotdmica.
RELACIONADO CON Si
LA EPOC EN EL No
ULTIMO ANO.
DIA DE ADMISION: Dia de ingreso | Dia de la semana Cualitativa nominal
hospitalario *Entre semana: Lunes a
Jueves
*Fin de semana: Viernes
a Domingo
ANTIBIOTICO EN | Inicio de antibidtico a Cualitativa nominal
HOSPITALIZACION su ingreso dicotémica.
Si
No
RESIDENCIA EN | Residencia en centro Cualitativa nominal
CENTRO DE | de cuidados. dicotémica.
CUIDADOS. Si

No
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2.6.2 Tipo de estudio.

Estudio cuantitativo, descriptivo, de corte transversal.

2.6.3 Universo.

Pacientes con diagnostico principal y secundario de EPOC ingresados por
exacerbacion aguda de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica, en el hospital San

Francisco de Quito desde enero del 2013 a diciembre 2015.

2.6.4 Muestra.

Muestreo no probabilistico, se estudi6 la totalidad de pacientes con exacerbacion
aguda de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica que fueron hospitalizados en el

periodo entre enero 2013 hasta septiembre del 2015, dando un total de 146 pacientes.

2.6.5 Criterios de inclusion:

Paciente con diagndstico de EPOC hospitalizado por exacerbacion aguda.

2.6.6 Criterios de exclusion:

Ausencia de registro de variables a estudiar.

Presencia de comorbilidades cronicas descompensadas o enfermedades infecciosas.

2.6.7 Variables

Se consideraron las siguientes variables:

2.6.7.1 Variable dependiente: estancia hospitalaria prolongada.

2.6.7.2 Variables independientes: sexo masculino, edad mayor a 65 afos, necesidad

de oxigeno ambulatorio, diagnéstico psiquiatrico, ingreso en el ultimo afio por EPOC,
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uso de antibidtico previo, residencia en un centro de cronicos, ingreso el fin de semana
y comorbilidades (insuficiencia cardiaca, ECV, HTA, enfermedad renal cronica,

hipotiroidismo, neoplasia, diabetes, obesidad, y otras enfermedades).

La operacionalizacion de variables se encuentra en el (anexo 2).

2.6.8 Procedimientos, técnicas e instrumentos para la recoleccion de datos.
Todos los datos fueron tomados de la historia clinica electronica, y registrados de
manera individual en un formulario de recoleccion de datos disefiado por el autor
(Anexol).

Los datos referentes a edad y sexo se tomaron en base a los confinados en la cédula de
ciudadania.

La toma de la tension arterial se realiz6 con el paciente en reposo, sentado con el brazo
descansando sobre un apoyo, se colocé el manguito del esfigmomandmetro de tamafio
adecuado en el brazo del paciente y se hizo la lectura en base a los ruidos registrados
con el estetoscopio colocado sobre la arteria braquial y se registraron los valores
correspondientes a la tension sistolica y diastélica.

Para el registro de la frecuencia cardiaca se ausculté los latidos cardiacos con el
estetoscopio colocado sobre el pecho del paciente y se contabilizdé los ruidos
producidos durante un minuto medido con un reloj analdgico.

Con la utilizacion de un gasémetro de marca Nova Medical, modelo Stat Profile pHOXx
Plus, calibrado y validado, se midio la PCO2 de muestras obtenidas de sangre de la
arteria radial, braquial o femoral.

Los datos referentes a dias de estancia hospitalaria se obtuvieron de la diferencia de la

fecha de alta con la fecha de ingreso hospitalario.
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Los datos de O2 ambulatorio, diagnostico psiquiatrico, antibioticoterapia, Yy
comorbilidades fueron tomados directamente de la informacion confinada en la
historia clinica.

2.6.9 Técnicas para procesamiento y analisis.

Una vez recolectada la informacion los datos fueron codificados e ingresados en una
base de datos en el software SPSS version 18.

Para el analisis estadistico se realizd en primer lugar estadistica descriptiva, para ello,
de las variables cualitativas tales como sexo, oxigeno ambulatorio, diagnostico
psiquiatrico, ingreso en fin de semana, uso de antibiotico, residencia en un centro de
cuidados cronicos y comorbilidades se obtuvo las frecuencias y porcentajes; de las
variables cuantitativas tales como edad, frecuencia cardiaca, tension arterial sistolica
y diastolica, PaCO2 al ingreso, se realizé en primer lugar un anélisis de Kolmogorov
Smirnov con correccion de Lilliefors para ajuste a una ley de normalidad, si la
distribucion fue normal se emplearon estadisticos de tendencia central como la media
y de dispersion como la desviacién estandar, por el contrario si la distribucién fue
anormal se calcularon medianas y rangos intercuartilares.

