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RESUMEN

EPOC una enfermedad caracterizada por sintomas respiratorios y limitacion del flujo
aéreo persistente. El objetivo del estudio fue determinar las caracteristicas clinicas y
epidemioldgicas de los pacientes con EPOC en el Hospital Pablo Arturo Suérez periodo
enero a julio del 2018. Estudio descriptivo de corte transversal. Los datos se obtuvieron
de las historias clinicas en estadistica, reportandose 243 pacientes con EPOC siendo la
prevalencia del 14.6%, edad promedio de 75.72 afios. EI género masculino represento el
62.6%, el 60.1% del area urbana, el 76.1% instruccion primaria. Los factores de riesgo:
41.2% tuvo exposicion al humo de tabaco, el 37% combustion de biomasa, 12.8%
exposicion ocupacional, 2.1% antecedente de tuberculosis y el 7% antecedentes de asma.
El 50.2% presentd GOLD 1y el patron obstructivo predomino con 68.3%. El tratamiento
farmacoldgico empleado en el 71.2% fue con broncodilatadores, el 14.8% con corticoides
inhalados, tratamiento combinado en el 17.3% y el 9.5% con oxigenoterapia
suplementaria. Se concluyé que no hay diferencias entre las caracteristicas de los casos
analizados, con lo descrito en la literatura medica.

Palabras clave: EPOC, caracteristicas clinicas, epidemiologia.
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ABSTRACT

COPD a disease characterized by respiratory symptoms and persistent airflow limitation.
The objective of the study was to determine the clinical and epidemiological
characteristics of patients with COPD at the Pablo Arturo Suérez Hospital from January
to July 2018. A descriptive cross-sectional study. The data were obtained from the clinical
records in statistics, with 243 patients with COPD being reported, the prevalence being
14.6%, average age of 75.72 years. The male gender represented 62.6%, 60.1% of the
urban area, 76.1% primary education. Risk factors: 41.2% had exposure to tobacco
smoke, 37% biomass combustion, 12.8% occupational exposure, 2.1% history of
tuberculosis and 7% history of asthma. 50.2% presented GOLD 1 and the obstructive
pattern predominated with 68.3%. The pharmacological treatment used in 71.2% was
with bronchodilators, 14.8% with inhaled corticosteroids, combined treatment in 17.3%
and 9.5% with supplemental oxygen therapy. It was concluded that there are no
differences between the characteristics of the cases analyzed, as described in the medical

literature.

Keywords: COPD, clinical characteristics, epidemiology.
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CAPITULO |

1. INTRODUCCION

La enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) es una enfermedad prevenible, y
con agudizaciones (Exacerbaciones) tratable caracterizada por sintomas respiratorios
persistentes (disnea, tos y/o esputo) y limitacion del flujo aéreo usualmente debido a
alteraciones de las vias respiratorias causadas por una exposicion a particulas o gases
nocivos, siendo el principal factor de riesgo el tabaco. Hay ciertos factores, genéticos o

no, que predisponen su desarrollo y que elevan la morbilidad y mortalidad (GOLD, 2019).

La EPOC es una de las enfermedades crénicas no transmisibles de mayor prevalencia y
discapacidad a nivel mundial. Globalmente, la prevalencia de EPOC alcanza un 4,7% y
se encuentra dentro de las 10 primeras causas de discapacidad. En el Ecuador, esta
patologia no se queda atras encontrdndose dentro de las 20 principales causas de
mortalidad en los adultos alcanzando una tasa de 10,31 por cada 100.000 habitantes
(INEC, 2017).

Este trabajo tuvo como objetivo general “Describir el perfil clinico y epidemiologico en
personas mayores de 40 afios con EPOC en el area de Neumologia del Hospital Pablo

Arturo Suarez”.

Dentro de los objetivos especificos se describieron la edad, género, residencia
(rural/urbana), raza, instruccion, profesion, nimero de exacerbaciones, ademas se
investigo las etiologias mas frecuentes, medio de diagndstico usado, tipo de tratamiento
y las comorbilidades, ademas se realizd el cruce de variables segun lo establecido en el

protocolo.

Este trabajo se desarrollo utilizando el método observacional, descriptivo, de prevalencia.
La obtencion de informacidn tedrica se realiz6 por busqueda bibliografica acorde al tema.
Los datos fueron obtenidos de las historias clinicas del centro hospitalario involucrados
en este estudio; para la recoleccion de estos se uso un formulario de recoleccion de datos.

El segundo capitulo involucra la revision bibliografica del tema, abarcando diferentes
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pardmetros: conceptos de EPOC por varios autores, investigaciones realizadas sobre el
tema, epidemiologia, fisiopatologia, clasificacion, métodos diagnosticos, tratamiento,

complicaciones.

El tercer capitulo hace referencia a los materiales y métodos requeridos en este estudio,
se detalla la metodologia aplicada y se describe el contexto en el cual fue realizado este

trabajo.

El capitulo cuarto abarca los resultados con la respectiva interpretacion y analisis
estadistico de los mismos, para lo cual se usé el programa SPSS versién 23. En el capitulo
cinco se desarrolla la discusion, donde se compara los resultados de este trabajo con datos

de investigaciones nacionales e internacionales de caracteristicas similares a este estudio.

El capitulo seis se presentan las conclusiones y recomendaciones obtenidas al finalizar
este estudio. De forma posterior se describe la bibliografia utilizada, misma que fue
realizada segun las normas APA sexta edicion. Finalmente se coloca los diferentes anexos
utilizados por la investigadora, asi como las fotografias tomadas mientras se desarrollaba

el estudio.
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CAPITULO 11

2. MARCO TEORICO

2.1. CONCEPTO DE EPOC

La EPOC se considera como una enfermedad frecuente, que es posible prevenir y tratar, que se
caracteriza por sintomas respiratorios y una disminucion del flujo aéreo persistentes, que se
deben a anormalidades de las vias respiratorias 0 alveolares causadas generalmente por una
exposicion importante a las particulas o gases nocivos, principalmente el humo del cigarrillo.
(GOLD, 2019).

2.2. EPIDEMIOLOGIA

Se trata de una de las principales causas de morbilidad y mortalidad con importante
impacto socioecondémico y constituye un problema de salud publica de primer orden
(OMS, 2018). Existe una proyeccion para el afio 2020 de que esta patologia ocuparé el
tercer lugar como causa de mortalidad a nivel mundial. El estudio Platino desarrollado
por Chile, Venezuela, México, Uruguay y Brasil. Esta investigacion fue publicada en el
afio 2005 basandose en los pardmetros GOLD para el diagnostico de EPOC (ALAT,
2015).

La prevalencia descrita en este estudio fue del 14,28%, asi también se estimd que se podia
encontrar una media 1,17 comorbilidades por paciente. Ademas, se demostré que un
mayor numero de patologias esta directamente relacionado con factores tales como la

obesidad o sobrepeso, el género femenino y una mayor edad (Menezes et al., 2005).

El estudio Prepocol, desarrollado en 5 ciudades de Colombia, presentd una prevalencia
de EPOC de 8,9%. El 30,1% de los participantes no fueron fumadores, pero presentaron
una exposicion de mas de 10 afios a humo de lefia. En esta investigacion se encontraron
otros factores de riesgo vinculados al desarrollo del EPOC entre ellos fueron el género
masculino, la edad, antecedentes patoldgicos personales de tuberculosis y un bajo nivel
educativo (Caballero et al., 2008).
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El estudio EPOCA buscé determinar las diferencias clinicas y en el tratamiento en 833
pacientes de diferentes regiones. Ecuador participd con 134 sujetos. Aunque las
caracteristicas clinicas no variaron significativamente entre todos los sujetos, el grupo de
los ecuatorianos demostré el menor acceso a atencién médica, en comparacion a

Argentina, Espafia y Hong Kong (Miravitlles et al., 2008).

De acuerdo al Instituto Nacional de Estadisticas y Censos (INEC), en el 2016 hubo unos
4000 egresos por Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica, en el Ecuador, con un
promedio de 7 dias de hospitalizacion. En el afio 2017 las enfermedades cronicas
respiratorias son la novena causa de muerte reportada en el pais, correspondiendo al 2.7%
de todas las defunciones (INEC, 2017).