Para el calculo de la prevalencia de estancia hospitalaria se consider6 el namero de
pacientes que tuvieron una estadia mayor o igual a 11 dias y se dividio para el total de
pacientes ingresados por exacerbaciones de EPOC multiplicandose el resultado por
100.

Para la estadistica inferencial se consideraron como factores de riesgo: sexo
masculino, edad mayor a 65 afios, necesidad de oxigeno ambulatorio, diagnéstico
psiquiatrico, ingreso en el ultimo afio por EPOC, uso de antibiotico, residencia en un

centro de crénicos, ingreso el fin de semana y comorbilidades (insuficiencia cardiaca,
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ECV, HTA, enfermedad renal cronica, hipotiroidismo, neoplasia, diabetes, obesidad,
y otras enfermedades), los cuales fueron dicotomizados e ingresados en tablas de 2 x
2 cruzandolos con estancia hospitalaria prolongada. Para obtener la magnitud de la
asociacion estadistica se calcularon los odds ratio (OR) y las razones de prevalencia
(RP), y se considerd asociacion positiva con valores mayores a 1 y negativa con
valores menores a 1.

Para medir la certidumbre de las RP se obtuvieron los intervalos de confianza para un
95% (1C95%) y se considero6 confiable aquellos valores que no tocaban la unidad.

Se obtuvo ademas la precision estadistica mediante los valores p de los coeficientes
chi cuadrado para el cruce de variables y se considerd estadisticamente significativo
valores menores a 0,05.

Finalmente se realizé un analisis de regresion lineal multivariado considerando dias
de estancia hospitalaria como variable dependiente y los factores mencionados como
independientes, y un analisis ANOVA de la regresion en el cual se eliminaron paso a
paso aquellas variables con valores p mayores a 0,05 hasta quedarnos con la ecuacién

mas significativa.

2.6.10 Limitaciones del estudio

El presente estudio es descriptivo transversal, determina la interaccion de factores
asociados con un evento, sin establecer asociacion estadistica de causalidad al no

contar con un grupo de control.

La recoleccion de datos se ve influenciada por la calidad de registro en las historias
clinicas, esto condiciond la exclusién de algunas variables como la FEV1 y albumina,

factores descritos en otros estudios como asociados a hospitalizacion prolongada.
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El tamafio muestral es limitado, lo que no permite contar con niveles de asociacion

adecuados.

No se cuenta con estandares definidos para hospitalizacion prolongada, por lo que se

adopto valores usados en estudios extranjeros.
2.6.11 Consideraciones Bioéticas.

Para realizar la presente investigacion se contd con la aprobacion del Departamento
de Docencia y del Comité de Bioética del Hospital San Francisco de Quito. No fue
necesario obtener el consentimiento informado de los pacientes incluidos en el
estudio, porque los datos estaban registrados en la ficha electronica de la institucion.

Se garantiz6 en todo momento la confidencialidad de los datos.
2.6.12 Cronograma de actividades: (anexo 3).

2.6.13 Recursos humanos: Autor: Marco Antonio Calle Suares, Director: Dr. Uldar

Espinosa, Metodologo: Dr. Alvaro Villacrés.

2.6.14 Recursos materiales: Sistema informatico Xhis, computadora, papel, esferos

e impresora.

2.6.15 Financiamiento: Recursos propios del autor calculo aproximado $ 300 a $ 500

doélares americanos.
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CAPITULO 3: RESULTADOS

3.1 Descripcion de la poblacion estudiada.

Grafico No.1 Distribucion por edad de ingresos hospitalarios por exacerbaciones agudas de
EPOC en el Hospital San Francisco de Quito IESS entre Enero 2013 a septiembre 2015.
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Se incluyeron 146 pacientes hospitalizados por exacerbaciones agudas de la EPOC,
con un promedio de edad de 78,95 afios (DS 10,76), el 58,2% (n: 85) fueron hombres
con una edad promedio de 79.7 afios y las mujeres tuvieron una edad de 77,9 afos,

(grafico 1).