2.3. FISIOPATOLOGIA

La EPOC presenta una fisiopatologia compleja, debido a que principalmente el
mecanismo de accidn corresponde a la respuesta inflamatoria mediada por la exposicion
con agentes externos. Se puede describir en la EPOC las siguientes fases: (Tuder et al.,
2012).

2.3.1. Fase de iniciacion

Esta fase comienza con la exposicion al factor exdgeno, el mismo que desencadena la
activacion de la respuesta celular del huésped, que esta principalmente mediada por la
inflamacion y el estrés oxidativo, lo que da lugar a la muerte celular alveolar. Debido a la
presencia de agentes exdgenos en el organismo, se incrementa la respuesta patologica lo
que conlleva a la activacion del mecanismo anti — oxidativo pulmonar que tiene como

funcion la reparacion y proteccion de este.

2.3.2. Fase de progresion

Con la activacion de la respuesta inflamatoria, el agente exdgeno interviene en la
interrupcién del mantenimiento alveolar desencadenando la apoptosis y la auto —
fagocitosis. Este agente, aumenta las particulas oxidantes activando a su vez las células

inflamatorias y alveolares produciendo la protedlisis de la matriz extracelular,
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aumentando ain mas los procesos infamatorios y promoviendo ciclos continuos de

apoptosis.

Grafico N° 1. Infiltracion de leucocitos en EPOC

Fuente: Turato G, Zuin R Miniati M et al. Inflamacion de las vias respiratorias en la enfermedad
pulmonar obstructiva cronica grave: relacion con la funcién pulmonar y el enfisema
radiolégico. Am J Respir Crit Care Med 2002; 166: 105

2.3.3. Fase de consolidacién

Después de varios afios de exposicion a los agentes externos y factores endégenos que
inducen a los procesos destructivos celulares, se produce un envejecimiento progresivo
del pulmén con una respuesta auto — inflamatoria estimulada por autoantigenos que
pueden ser activados por agentes como virus o bacterias lo que puede llevar a una

exacerbacion de la EPOC.

2.4. FACTORES DE RIESGO

2.4.1. Humo de Tabaco

El habito de fumar se considera el primer factor de riesgo. La historia de tabaquismo debe
incluir la edad de inicio y cese pues muchos pacientes subestiman el nimero de afios que
han fumado. El punto de corte de duracion / intensidad de consumo de tabaco para
ocasionar la enfermedad varia entre un individuo y otro. En ausencia de factores

genéticos, ambientales, u ocupacionales, tener una carga menor a 10 paquetes / afio, hace
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poco probable el diagnostico de EPOC. Por otro lado, la variable mas efectiva para
predecir qué adultos tendran obstruccion en una espirometria, es tener una historia de mas

de 40 paquetes afio (Qaseem et al., 2011).

Los fumadores pasivos tienen un riesgo elevado de EPOC. Cuando esta exposicion supera
las 20 horas a la semana, incrementa el riesgo en 1,18 veces (IC 95%: 1,0-1,4) (Jordan et
al., 2011).

2.4.2. Biomasa y Polucion

Los estudios epidemiolégicos han demostrado que existe una asociacion entre los
aumentos en la contaminacion del aire y la mortalidad y morbilidad cardiopulmonar.
Estudios multicéntricos en América del Norte y paises de Europa occidental informaron
gue un aumento en los niveles de particulas (PM), ozono, 6xidos de nitrégeno (NOX) y
diéxido de azufre (SO2) conduce a un aumento en la prevalencia, visitas a la sala de
emergencias y hospitalizacion debido a enfermedades respiratorias cronicas como el asma
y la enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) (Lamprecht et al., 2011).

2.4.3. Antecedente de Tuberculosis

La tuberculosis pulmonar puede contribuir a la obstruccion del flujo aéreo a través de la
infeccion endobronquial y la broncostenosis posterior o la destruccién del parénquima
pulmonar con la pérdida de la atadura de las vias respiratorias. En un estudio de 8784
sujetos chinos de 50 afios 0 mas, la evidencia radiografica de tuberculosis pulmonar
previa se relaciond con un incremento en la probabilidad de obstruccion de las vias
respiratorias, sin relacionarse con la exposicion al humo del tabaco, al combustible de

biomasa y el diagnostico previo de asma (Lam et al., 2010; Ehrlich et al., 2011).

2.4.4. Exposicién Ocupacional

La exposicion a factores ocupacionales ha ido tomando fuerza en el aumento de la
prevalencia de EPOC en los ultimos afios en individuos que no han sido fumadores. La
encuesta nacional sobre enfermedades Respiratorias (NHANES I11) realizada en Estados

Unidos registré que el 19,9% de los entrevistados presentaron EPOC por su ocupacion y
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de ellos, el 31% no eran fumadores. En este estudio identifico que las ocupaciones de
mayor prevalencia de EPOC fueron la manufactura de plastico, cuero, caucho, servicios
de transporte, talleres de reparacion de vehiculos, manufactura de productos alimenticios,
trabajadores en minas, obreros en construccion y algunos servicios de belleza (Hnizdo et
al., 2002).

La evidencia ha demostrado que los individuos que trabajan en el campo de la ganaderia
tienen un riesgo elevado de padecer EPOC. Un estudio noruego, encontrd que existe un
40% de mayor riesgo en desarrollar esta patologia en individuos ganaderos, que en
quienes se dedican a la agricultura debido a la exposicién a gases nocivos producidos por
el estiércol del ganado (Eduard et al., 2009).

A nivel laboral, los trabajadores se encuentran en contacto constante con polvos
organicos, inorganicos, humo de sustancias quimicas, madera, residuos de cultivos,
estiércol animal, carbon, biomasa, lo que implica que debe evaluarse como un riesgo en

estas poblaciones laborales (Guillien et al., 2016).

2.4.5. Factores Genéticos

Alfa uno antitripsina tiene una cadena polipeptidica Unica de 394 aminoéacidos. Pertenece
al grupo de las proteinas reactivas de fase aguda, que se caracterizan por un rapido
aumento de la sintesis durante Inflamacion aguda. Ahora se sabe que Alfa uno antitripsina
es uno de los inhibidores extracelulares de serina proteasa mas importantes en humanos.
Dichas proteasas pueden liberarse localmente desde granulocitos, pancreas, higado,
masculos, etc. e incluyen enzimas tales como colagenasa, proteinasa 3, etalloproteinasas,
elastasa y tripsina. Se sintetiza en los hepatocitos y posteriormente se secreta en el
plasma. También se produce en pequefias cantidades por macrofagos alveolares,
monocitos circulantes y posiblemente por células epiteliales pulmonares (Diaz et al.,
2018).

La deficiencia de alfa-1-antitripsina es el mas importante de los factores genéticos que
provocan EPOC. Pero, este factor no es relevante debido a que afecta a una minima parte
de la poblacion mundial; al ser diagnosticado de forma oportuna, puede tratarse de forma
eficaz con la infusién intravenosa de alfa-1-antitripsina (Koéhnlein et al., 2008).



24

2.4.6. Asma e hiperreactividad bronquial

Han sido estudiados y se acepta que existe una fuerte asociacion entre estas patologias y
la EPOC. El estudio TUCSON afirma que, en pacientes asmaticos, existe 12 veces mas
riesgo de padecer EPOC. En un estudio que utilizd la Cohorte de Manejo del Asma
Infantil (684 participantes) para definir patrones de crecimiento clinico en el Volumen
Espiratorio Forzado en 1 segundo (FEV 1) durante 18 afios de seguimiento, los patrones
de crecimiento del FEV 1 de crecimiento reducido, disminucion temprana, o ambos,
crecimiento reducido y disminucion temprana fueron asociado con los criterios
espirométricos GOLD para EPOC nivel 1 0 2 (Michael et al., 2016).

2.5.7. Nivel Socioeconémico

Se ha encontrado una fuerte relacién entre la baja economia y el bajo nivel de educacion
y sus consecuencias como el retraso de crecimiento intrauterino, bajo peso al nacer,
nutricion deficiente, infecciones respiratorias a repeticion en la nifiez. Todos estos
componentes traen consigo un mal desarrollo y crecimiento de la funcion pulmonar,
sumado a la exposicion al humo de tabaco y contaminacién ambiental, genera que exista
una gran probabilidad de padecer EPOC (Prescott et al., 1999).

2.5. CURSO CLINICO

Los sintomas principales de la EPOC son la tos cronica, productiva, y la disnea de
esfuerzo. La forma de manifestarse no es igual en cada caso, sino que depende de otros
factores personales el tiempo de exposicion tabaquica, y el grado de afectacion en la
funcién pulmonar (Casanova et al., 2011). En todos los casos mejora, con al abandono
del tabaco (Wedzicha et al., 2013).

2.5.1. Sintomas y Presentacion Clinica

Debe pensarse en la existencia de EPOC en pacientes adultos, con antecedentes de
exposicion al humo de tabaco, de al menos 10 paquetes/afio, con tos cronica, con o sin
dificultad respiratoria, que pueden tener o no produccion de flemas. Frecuentemente se

trata de una persona que ha consumido o consume tabaco, cuyas manifestaciones clinicas
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se iniciaron entre los 35 y 40 afios de edad.

Los tres sintomas cardinales en EPOC son disnea, tos cronica y produccion de esputo.
Sintomas menos frecuentes incluyen sibilancias y opresién toracica. Una tercera parte de
los sujetos con EPOC son asintomaticos. La disnea predomina, con gran afectacion a la
calidad de vida, sin embargo, puede ser bien tolerada en algunos casos, lo que retarda la

solicitud de atencion médica y el diagnostico (Miravitlles et al., 2012).

La disnea se mide, en dependencia de su afectacion en la calidad de vida y las actividades
de la vida diaria, en una escala que va desde 0 hasta 4 puntos, siendo 0 la ausencia de
disnea y siendo 4 el grado méximo. Su medicion mediante la escala Medical Research
Council (MRC) (tabla 1) es recomendable en todos los pacientes.

Al igual que sucede con los sintomas, no hay signos sensibles ni especificos de EPOC y
tampoco existe correlacion con la gravedad del caso. Los signos dependeran
fundamentalmente de la presencia de atrapamiento aéreo, de la obstruccion, de los
cambios gasométricos y de su repercusion hemodinamica secundaria. Son Utiles para
evaluar la gravedad de la EPOC vy el perfil clinico del paciente (fenotipo) y para valorar

la aparicion de complicaciones.

Asi, la hiperinsuflacién asociada al atrapamiento aéreo puede producir térax en tonel, con
un incremento del didmetro anteroposterior, elevacion del esternén y descenso del
diafragma, provocando una retraccién paradojica de las costillas inferiores y de los
espacios intercostales durante la inspiracion. A medida que progresa la enfermedad
aparecen signos de disfuncion del ventriculo derecho, secundarios a hipertensién

pulmonar (Kessler et al., 2011).

Existen tres formas tipicas de presentacion clinica (Decramer M et al., 2002):
» Pacientes muy sedentarios oligo sintomaticos, que de forma inconsciente evitan hacer
actividad fisica. Pueden desconocer la magnitud de sus limitaciones, y que estas

responden a problemas respiratorios.

* Pacientes que se presentan con sintomas respiratorios, generalmente se quejan de disnea

y tos crénica. La disnea puede notarse inicialmente durante ejercicio, pero eventualmente
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se hace evidente con menor actividad. La tos cronica se caracteriza por una presentacion
insidiosa con produccién de esputo, principalmente durante la mafiana, pero puede
hacerse frecuente a lo largo de todo el dia. El esputo es usualmente mucoide, pero

purulento durante las exacerbaciones.

» Pacientes que se presentan con episodios de aumento de tos, esputo purulento,
sibilancias, y disnea que ocurren intermitentemente, con o sin fiebre. El diagnostico puede
ser problematico en estos sujetos. La combinacion de estos sintomas puede llevar al
diagnostico incorrecto de asma. Curiosamente, otras enfermedades con manifestaciones
similares (por ejemplo, falla cardiaca, bronquiectasias, bronquiolitis) son frecuentemente

diagnosticadas como exacerbacion de EPOC.

Aproximadamente el 62% de pacientes con EPOC moderado a grave reportan
variabilidad en sintomas a lo largo del dia, 0 semana a semana. Tipicamente la mafiana
es la peor parte del dia (Kessler , y otros, 2011). Es de suma importancia el realizar una
historia clinica detallada al paciente con EPOC, algunos puntos clave pueden llevar a una
sospecha diagndstica sumados a los sintomas que refiere el paciente. A continuacién, se
presentan los puntos clave a ser tomados en cuenta en el registro de la historia clinica del

paciente con EPOC.

Tabla 2. Historia Clinica paciente EPOC

Puntos claves para Registro en Historia Clinica

Exposicion a toxicos

Antecedentes de asma, alergias, sinusitis, polipos nasales e infecciones respiratorias en la nifiez.

Antecedentes familiares de EPOC o alguna otra enfermedad respiratoria cronica.

Cuadro clinico: tipicamente se desarrolla en la vida adulta, muchos pacientes en la consulta refieren sensacion de falta de aliento

que va empeorando en especial en periodos de frio.

Historia de exacerbaciones u hospitalizaciones previas por algun desorden respiratorio: los pacientes suelen reconocer un

empeoramiento de los sintomas.

Presencia de comorbilidades en especial aquellas que limiten las actividades diarias.

Impacto en la vida del paciente: evaluar una limitacion de actividades, pérdida de empleo, impacto econémico, efectos sobre la

rutina familiar, sensacion de depresion, ansiedad, bienestar y actividad sexual.

Evaluar si existe apoyo familiar para el paciente.

Preguntar al paciente cuales son las posibilidades para reducir la exposicion a toxicos.

Fuente: Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD 2019)
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2.5.2. Examen Fisico

Los hallazgos van a variar segun el avance de la enfermedad. En formas tempranas, la
auscultacién pulmonar no suele ofrecer alteraciones, o pueden detectarse sibilancias en la
espiracion forzada. Conforme la obstruccién del flujo aéreo aumenta, el examen clinico
revela hiperinsuflacion, disminucién de la entrada de aire, sibilancias, rales en las bases,
y ruidos cardiacos distantes. En los casos mas avanzados, se obtendra un incremento del
didmetro anteroposterior del torax, y un diafragma deprimido con movimientos limitados
(Robert G et al., 1993).

Puede haber aumento de peso (debido a sedentarismo), pérdida de peso (disnea al comer,
atrofia muscular), limitacion en la actividad (incluida la sexual), sensacion de depresion
0 ansiedad. La pérdida de peso generalmente refleja una enfermedad més avanzada y se

asocia a peor prondstico. Es frecuente el sobrepeso u obesidad.

Pacientes con enfermedad muy avanzada pueden adoptar posiciones para aliviar la disnea,
como inclinarse hacia adelante con los brazos extendidos y el peso apoyado en las palmas
o los codos. Esta postura puede ser evidente durante el examen o puede ser sugerida por

la presencia de callos o bolsas hinchadas en las superficies extensoras de los antebrazos.

Otros hallazgos de la exploracion fisica incluyen el uso de los muasculos respiratorios
accesorios del cuello y la cintura escapular, la espiracion a través de los labios fruncidos,
la retraccion intercostal paradojica durante la inspiracién (signo de Hoover), cianosis,
signos de falla cardiaca derecha como ingurgitacion yugular y hepatomegalia, y estigmas
de tabaquismo crénico como ufias y dedos amarillos Los dedos en palillo de tambor no
abundan en EPOC. Su presencia sugiere comorbilidades como cancer de pulmon,

enfermedad intersticial o bronquiectasias (Lemyze M et al., 2011).

2.6. DIAGNOSTICO

La historia de exposicion a toxicos (consumo de tabaco >10 paquetes/afio) y sintomas
compatibles (disnea, tos, expectoracion), pero su confirmacion exige la demostracion de
limitacidn crénica al flujo aéreo mediante una espirometria forzada. Por lo tanto, no debe

diagnosticarse la EPOC sin una espirometria con un cociente FEV1/capacidad vital
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forzada (FVC) pos-broncodilatador menor de 0.70 (Vogelmeier CF et al., 2017).