En los 3 afios estudiados se registraron n: 112 pacientes (76.7%), hospitalizados a
cargo del servicio de Medicina Interna y n: 35 (23,2%) ingresados por Neumologia,

con un promedio de 48 pacientes ingresados al afio por este diagnostico.
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3.2 Descripcion de variables clinicas

La mayoria de pacientes 69,9%, tuvieron una frecuencia cardiaca normal al ingreso,

la taquicardia se presentd el 29,5%, y un paciente presentd bradicardia.

El 36.3% de los paciente ingreso con hipercapnia, la normocapnia estuvo presente en

el 32,9% vy la hipocapnia en el 30,8%.

3.2.1 Dia de ingreso:

El dia mé&s comin de ingreso hospitalario fue el martes 16,4%, mientras que el menos
frecuente fue el domingo con 10,3%. Los ingresos que ocurrieron entre lunes a viernes

representaron el 54,8% y entre sabado y domingo fueron el 45,2%.

3.2.2 Hipertension arterial sistémica

Un 45,9% de los pacientes fueron hipertensos. La media de TAS en el grupo fue de

125,7 mmHg (DS 25,18) y la de diastolica de 71,8 mmHg (DS 16,15).

3.2.3 Estado nutricional

El peso promedio fue de 65,1 kg y el de talla promedio de 155,9 cm. El 8,2% tuvieron

obesidad por IMC.

3.3.1 Descripcion de poblacion con hospitalizacion prolongada

El promedio de dias de hospitalizacion fue de 10,2 (DS 6,5) con un valor minimo de
1 dia y un méaximo de 43, la mediana de hospitalizacién fue de 8 dias con un rango

intercuartilar de 5.2 dias, el percentil 75 correspondi6 a 15.6 dias de hospitalizacion.

La prevalencia de estancia hospitalaria (> a 11 dias) fue de 30,1%.
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44 pacientes registraron hospitalizacion prolongada, de estos 30 fueron hombres y 14

mujeres, 43 de ellos fueron mayores de 65 afios.

3.3.2 Variables clinicas asociada a hospitalizacion prolongada.

Existe una asociacion positiva entre la hospitalizacion prolongada y variables como
diagnostico psiquiatrico, comorbilidades, HTA, enfermedad renal cronica, neoplasia,
obesidad y otras enfermedades; pero dicha asociacion no es estadisticamente

significativa, como se muestra en la (tabla 3).
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Tabla No.3 Asociacion entre variables clinicas y estancia hospitalaria prologada de pacientes
con exacerbaciones agudas de EPOC en el Hospital San Francisco de Quito IESS de acuerdo a
factores clinicos asociados a estancia hospitalaria prolongada. Quito 2015.

Variable Si N=44 (%)
Diagnéstico psiquiatrico 5 (3,4%)
Uso de antibiético 30 (20%)
Comorbilidades 38 (26%)
Insuficiencia cardiaca 3 (2%)
ECV 2 (1,3%)
HTA 21 (14,3%)
Enfermedad renal crénica 1.(0,6%)
Hipotiroidismo 4 (2,7%)
Neoplasia 2 (1,3%)
Diabetes 2 (1,3%)
Obesidad 5 (3,42%)
Otras enfermedades 12 (8,21%)

Fuente: historias clinicas Elaboracion: Autor

3.3.3 Variables paraclinicas en pacientes con hospitalizacion prolongada.

Hospitalizacion prolongada

No N=102(%)

6(4,1%)

81 (55,4%)

81 (55.4%)

7 (4,7%)

9(6,1%)

46 (31,5%)

1 (0,6%)

10 (6,8%)

4 (2,7%)

12 (8,2%)

7 (4,7%)

26 (17,8%)

OR

2,05

0,56

1,64

0,99

0,49

1,11

2,35

0,92

1,17

0,36

1,74

1,10

RP

1,57

0,68

1,44

0,58

1,08

1,67

0,94

1,11

0,45

1,43

1,07

1IC 95%

0,78-3,17

0,41-1,12

0,68-3,05

0,35-2,65

0,16-2,10

0,66-1,76

0,41-6,85

0,40-2,25

0,35-3,54

0,12-1,66

0,70-2,94

0,61-1,85

P valor

0,4181

0,2123

0,4469

0,7284

0,5775

0,9111

0,8773

0,8634

0,7794

0,2922

0,5617

0,9842

*existe diferencia estadisticamente significativa

En la tabla 4, existe una asociacion positiva entre la hospitalizacién prolongada y

variables paraclinicas como sexo masculino, edad igual o mayor a 65 afios (p 0,049),
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ingreso en el ultimo afio por EPOC, residencia en un centro de cuidados cronicos; sin

encontrar asociacion estadisticamente significativa.