2.6.1. Confirmacion Diagndstica

La Espirometria es una prueba fisiologica que mide el volumen de aire inhalado y
exhalado por un individuo en funcion del tiempo. La medicion primaria de la espirometria
puede ser volumen o flujo. Adicionalmente, el espirdmetro reporta las siguientes
variables que se consideran fundamentales a ser evaluadas para establecer el diagndstico
(Garcia-Rio et al., 2013).

Capacidad Vital Forzada (FVC): Se mide a través del volumen maximo de aire
exhalado, realizando un esfuerzo maximo, después de indicarle al paciente que inhale al

maximo.

Volumen Espiratorio Forzado en 1 segundo (FEV1): Se trata de la mayor cantidad de
aire que es capaz de exhalar el paciente en el primer segundo de la maniobra anterior.

Flujos Espiratorios Instantaneos (FEF): indica el flujo de aire después de haber
exhalado en la primera maniobra, usualmente se utilizan FEF 25%, 50% y 75%.

Capacidad Vital (VC): exhalacion maxima, después de una inspiracion maxima y la

capacidad inspiratoria (I1C).

La espirometria reporta la curva de flujo — volumen, la misma que interpretada
adecuadamente puede determinar un patrén obstructivo rotando la caracteristica de la
concavidad de la curva y una inspiracion mas lenta a volimenes menores. La
administracion de broncodilatadores rapidos, se utiliza para medir cuan reversible es la

obstruccion que presenta el paciente.

Este tipo de pruebas, con broncodilatadores, se utiliza para descartar la presencia de asma,
permite valorar respuesta al cambio de tratamiento en aquellos pacientes cuyo FEV1 es
menor a 80% Yy para determinar el grado de discapacidad que genera la obstruccion. Se
acepta que el broncodilatador revierte la obstruccion si el VEF: y/o la FVC aumentan >
12% y >200 ml, 15 a 20 minutos posteriores a la administracion de estos medicamentos.
Esto sucede en un tercio de los casos, sin embargo, con esto solamente, no es posible

distinguir cuando el paciente presenta asma bronquial o EPOC (Montes de Oca , y otros,
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2010).

Gréfico 2. Curva Flujo Volumen en espirometria
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Fuente: GOLD, 2019

La determinacion de ausencia o presencia de obstruccion debe confirmarse repitiendo la
espirometria en una ocasion separada, si los valores de la relacion VEFi/ FVC se
encuentran entre 0.6 y 0.8, ya que en muchos casos este valor puede cambiar como
resultado de variacion Inter prueba. Si la relacion VEF1/ FVC es menor a 0.6, es muy

improbable que se normalice espontdneamente.

Mientras que la espirometria post broncodilatadora es un requisito sine qua non para el
diagnostico de EPOC, no se recomienda la determinacion de reversibilidad para guiar
decisiones terapéuticas. El grado de reversibilidad no influye en el diagnéstico de esta
enfermedad (GOLD, 2019). En el HPAS se utiliza un espirometro marca Schiller, que
cumple las normas de la ATS/ERS.

2.6.2. Evaluaciéon Complementaria
2.6.2.1. Determinacion de los Volumenes Pulmonares
La determinacion de los volimenes pulmonares corresponde a lo que no se puede medir
en una espirometria. Entre estas mediciones, tenemos al Volumen Residual (VR), la

Capacidad Residual Funcional (FRC) y la Capacidad Pulmonar Total (TLC). Los

métodos mas utilizados son el método de dilucion de helio y el de lavado de nitrégeno
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que brindan un resultado del volumen pulmonar.

Otro meétodo utilizado en la medicion de volumenes pulmonares es la pletismografia
corporal, que mide el atrapamiento de aire por medio de la hiperinflacion pulmonar en
los pacientes que se encuentran en estadios tempranos. Esto se asocia con la Transferencia
de mondxido de carbono por respiracion unica (DLCO) para confirmar el dafio alveolar
(Puente Masteu L et al., 2012).

La medicion del volumen pulmonar no es necesaria para todos los pacientes con
diagnostico o sospecha de EPOC. Sin embargo, cuando se observa una reduccion de la
FVC en la espirometria post broncodilatador, la medicion del volumen pulmonar
mediante pletismografia corporal se utiliza para determinar si la reduccion de la FVC se

debe a atrapamiento aéreo, o un defecto ventilatorio restrictivo concomitante.

2.6.2.2. Transferencia de mondxido de carbono por respiracion Gnica

Es un excelente indice del grado de enfisema anatémico en los fumadores con limitacion
del flujo de aire, aunque no es imprescindible en la valoracion rutinaria. Las indicaciones
para realizar una medicién DLCO incluyen hipoxemia por oximetria de pulso, disnea
desproporcionada al grado de obstruccion de la espirometria, y evaluacién para la
reseccion pulmonar o cirugia (GOLD, 2019).

En los patrones obstructivos como en la EPOC, esta capacidad de difusion se encuentra
disminuida por lo que se relaciona con la gravedad del enfisema. La medicion de este
pardmetro provee la informacion del impacto funcional del enfisema en EPOC. EI DLCO
ayuda a determinar la diferencia entre los fenotipos de EPOC en especial en enfisema de
bronquitis cronica, determinando la importancia de este parametro para el prondstico de

la enfermedad.
Este examen complementario pudiera resultar muy importante para establecer el
diagnostico diferencial entre EPOC y asma, ya que, en esta Gltima, la DLCO nunca esta

disminuida como sucede con la EPOC (Puente Maestu L et al, 2012).

2.6.2.3. Prueba de Caminata de 6 minutos (C6M)
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Es la distancia recorrida caminando durante 6 minutos por terreno llano y al paso habitual
del paciente, deteniéndose cuando esté fatigado. Esta indicada entre otras cosas, para
valorar la tolerancia al esfuerzo y establecer el indice BODE (Casanova et al., 2008). En
el HPAS se lo realiza en el corredor del servicio y se le pide al paciente que lo recorra
con medicion de signos vitales tanto al inicio como al final de la prueba ya sea que el
paciente logro cumplir con los 6 minutos de caminata o tuve que suspender la prueba por

disnea u otra molestia.

2.6.2.4. Pulsioximetria / Gases en Sangre Arterial

La primera permite medir de forma no invasiva la saturacion de oxigeno de la
hemoglobina en la sangre arterial. Es util en el diagndstico de hipoxemia y en la
monitorizacién de los pacientes graves o en el manejo de las agudizaciones. Cuando es
necesario un analisis preciso de la oxigenacion con estudio de la presion parcial de
dioxido de carbono (PaCO3) y pH debe realizarse una gasometria arterial. Ha reducido el
namero de pacientes que requieren gases en sangre arterial, ya que no se necesita oxigeno
suplementario cuando la saturacion de oxigeno en el pulso (SpO2) es mayor de 88 %
(Kelly AM et al., 2001).

Las indicaciones para esta prueba, que deben considerarse en el contexto clinico, incluyen
lo siguiente:

- FEV1 bajo (por ejemplo, <50 por ciento del predicho)

- Baja saturacion de oxigeno por oximetria de pulso (por ejemplo, < 92%)

- Nivel de conciencia deprimido.

- Exacerbacion aguda de la EPOC

- Evaluacion de la hipercapnia en pacientes de riesgo

En pacientes con EPOC leve a moderada, los gases en la sangre arterial generalmente
revelan una hipoxemia leve 0 moderada sin hipercapnia. A medida que la enfermedad
avanza, la hipoxemia se agrava y puede desarrollarse hipercapnia. La probabilidad de
hipercapnia aumenta cuando el FEV1 cae por debajo de un litro. Las anomalias en los
gases sanguineos empeoran durante las exacerbaciones agudas y también pueden

empeorar durante el ejercicio y el suefio (Kelly AM et al., 2001).
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2.6.3. Estudios de Imagen

La imagen no es necesaria para diagnosticar la EPOC. Sin embargo, ayuda a excluir

comorbilidades como céncer de pulmon.

2.6.3.1. Radiografia de Tdrax

Siempre debe solicitarse en la valoracion inicial, pero en el seguimiento de la enfermedad
tan solo estara indicada cuando se quiere descartar complicaciones, ante la presencia de
disnea inexplicada de origen brusco, cuando cambia el patron de la tos, cuando aparece
un esputo hemoptoico (¢neoplasia?) o ante la sospecha de neumonia. La sensibilidad es
baja para detectar la enfermedad. La lectura sistematica de la radiografia de torax es dtil

para la deteccion de enfisema (lyer AS et al., 2014).

2.6.3.2. Tomografia Computarizada de Torax

La tomografia computarizada de térax (TAC) tiene mayor sensibilidad y especificidad
que la radiografia de torax estandar para la deteccion de enfisema, especialmente con la
tomografia de alta resolucién (es decir, colimacion de 1 a 2 mm). No es de eleccion para
el abordaje diagndstico inicial.

2.6.4. Laboratorio
No existen pruebas de laboratorio que corroboren el diagnostico de EPOC. Generalmente
se obtienen ciertas pruebas para excluir otras causas de disnea y comorbilidades. La
evaluacion de la anemia es un paso importante en la evaluacion de la disnea. La
poliglobulia es un indicador importante del grado de avance de la enfermedad y del

tiempo de evolucion de la insuficiencia respiratoria.

En pacientes con funcion renal normal, un bicarbonato sérico elevado puede identificar
indirectamente hipercapnia cronica. Se debe realizar una determinacion de alfa-1
antitripsina (AAT) a todos los pacientes con diagnostico de EPOC por lo menos una vez
en la vida, especialmente a los sujetos con mayor probabilidad de tener un genotipo

anormal.
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Las principales caracteristicas son: diagndstico temprano (<45 afios), enfisema en un no
fumador o fumador minimo, enfisema panacinar, o antecedentes familiares de enfisema.
Sin embargo, la deficiencia de AAT puede estar presente en un paciente con EPOC tipica.
Un nivel sérico de AAT por debajo de 11 micromol / L (~ 57 mg / dL por nefelometria)

en combinacion con un genotipo deficiente grave es diagnéstico (Kohnlein et al., 2008).

2.7. SUB - DIAGNOSTICO DE EPOC

Uno de los principales retos es su importante sub — diagnostico. En la investigacion EPI
— SCAN (2013) realizado en Espafa, el 73% de los participantes con obstruccién no
reversible al flujo aéreo compatible con EPOC no tenian un diagndstico previo al inicio
del estudio. Se demostré una mayor tasa de sub — diagnostico en mujeres que en hombres
(Lamprecht et al., 2015).

Existen varias causas del sub — diagndstico, entre ellas se mencionan en primer lugar que
el conocimiento de la poblacion sobre la enfermedad es muy pobre, hecho que se ha
demostrado en varios estudios en diferentes paises del mundo (Soriano et al., 2012),
(Conceicdo de Castro et al., 2015). Segundo, el déficit de conocimiento de los médicos
sobre la enfermedad, sus factores de riesgo y la puesta en practica de guias de manejo de
EPOC (Davis KJ et al., 2014). La tercera causa refiere al poco uso de espirometria para
el diagnostico de la enfermedad en primer y segundo nivel de atencion de salud (Lopez-
Campos et al., 2013).

2.8. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La EPOC coexiste con otras patologias, pero a su vez se debe realizar un diagnéstico
diferencial con algunas enfermedades que presentan una clinica similar. Por lo general,
el hallazgo de limitacion persistente del flujo de aire y la ausencia de caracteristicas
radiograficas de insuficiencia cardiaca o enfermedad pulmonar intersticial dirigen al
clinico a un diferencial mas estrecho de EPOC, asma obstructiva cronica, bronquiectasia,

tuberculosis, bronquiolitis constrictiva y panbronquiolitis difusa (GOLD, 2018).

Es importante destacar que estas condiciones cominmente pueden ocurrir juntas, por

ejemplo, los que padecen asma pueden tener EPOC y los que tienen EPOC pueden tener



bronquiectasias concurrentes.

Tabla 3. Diagnostico diferencial EPOC.
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DIAGNOSTICO

CARACTERISTICAS

Insuficiencia cardiaca

Finos crepitantes basilares en la auscultacion

La radiografia de trax muestra corazon dilatado, edema
pulmonar

Las pruebas de funcién pulmonar generalmente indican
restriccion de volumen, pero a veces se puede ver la

limitacion del flujo de aire

Bronquiectasia

Grandes volimenes de esputo purulento

Comunmente asociado con infeccion bacteriana recurrente
0 persistente

Crujidos gruesos en la auscultacion, golpeteo de los dedos

Tuberculosis

Inicio de todas las edades

La radiografia de tdrax muestra cicatrices en la zona
superior del pulmén y / o granulomas calcificados

PPD o IGRA positivo

Alta prevalencia local de tuberculosis

Bronquiolitis obliterante

Inicio en la edad mas temprana, no fumadores

Puede tener antecedentes de artritis reumatoide o
exposicion a humo

La TACAR al vencimiento muestra areas hipodensas,

patron de mosaico

Panbronquiolitis difusa

La mayoria de los pacientes son hombres y no fumadores.
Mayor prevalencia en el este de Asia

Casi todos tienen sinusitis cronica.

Fuente: Adaptado GOLD, 2012

2.9. CLASIFICACION

En la EPOC, se han identificado 4 fenotipos (Miravitlles et al., 2012):

Fenotipo Agudizador: cuando se presentan 2 0 mas agudizaciones moderadas o graves

al afio. Siempre y cuando definidas precisen al menos tratamiento con corticoesteroides

sistemicos o antibidticos. Estas exacerbaciones deben estar separadas 4 semanas desde el

cuadro anterior, 0 6 semanas, si no se ha tratado. Se pueden ver casos de agudizaciones

frecuentes en los pacientes con enfisema, bronquitis croénica o un cuadro mixto EPOC —

Asma.
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Fenotipo Mixto EPOC — Asma: se define como una obstruccion que no revierte
completamente, conjuntamente con evidencias que puede ser. Se diagnostica en presencia

de criterios mayores y menores (Miravitlles et al., 2012).

Fenotipo Agudizador con Enfisema: Se trata de un paciente que ha sido diagnosticado
con enfisema, en el que predominan los sintomas de disnea, con gran afectacion de su
calidad de vida. El individuo categorizado con este fenotipo presenta una tendencia a ser
delgado. Debe diferenciarse de los pacientes con enfisema, que puede aparecer en
cualquiera de los fenotipos, y, hasta en los pacientes fumadores que no han sido
diagnosticados con EPOC. En este paciente se identificara un mayor descenso anual del

FEV1, y un incremento del riesgo de mortalidad y mal pronostico.

Fenotipo Agudizador con Bronquitis Cronica: se trata de los casos en que predomina
la bronquitis crénica. La importancia de la determinacion de este tipo de fenotipo radica
en la hipersecrecion bronquial producida por bronquitis, que aumenta la inflamacién
sumada a la colonizacion bacteriana del tracto respiratorio inferior generando un aumento
de exacerbaciones de la enfermedad, lo que implica un incremento de la probabilidad de
muerte. En este tipo de pacientes se debe identificar bronquiectasias (Miravitlles et al.,
2012).

2.10. ESTRATIFICACION DE LA GRAVEDAD DE LA EPOC

La EPOC es una enfermedad multifactorial, los factores de riesgo contribuyen a
determinar el prondstico de esta patologia. Varios autores han desarrollado escalas para

determinar la gravedad y poder brindar un manejo terapéutico al paciente.

En varios estudios, se ha podido determinar que la FEV1 es esencial para determinar la
progresion y mortalidad. Sin embargo, esta variable sola no es adecuada para poder
reflejar el curso clinico de la EPOC como, por ejemplo, la gravedad de la disnea puede

estar o0 no relacionada con la reduccion de la FEV1 (Celli et al., 2004).