Grafico No.2 Asociacién entre edad y estancia hospitalaria prologada de pacientes con
exacerbaciones agudas de EPOC en el Hospital San Francisco de Quito IESS entre Enero 2013
a septiembre 2015.
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Al considerar como factor de riesgo, a edad mayor a 80 afios, encontramos una
asociacion positiva estadisticamente significativa con estancia hospitalaria

prolongada (0,0064), (grafico 2).

El resto de variables estudiadas tales como: O2 ambulatorio, ingreso el fin de semana,
uso de antibidticos muestra una asociacién negativa con estancia hospitalaria

prolongada, sin embargo tampoco fue estadisticamente significativo.
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Tabla No.4 Asociacion entre variables paraclinicas y estancia hospitalaria prolongada de
pacientes con exacerbaciones agudas de EPOC en el Hospital San Francisco de Quito IESS de
acuerdo a factores para-clinicos asociados a estancia hospitalaria prolongada. Quito 2015.

Variable

Sexo Masculino

Edad >65

Edad >80

Oxigeno ambulatorio

Ingreso en ultimo afio por
EPOC

Ingreso fin de semana

Residencia en centro de
cronicos

Fuente: historias clinicas Elaboracion: Autor

Hospitalizacién

prolongada
Si N=44 No N=102
(%) (%)

30 (20,5%)

43 (29,4%)

28 (19,1%)

10 (6,8%)

15 (10,2%)

19 (13%)

1 (0,6%)

55 (37,6%)

89 (60%)

16 (10,9%)

25 (17,1%)

29 (19,8%)

47 (32,1%)

0 (0%)

OR

1,83

6,28

2,82

0,89

1,3

0,89

RP

1,53

4,56

2,06

0,92

1,2

0,92

IC 95%

0,89-2,64

0,68-
30,63

1,22-3,47

0,51-1,67

0,57-2,86

0,56-1,52

N/C 3,37 2,62-4,33

P valor

0,1555

0,049*

0,0064*

0,9593

0,6260

0,8874

0,6640

*existe diferencia estadisticamente significativa

Respecto al analisis de regresion lineal multivariado, en el analisis ANOVA paso a

paso se obtuvo correlacion entre dias de estancia hospitalaria y factores como: edad

(p 0,001), tension arterial sistolica (p 0,010), e hipertension (0,014); sin embargo el

R? de Pearson para la ecuacion fue de apenas el 11,1%.
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CAPITULO 4: DISCUSION

4.1 Hipotesis:

La hipdtesis inicialmente planteada, en la que, la presencia de los factores de riesgo se
asocio a hospitalizacion prolongada, fue parcialmente verificada, a pesar, que muchos
de los factores mostraron asociacion positiva, Unicamente la edad mayor a 80 afios
mostrd una asociacion estadisticamente significativa con hospitalizacion prolongada,
esto podria ser consecuencia del tamafio muestral, la exclusion variables medidas por
otros autores (albumina, FEV1), que no pudieron ser medidas por no estar registradas

en las fichas clinicas de los pacientes.
4.2. Discusion de Objetivos especificos.
4.2.1 Frecuencia de hospitalizacién por exacerbaciones de la EPOC:

Los 146 pacientes hospitalizados, representando un 1.43% del total de ingresos por
afio debido causas clinicas, porcentaje similar al reportado por Viera R, et al, (56) de
1.41%. EIl ndmero total de pacientes es menor a los 22.462 analizados por Harries T,
et al (57), menor al de Wang Y, et al (15), con 590 pacientes y al de Incalzi R, et al
(12), con 3789 pacientes, debido a que se desarrollé en un hospital de segundo nivel,
con 4 afos de funcionamiento, a diferencia de los estudios citados, la mayoria de los
cuales fueron multicéntricos desarrollados en centros de tercer y cuarto nivel. Pero es

mayor a los 109 analizados por Wong A, et al (58).
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4.2.2 Estancia hospitalaria:

La estancia hospitalaria promedio fue de 10,2 dias, mayor a los encontrados en
estudios como el de Sdynéajakangas O, et al (59), 6,5 dias y el de_Mushlin A, et al, (9)
con 8,7 dias y al de Harries T, et al (57), con 7,0 dias, también al de Wong A, et al
(58), con 6,0 dias. La mayor duracion de la estancia hospitalaria en el estudio, puede
ser el reflejo de la diferencia entre centros que cuentan con servicios especializados en
el manejo de exacerbaciones de la EPOC, quienes poseen con algoritmos de manejo
establecidos para el tratamiento, lo que quizad optimiza el tiempo de estancia
hospitalaria, circunstancias que no fueron tomadas en cuenta al plantear la

investigacion, y podria ser este un nuevo punto de partida para futuros trabajos.
4.2.3 Descripcién de poblacién.

El sexo masculino fue el mas frecuente 58,2% y el 41.8% mujeres, similar al estudio
de Wong A, et al (58), con un 61,5% de hombres y al de Incalzi R, et al (12), con
66,1% de hombres y 33.9% de mujeres, lo que muestra una distribucion similar a estos
estudios, debido probablemente a la mayor prevalencia de tabagquismo en el sexo
masculino. Los resultados difieren del estudio de Agboado G, t al (60), en donde la
mayor parte de los ingresos fueron mujeres (52,2%) y al de Wang Y, et al (15), con un

54% de ingresos femeninos.

El promedio de edad del grupo fue de 78,95 afios (DS 10,76), discretamente mayor al
encontrado por Agboado G, et al (60), con una edad promedio al ingreso de 70,1 afios
y al de Wang Y, et al (15), con una media de 73,2 afios, y ligeramente mayor al de

Incalzi R, et al (12), con una media de 74,3 afios (DS 11,1) lo que refleja una
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afectacion etaria similar alrededor del mundo, tal vez como resultado del incremento

de expectativa de vida de la poblacién mundial.

4.2.3 Asociacion entre hospitalizacion prolongada y variables estudiadas.

4.2.3.1 Sexo:

Con relacion al sexo, aunque no fue estadisticamente significativa (p 0,155), se
encontré una asociacion positiva entre hospitalizacion prolongada y sexo masculino,
lo que se asemeja a los hallazgos de Agboado G, et al (60), donde aunque las mujeres
tuvieron una hospitalizacion mas larga, la diferencia no fue estadisticamente
significativa; concuerda también con los hallazgos de Quintana J (61), et al, donde
aunque existio una asociacion positiva de estancia hospitalaria respecto a sexo
masculino, ésta no fue estadisticamente significativa (p 0,2); De La Iglesia F, et al (62),
estudiaron también el sexo masculino como factor de riesgo sin encontrar una
asociacion significativa (p 0,200). Hecho que a la luz del conocimiento actual pareceria

indicar gque la estancia hospitalaria en la EPOC no guarda asociacion con el sexo.

4.2.3.2 Edad:

Aunque la edad mayor a 65 afios no mostré asociacion estadisticamente significativa
con estancia hospitalaria prolongada, la edad mayor a 80 afios si mostrd una asociacion
significativa (p 0,0064), lo que concuerda con lo encontrado por Agboado G, et al,
(60) donde la hospitalizacion fue significativamente mas larga para los mayores de 80
afios (p <0,0001). Obtuvimos ademas una razon de prevalencia de 2,06 (1C95% 1,22-
3,47) para dicha edad, muy similar al 2,15 (IC 95% 1,69-2,73) encontrado por

Connolly M, et al (63). Cabe destacar que a mayor edad es mas probable que existan
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otras variables simultaneas tales como multiples comorbilidades, el vivir solos, y el
uso de farmacos depresores respiratorios, que podrian influir en una estancia
hospitalaria méas prolongada, variables que no fueron ajustadas en nuestro estudio, lo

tanto este resultado debe interpretarse con cautela (64).

4.2.3.3 Oxigeno ambulatorio:

No se pudo demostrar asociacion estadistica entre uso de oxigeno ambulatorio y
estancia hospitalaria prolongada (p 0,9593), lo que discrepa los hallazgos de Quintana
J, et al (61), que publicé una asociacion positiva entre los mismos (p 0.0008), esta
diferencia podria deberse al tamafio muestral amplio de Quintana de 1.453 y el registro

de apenas 35 pacientes, con esta variable en nuestro estudio.