Las escalas mas usadas para estadiaje de EPOC son las desarrolladas por GOLD que

propone la principal estadificacién y clasificacion basada en la FEV1:
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Tabla 4. Clasificacion de la severidad de FEV;

Clasificacion de la severidad de la limitacion del flujo aéreo en EPOC

En pacientes con un coeficiente post broncodilatador FEV1/ FVVC menor a 0,70

GOLD1 Leve FEV:1 mayor o igual 80%
referencia
GOLD 2 Moderado 50% menor o igual FEV1 menor

80% referencia

GOLD 3 Severo 30% menor o igual FEV1 menor

50% referencia

GOLD 4 Muy severo FEV1menor 30% referencia
Fuente: Adaptado GOLD, 2019

GOLD propone una evaluacion multidimensional para determinar la severidad debido a
la baja sensibilidad de la clasificacion. En esta escala se encuentra inmersa la
estratificacion anterior sumada a otras variables como el grado de disnea, exacerbaciones
anuales, hospitalizaciones y la calificacion del cuestionario CA, que se describe a

continuacion:

Gréfico 3. Evaluacién combinada de la EPOC

DIAGNOSTICO de EVALUACION de la EVALUACION de los sintomas /
EPOC confirmado limitacion del flujo riesgo de exacerbaciones
con espirometria aéreo
Antecedentes de
exacerbaciones
moderada /
grave
FEV1
22021 que C D
(% del valor predicho) requiera
hospitalizacion
FEV1/FVC GOLD 1 280
Postbroncodilatador
<0,7 GOLD 2 50-79
001 queno A B
GOLD 3 3049 requiera
hospitalizacion
GOLD 4 <30
mMRC 0-1 mMRC 22
CAT <10 CAT 210
Sintomas

Fuente: GOLD, 2019



37

2.11. INDICES COMBINADOS

Se han desarrollado métodos como los conocidos indices BODE y BODEX. Los
pardmetros que utilizan estos indices son: IMC, FEV1, escala de disnea y la prueba de la
marcha de 6 minutos. Ademas, se propone para una valoracion inicial aplicar el indice
BODEXx. Cuando la puntuacion es mayor a 5 en este indice, debera realizarse la prueba

de la marcha de 6 minutos y seran clasificados en el indice BODE.

Gréfico 4. indice BODEx

Marcadores Puntuacién

0 1 2 3
B IMC (kg/m?) >21 <21 - -
0] FEV, (%) > 065 50-64 36-49 <35
D Disnea (mMRC) 0-1 2 3 4
Ex Exacerbaciones* 0 1-2 =3 -

Fuente: GesePOC, 2012

Gréfico 5. indice BODE

Puntos variables indice BODE (] 1 2 3
VEF, (% del predicho) =65 50 - 64 36-49 =35
Distancia caminada en 6 min{m) = 350 250-349  150-249 = 149
Escala disnea MMRC 0-1 2 3 4
indice de masa corporal > 21 = 21

Fuente: GesePOC, 2012

El indice BODE, se cuantifica en una puntuacion del 1 — 10 para dar lugar a la sobrevida
del paciente. En el estudio publicado por Celli y colaboradores, en el afio 2004 se realizd
una validacion del indice de BODE con una cohorte de 625 participantes, en el cual se
demostro que cuando presentaron una alta puntuacion BODE tuvieron un incremento en
la probabilidad de muerte, con Hazard Ratio (HR) 1,34 (IC 95%: 1,26 — 1,42) para
cualquier causa de muerte y HR 1,62 (IC 95%: 1,48 — 1,77) para causas respiratorias. Se
pudo confirmar que el BODE puede predecir mortalidad con mayor efectividad que
solamente el FEV1 (Miravitlles et al., 2012), (Celli et al., 2004).
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2.12. COMORBILIDADES

La EPOC es una patologia que cominmente coexiste con otras enfermedades que
influyen de gran manera al pronostico de ésta. Se ha descrito en la fisiopatologia esta
enfermedad, que se desarrolla a largo plazo principalmente en pacientes de mediana edad,
por lo que se correlaciona a las comorbilidades que pueden ser parte del envejecimiento

y con agentes nocivos de consumo crénico (ALAT, 2014).

El estudio PLATINO encontr6 que el nimero de comorbilidades reportadas fue
significativamente mayor en los sujetos con EPOC comparado con los individuos sin
EPOC con indice de comorbilidad de 1,17 vs. 0,99 (P= 0,03) respectivamente (Menezes
et al., 2005). Otro estudio, registro que existe una mayor prevalencia de comorbilidades
en individuos con EPOC, quienes reportaron un 73%, comparados con los controles con
un 64%. En este estudio, méas del 50% de los casos tenia méas de una comorbilidad, el
15,8% de 3 a 4 comorbilidades y el 6,8% de 5 0 mas condiciones de comorbilidad (Van
Manen et al., 2001).

2.12.1. Enfermedad Coronaria
El riesgo cardiovascular se incrementa de dos a cinco veces en los casos de EPOC. Se
necesita un alto nivel de sospecha clinica para evitar pasar por alto la enfermedad
coronaria comorbida (Chen et al., 2015). Para los pacientes que se presentan en el hospital
con una exacerbacion de EPOC, las medidas de deteccion generalmente incluyen la
obtencion de un electrocardiograma y la medicién de troponina sérica (Vespasiani-
Gentilucci et al., 2018).

2.12.2. Insuficiencia Cardiaca
Puede pasar desapercibida en pacientes ambulatorios estables con EPOC y puede
simularse o presentarse concomitantemente con exacerbaciones de la EPOC. Las pruebas
utiles para evaluar los casos con sospecha de insuficiencia cardiaca incluyen la medicion
del péptido natriurético pro-cerebro N-terminal (NT pro-BNP) y la ecocardiografia
(MacDonald et al., 2016).

2.12.3. Arritmias

Las arritmias, particularmente la fibrilacion auricular, son comunes en la EPOC (GOLD,
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2019). La probabilidad o de fibrilacion auricular aumenta a medida que disminuye el
FEV1.

2.12.4. Hipertension Arterial
La hipertension es una comorbilidad comin de la EPOC y puede contribuir a la disfuncion
ventricular diastdlica y enfermedad coronaria. La hipertension, cuando esta presente,
debe tratarse de acuerdo con las pautas habituales con el objetivo de un control éptimo de
la tension arterial (Divo et al., 2012). Ademas, la EPOC no necesita ser tratada de manera

diferente en hipertensos.

2.12.5. Cancer de Pulmon
La EPOC incrementa el riesgo de cancer de pulmén entre 6 y 13 veces. La asociacion del
enfisema con el cancer de pulmdn es mas fuerte que la asociacion de la limitacion del
flujo de aire y el cancer de pulmon, aungue ambos contribuyen a un mayor riesgo. El
cancer de pulmén es la primera causa de muerte en estos pacientes. La intervencion mas
importante para reducir la muerte por cancer de pulmon es dejar de fumar (de-Torres et
al., 2015).

2.12.6. Trastornos respiratorios asociados a trastornos del suefio
Trastornos de la respiracion relacionados con el suefio, incluyendo hipoxemia vinculada
con el suefio, apnea obstructiva del suefio (AQOS), apnea central del suefio e
hipoventilacion con el suefio, estan presentes en aproximadamente el 40 % de pacientes
con EPOC (Chen et al., 2014). Sin embargo, la combinacién de AOS y EPOC conduce a
un peor prondstico en relacion con la EPOC o la AOS sola (GOLD, 2019).

2.12.7. Sindrome Metabdlico y Diabetes Mellitus
Se estima que el sindrome metabdlico afecta al 30 % de los casos de EPOC, quienes
también tiene un incremento en la prevalencia de diabetes (OR 1,22; IC del 95%: 1,07-
1,38) seglin una revision sistematica (Yin et al., 2017). La diabetes comorbida se asocia
con un mayor riesgo de hospitalizacion y mortalidad. Para los casos con EPOC y diabetes
que son fumadores activos de cigarrillos, dejar de fumar es esencial para mejorar los

resultados a largo plazo.
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2.12.8. Osteoporosis
La osteopenia, la osteoporosis y las fracturas osteopordticas (especialmente vertebrales)
son comunes en estos casos. En una investigacion de densidad mineral dsea vertebral en
3321 fumadores y exfumadores, se observo una disminucion de la densidad mineral 6sea
vertebral el 58 por ciento en general y en el 84 por ciento de los participantes con EPOC
muy grave. Las fracturas vertebrales estuvieron presentes en el 37 % y se asociaron con
una menor densidad mineral 6sea vertebral. ElI uso de glucocorticoides orales (y
posiblemente glucocorticoides en dosis altas inhalados) puede aumentar la incidencia de

fractura osteoporotica (Jaramillo et al., 2015).

2.12.9. Insuficiencia Renal
Los datos de observacion sugieren una posible asociacion entre la EPOC y la insuficiencia
renal. En una serie de 356 adultos mayores (edad media 75.4 afios) con EPOC, se detectd
insuficiencia renal (tasa de filtracion glomerular (TFG) <60 ml/ min / 1.73 m?) en 43 %,

en oposicion con el 23 % de los ancianos sin EPOC (Antonelli Incalz et al., 2010).

2.12.10. Depresion y Ansiedad
Existe un mayor riesgo de depresién y ansiedad que en los fumadores sin EPOC o no
fumadores. Un estudio observacional de tres afios (ECLIPSE), examind la prevalencia de
depresion entre 2118 sujetos con EPOC, 335 fumadores sin EPOC y 243 no fumadores
(Hanania et al., 2011). La depresion fue mas frecuente entre los sujetos con EPOC (26
%), que los fumadores sin EPOC (12 %) o los no fumadores (7 %) y se asocié con un

peor estado de salud y funcional.

2.13. TRATAMIENTO

La GOLD indica que las terapias farmacoldgicas y no farmacoldgicas deben guiarse, en
parte, por la gravedad de la enfermedad, pero el objetivo de la terapia es mejorar los
sintomas del paciente, disminuir las exacerbaciones y mejorar la funcién del paciente y
calidad de vida. Las intervenciones no farmacoldgicas incluyen: (1) dejar de fumar, (2)
reduccion de otros factores de riesgo (p. Ej., Exposicion a fuegos de cocina abiertos), (3)
vacunas, (4) oxigenoterapia y (5) rehabilitacion pulmonar.
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2.13.1. Tratamiento No Farmacologico

Una vez que se ha realizado el diagnostico de EPOC, varios pasos iniciales importantes
son apropiados para la mayoria de los pacientes, como dejar de fumar y evitar otras
exposiciones a particulas por inhalacion, vacunacion contra infecciones respiratorias,

educacion sobre el uso de medicamentos.

2.13.1.1. Rehabilitacion Respiratoria

Se considera como la pieza clave en el manejo de la EPOC estable. Esta claramente
descrito en la evidencia y demostrado que los pacientes que reciben rehabilitacion
mejoran su calidad de vida. Un estudio reporta una mejoria en la calidad de vida medido
por medio del CRQ y SRGQ entre 3 — 4 puntos. Ademas, se ha demostrado que mejora
la sintomatologia de EPOC disminuyendo la disnea y la fatiga, e interviene en gran
manera sobre el estado emocional del paciente generando el autocontrol de su patologia
(MccCarthy et al., 2015).

Se han desarrollado mdltiples programas de rehabilitacion respiratoria. Estos programas
siempre deben contener los siguientes componentes: ejercicio de mantenimiento, dejar de

fumar, nutricion y educacion.

2.13.1.2. Ejercicio de Entrenamiento

Se puede realizar en bicicletas ergonométricas, 0 mediante la prueba de caminata de 6
minutos. Se estima que estas sesiones deben ser realizadas a diario y en un periodo de 1
— 45 minutos. Los pardmetros por medir en estas pruebas corresponden al maximo

consumo de oxigeno, maxima frecuencia cardiaca registrada y maximo trabajo realizado.

Varios estudios han demostrado que estas actividades mejoran la capacidad funcional del
paciente. En un metaanalisis publicado en el afio 2006, se demostro que los pacientes con
EPOC mejoraron su capacidad funcional al ejercicio medida a los 6 minutos en una media
de 48 metros (IC 95%: 32 — 65). Durante la prueba ergométrica de capacidad maxima se
observo una mejoria de 8,4 watts (IC 95%; 3,45 — 13,4) (Lacasse et al., 2006).
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2.13.1.3. Dejar de Fumar

Alentar a dejar de fumar es un paso esencial en el manejo de la EPOC. Dejar de fumar
puede reducir la tasa de disminucion de la funcion pulmonar que ocurre en los fumadores
con EPOC. Las mujeres y los hombres que dejaron de fumar de manera sostenida tuvieron
una disminucion significativamente menor en el FEV de 21.5 y 30.2 ml por afio,

respectivamente (Menezes et al., 2009).

Las intervenciones que ayudan a dejar de fumar incluyen consejos y estimulo clinico,
terapia de reemplazo de nicotina, bupropion, vareniclina y asesoramiento conductual. Las
mejores tasas de abandono se logran cuando el asesoramiento se combina con la terapia

con medicamentos (VVan der Meer et al, 2005).

2.13.1.4. Vacunas

Se debe ofrecer la vacuna antineumocdcica apropiada para la edad a todos los pacientes
con EPOC. La vacuna antineumocdcica de polisacaridos (PPSV23) se recomienda para
pacientes menores de 65 afios; PPSV23 y la vacuna conjugada neumococica (PCV13) se
recomiendan para pacientes de 65 afios 0 mas. En un ensayo aleatorizado de 125 pacientes
con EPOC, la vacunacion redujo la incidencia de influenza en un 76%,
independientemente de la gravedad de la EPOC subyacente (Poole et al., 2010). La

vacuna contra la gripe en si no aumenta el riesgo de exacerbacién aguda.

2.13.1.5. Educacion del Paciente

Los temas apropiados de educacion del paciente incluyen la reduccion de los factores de
riesgo (p. Ej., Exposicion al humo del cigarrillo), la administracion y el uso adecuado de
medicamentos, el reconocimiento y el tratamiento de las exacerbaciones y
complicaciones, la minimizacion de la disnea, el uso de oxigeno suplementario a largo
plazo y la toma de decisiones al final de la vida. Los beneficios de la educacién del
paciente incluyen una mejor salud, una mejor adherencia al plan de tratamiento, menos

hospitalizaciones y menos visitas de emergencia (Casey D et al., 2013).
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2.13.1.6. Autocontrol

El papel de las estrategias de autocontrol en la EPOC sigue sin estar claras. En una
revision sistematica de 23 estudios (3189 participantes), el autocontrol de la EPOC
mejoro la calidad de vida, redujo los ingresos hospitalarios relacionados con las vias
respiratorias (odds ratio [OR] 0,69, IC 95% 0,51-0,94) y disnea mejorada (Lenferink et
al., 2017). Sin embargo, varios estudios no han podido respaldar el papel del autocontrol
en la EPOC y un ensayo aleatorizado con 426 participantes encontrd un aumento

inexplicable de la mortalidad en el grupo de autocontrol (Fan et al., 2012).

2.13.1.7. Nutricién

Si bien no existe una dieta magica para la EPOC, es razonable aconsejar a los pacientes
gue sigan una dieta generalmente saludable y apunten a lograr un IMC normal.

Para pacientes con sobrepeso y obesidad, el exceso de peso puede contribuir a la disnea,
y la pérdida de peso puede ayudar a mejorar la tolerancia al ejercicio y reducir la disnea.

Por el contrario, algunos pacientes con EPOC avanzada desarrollan caquexia pulmonar
(p- Ej., Un peso <90 % del peso corporal ideal, o un IMC <20), que se asocia con debilidad
diafragmatica y reduccion de la supervivencia. El efecto de un IMC bajo en la
supervivencia también se refleja en la inclusion de un IMC <21 como marcador de
enfermedad mas grave en el indice BODE, que evalUa el riesgo de mortalidad (Mekov et
al., 2015).

2.13.2. Tratamiento Farmacologico
La terapia farmacoldgica en EPOC tiene como objetivo el disminuir los sintomas, la
frecuenciay severidad de las exacerbaciones, asi como también mejorar la calidad de vida
del paciente. Para poder cumplir los objetivos de este tipo de tratamiento, se han
desarrollado varias alternativas terapéuticas las mismas que se describen a continuacion.