4.2.3.4 Diagnéstico Psiquiatrico:

Aunque tener un diagndstico psiquiatrico mostr6 una RP de 2,05 para estancia
prolongada, dicha asociacion no fue estadisticamente significativa (p 0,4181) lo que
discrepa de los hallazgos de Ng T, et al (64), que encontr6 que la depresidn prolonga
el tiempo de estancia hospitalaria (p 0,02). Al no disponer de un servicio de psiquiatria
en el centro donde se realizé el estudio asi como de especialistas en esta rama, los
pacientes con patologia de esta indole son referidos desde la emergencia a otros centros
de salud, por lo que el tamafio de la muestra de pacientes psiquiatricos es escasa,

apenas 11 pacientes que representan el 7.5% de la muestra.
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4.2.3.4 Ingreso en el altimo afo:

Respecto al ingreso en el ultimo afio por EPOC como factor de riesgo no encontramos
una asociacion significativa (p 0,6260), lo que no concuerda con lo reportado por
Quintana J, et al (61), donde el ingreso en los ultimos 12 meses mostré asociacion
positiva con estancia prolongada (p 0.0005). El no tener acceso a la ficha médica de
las hospitalizaciones anteriores en otros centros de salud, pudo condicionar un sub

registro de esta variable.
4.2.3.5 Ingreso en fin de semana:

El ingreso en fin de semana no demostrd asociacion significativa con estancia
hospitalaria prolongada (p 0,8874), variable que aunque no fue analizada por Barba
R, et al (65), si publicé un riesgo incrementado de mortalidad del 12,9% respecto a
las admisiones entre semana: OR 1,07 (IC del 95% 1.4 a 1.10), es I6gico suponer que
el hecho de contar con médicos tratantes y postgradistas los fines de semana en
nuestra institucion podria influir positivamente en no encontrar diferencia respecto a

la hospitalizacion entre semana.

4.2.3.6 El uso de antibidtico durante la hospitalizacién: no demostrd asociacion
positiva con estancia prolongada (p 0,2123), lo que concuerda con lo encontrado por
Quintana J, et al (61), que tampoco encontrd asociacion entre dichas variables (p
0.1412), sin embargo hay que recordar que Mushlin A, et al (9), encontré que el
tratamiento con antibidticos se asocid con la necesidad de estancias hospitalarias méas
prolongadas, datos no discordantes, que hacen necesario la realizacién de estudios

prospectivos, con ajustes de probables condiciones asociadas.
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4.2.3.7 Residencia en centros de cuidados crénicos:

Apenas un paciente incluido en el estudio, residia en un centro de cuidado de cronicos

por lo cual no se pudo demostrar su asociacion con estancia prolongada.

4.2.3.8 Comorbilidades:

Las comorbilidades en general no estuvieron asociadas de forma significativa con
estancia prolongada (p 0,4469), lo que no concuerda con lo publicado por Incalzi R,
etal (12), donde la presencia de mas de 3 enfermedades comdrbidas fueron correlatos
independientes de larga estancia (OR 1,88, 1,61-2,19). Esto se debe tal vez, a que en
los otros estudios, la variable fue tres 0 mas comorbilidades, en relacion a lo medido
por el presente estudio en el que los resultados fueron individualizados segin cada
patologia. De alli que, un paciente con multiples enfermedades tiene mas probabilidad
de estar hospitalizado durante mas tiempo por la descompensacion propia de sus

patologias de base y no necesariamente por la exacerbacion de la EPOC.

4.2.3.9 La insuficiencia cardiaca:

Simultanea tampoco mostrd asociacion significativa (p 0,7284), hallazgo que discrepa
de lo hallado por Wang Y, et al (15), que demostré que la insuficiencia cardiaca
incrementaba el riesgo de estancia prolongada (OR 2.26, IC 95% 1,34 a 3,80). Lo
mismo sucede con el antecedentes de evento cerebro vascular que en el estudio de
Wang et al (15), si demostro un incremento en el riesgo de estancia prolongada (OR
1.83, IC del 95% 1.4 a 3.21). Esto podria deberse al tamafio muestral 4 veces mayor

en el estudio de Wang Y.
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4.2.3.10 La Hipertension arterial:

Tampoco mostro asociacion con estancia prolongada (p 0,9111) lo que concuerda con
los hallazgos de De la Iglesia F, et al (62), que no encontré asociacién entre los dos
factores (p 0,9984). Vale sin embargo mencionar que en el analisis de regresion lineal
multivariado se encontrd correlacion entre los dias de estancia y factores como tension
arterial sistolica (p 0,010), e hipertension (0,014), lo que podria implicar de la tension
arterial sistolica elevada podria guardar relacién con hospitalizacion prolongada, pero

este hallazgo requiere confirmacion por nuevos estudios.

No se encontr asociacion entre otras comorbilidades como enfermedad renal crénica
(p 0,8773), hipotiroidismo (0,8634), obesidad (0,5617) y neoplasia (0,7794); y la
estancia prolongada, factores que no fueron analizados de forma individual por los

autores citados.

4.2.3.11 La diabetes:

Respecto a la diabetes, tampoco se demostré asociacion significativa con estancia
prolongada (p 0,2922), lo que no concuerda con los hallazgos de Parappil A, et al (66),
que encontré un incremento de 10,3% (IC del 95%: -12% a + 38%) en la estancia de
los pacientes con diabetes, aunque los intervalos de confianza publicados por Parappil
no son estadisticamente significativos, por lo que seria necesario futuros estudios que
incluyan muestras mayores para determinar una asociacion significativa entre estas

dos variables.
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La falta de asociacion significativa entre la mayoria de factores analizados y la estancia
hospitalaria prolongada podria deberse al tamafio muestral incluido en la presente

investigacion.

La poblacién estudiada corresponde a un unico centro hospitalario de la ciudad de

Quito. Por lo tanto, la validez externa de nuestros resultados puede ser limitada.
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CAPITULO 5: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

5.1 CONCLUSIONES

La mayoria de pacientes con EPOC son hombres con una edad promedio de 79 afios.
El promedio de hospitalizacion fue de 10,2 dias.

La prevalencia de estancia hospitalaria prolongada es alta.

La edad mayor a 80 afios se asocia de forma significativa con estancia hospitalaria

prolongada.

Se pudo demostrar asociacion positiva entre algunas de las variables aungue no fue
estadisticamente significativa entre estancia hospitalaria prolongada y los otros

factores estudiados.
5.2 RECOMENDACIONES

Dada la alta prevalencia de estancia hospitalaria prolongada en pacientes con
exacerbaciones agudas de EPOC, las instituciones de salud deben aunar esfuerzos
encaminados al fortalecimiento de politicas publicas destinadas a la prevencion de las

mismas.

Se recomienda ademas realizar futuras investigaciones de disefio analitico como los
de casos y controles o los de cohortes de tipo multicéntrico para incluir muestras
mayores que permitan probar la asociacion entre los factores estudiados y la estancia

hospitalaria prolongada.
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ANEXOS

ANEXO 1: FORMULARIO DE RECOLECCION DE DATOS

FACTORES RIESGO ASOCIADOS A ESTANCIA HOSPITALARIA PROLONGADA EN
PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA

CRONICA CON EXACERBACIONES AGUDAS

NOMBRE DE PACIENTE:

EDAD:

NUMERO DE HISTORIA CLINICA.

GENERO: MASCULINO ... FEMENINO ....

DIAS DE HOSPITALIZACION:  ................

HOSPITALIZACION PROLONGADA: SI .....NO.....

PRESION ARTERIAL:

NORMAL.... PREHIPERTENSION: ..... ESTADIOI: ...... ESTADIOII ......

FRECUENCIA CARDIACA: ........ X

AL MENOS UNA COMORBILIDAD:

SI....NO....

DIAGNOSTICO PSIQUIATRICO:

SI....NO....

AL MENOS UN INGRESO RELACIONADO CON EPOC EN EL ULTIMO ANO:
SI... NO....

DIA DE ADMISION:

Lunes....... Martes.....Miércoles.....Jueves .....Viernes....Sdbado..... Domingo....
RESIDENCIA EN CENTRO DE CUIDADOS:

SI....NO....



ANEXO 2

MATRIZ DE OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

ANEXO 3

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

ENERO MARZO | JUNIO | SEPTIEMBRE | ENERO
FEBRERO | ABRIL JULIO | OCTUBRE.
DICIEMBRE
2015 MAYO agosto
2015 2016
2015 2015
Revision X
bibliogréfica.
Elaboracion X X
del
protocolo.
Recoleccion X X
de la
informacion.
Tabulacién y X
analisis.
Elaboracion X
de informe
final.
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