2.13.2.1. Broncodilatadores

Existen 2 clases principales de broncodilatadores los de accion corta y accion prolongada
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y por sus mecanismos de accion son el pilar del tratamiento de la EPOC. Los

broncodilatadores, difieren en su tipo de accion y estan divididos en B2 agonistas y la

familia de los anticolinérgicos. Se ha demostrado mediante la evidencia que mejoran la

funcion pulmonar y reducen el atrapamiento de aire, como también la hiperinflacion

dindmica que llevan a la caida de la funcion respiratoria (Baloiraet al., 2014).

Broncodilatadores de Accidén Corta: se encuentran indicados para el manejo de
exacerbaciones agudas. Se han establecido estudios como el presentado en el afio
2011, quienes demostraron que el uso de broncodilatadores B, agonistas o
anticolinérgicos disminuyen la hiperinflacién dinamica en EPOC, ademas de
mejorar la tolerancia al ejercicio en estos pacientes, por lo que recomiendan su

combinacién con broncodilatadores de larga accion (Vagaggini et al., 2011).

Broncodilatadores de accion Larga: este grupo de medicamentos se encuentran
indicados en pacientes que presenten EPOC progresiva 0 severa. Las opciones
terapéuticas por utilizarse de mas frecuente utilizacion son los B, agonistas y
anticolinérgicos. Estos farmacos presentan la misma funcion dentro del manejo
de EPOC que los de corta accion. Sin embargo, difieren en cuanto a su mecanismo

de accion.

Los anticolinérgicos actlan directamente sobre los receptores muscarinicos
evitando la accion de la acetilcolina en el masculo liso bronquial generando la
relajacion de este. Los beta agonistas en cambio, acttan sobre los receptores beta
del masculo liso bronquial induciendo la relajacién, por lo tanto tienen un

mecanismo de accion diferente.

Los B: agonistas, han demostrado mediante la evidencia que ademés de actuar
sobre el musculo liso, presentan un efecto anti — inflamatorio evitando la adhesién
de los neutrofilos en la barrera mucociliar bronquial bloqueando asi la
fisiopatologia de la EPOC (Profita et al., 2012).

2.13.2.2. Corticoides

Los méas comunes utilizados en EPOC corresponden a los corticoides de aplicacién

inhalatoria. En EPOC aun no se encuentra claro que el mecanismo de accion sea dosis

respuesta como sucede en el caso del asma. La evidencia ha demostrado que los
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corticoides mejoran los sintomas de EPOC, y su pronéstico. También reducen las
exacerbaciones en algunos pacientes. Este tipo de tratamiento no disminuye la curva de
caida de FEV1(Yang et al., 2012).

Otra alternativa de tratamiento, son los corticoides administrados por via oral, los mismos
que solamente se encuentran indicados para el manejo de las agudizaciones. Se ha
demostrado que su uso en pacientes que presentan EPOC estable debe ser restringido ya
que varios estudios han comprobado que estos farmacos disminuyen la sobrevida global
del paciente con EPOC, este riesgo es causado por su efecto sobre el tono de los masculos
respiratorios, pero, aumentan las exacerbaciones por su mecanismo de accion sobre el

sistema acorde al estudio de Horita, N. publicado en el afio 2015 (Horita et al., 2015).

2.13.2.3. Inhibidores de la Fosfodiesterasa 4

La principal funcion de la fosfodiestarasa es en el proceso inflamatorio. Varios estudios
in vitro e in vivo se ha comprobado que esta accion anti — inflamatoria de estos farmacos
mejora la funcion pulmonar y disminuye la frecuencia de exacerbaciones cuando hay
obstruccion severa de la via respiratoria, por lo que estan indicados en el tratamiento de
EPOC. Se ha determinado que ademas existe una buena eficacia de estos medicamentos
en combinacion con broncodilatadores de larga accion mejorando la funcion pulmonar
(GOLD, 2014).

Los efectos adversos de estos farmacos son totalmente reversibles. Entre los mas
importantes tenemos la nausea, dolor abdominal, diarrea e insomnio. Estos efectos
adversos, se presentan al inicio de la terapia y disminuyen con el paso del tiempo al

tratamiento. Se recomienda no administrarlos combinado con teofilinas.

2.12.2.4. Metilxantaninas

Existe controversia su utilizacion debido a sus pobres efectos broncodilatadores. La
evidencia ha demostrado que pueden presentar un efecto sobre la musculatura bronquial
pero no son claros los resultados. En varios estudios, se ha demostrado que estos
medicamentos en combinacion con salmeterol mejoran la FEV1 y la disnea (GOLD,
2014).
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2.12.2.5. Otros tratamientos farmacoldgicos

Otra terapia recomendada, es para la deficiencia de la alfa 1 anti — tripsina. La evidencia
registra que este déficit produce un aumento en la inflamacion propia de la EPOC
(Marciniuk et al., 2012).

2.13.3. Tratamientos Combinados

La combinacion de broncodilatadores con medicamentos de diferentes mecanismos de
accion y duracion puede incrementar la efectividad de estos y disminuir los efectos
colaterales en pacientes con EPOC. Se pueden realizar combinaciones con B> agonistas
de corta accion y anticolinérgicos lo que incrementa la FEV1. Otras combinaciones
aprobadas para el uso con broncodilatadores son los corticoides al incrementar el efecto

broncodilatador. Ambos medicamentos podrian potenciar su poder anti — inflamatorio.

Estas combinaciones mencionadas mejoran la calidad de vida de los pacientes y los
sintomas. Se ha establecido que estas opciones terapéuticas pueden disminuir
adicionalmente las tasas de mortalidad. En una revision sisteméatica (2008) se ha
encontrado que con estas combinaciones se presentd un riesgo absoluto de muerte de
1,8% y una disminucion del riesgo de muerte del 17,5% (ZuWallack et al., 2014).

2.13.4. Algoritmo de Manejo Farmacologico

Se han establecido varios tipos de algoritmos diagnosticos de acuerdo con la severidad de
la EPOC. El grupo de estudio GOLD establecié el manejo diagndstico basado en la

clasificacion de grupos de la escala multidimensional de EPOC.
e GrupoA:

* Menos sintomatico: Sintomas leves o poco frecuentes (es decir, sin
aliento con ejercicio extenuante o al apresurarse en terreno llano o subir
una ligera colina) o Prueba de evaluacion de EPOC <10 4

e Riesgo bajo: 0 o 1 exacerbaciones en el Gltimo afio sin hospitalizacion
asociada

e Tratamiento sugerido: Broncodilatador de accién corta (agonista beta de
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accion corta (SABA), antagonista muscarinico de accion corta (SAMA) o

combinacion de SABA-SAMA), segln sea necesario.

e GrupoB:

* Mas sintomatico: Sintomas de moderados a severos (es decir, el paciente
tiene que caminar mas lentamente que otros de la misma edad debido a la
disnea, tiene que detenerse para respirar cuando camina en terreno llano a
su propio ritmo o tiene una disnea mas severa) o Prueba de evaluacion de
EPOC >10 4

e Riesgo bajo: 0 0 1 exacerbaciones en el Gltimo afio sin hospitalizacion
asociada

e Tratamiento sugerido: Tratamiento regular con un broncodilatador de
accion prolongada, ya sea antagonista muscarinico de accion prolongada
(LAMA) o agonista beta de accion prolongada (LABA), segun la
preferencia del paciente. Broncodilatador de accion corta (generalmente

SABA) para el alivio de los sintomas segun sea necesario.

e GrupoC:
* Menos sintomatico: Sintomas leves o poco frecuentes (es decir, sin
aliento con ejercicio extenuante o al apresurarse en terreno llano o subir
una ligera colina) o Prueba de evaluacion de EPOC <10 4
e Alto riesgo: > 2 exacerbaciones por afio con una o mas que conducen a la
hospitalizacion
e Tratamiento sugerido: Tratamiento regular con un LAMA; SABA

disponible para el alivio de los sintomas segun sea necesario.

e GrupoD:

e Mas sintomatico: Sintomas de moderados a severos (es decir, el paciente
tiene que caminar mas lento que otros de la misma edad debido a la disnea,
tiene que detenerse para respirar cuando camina en terreno llano a su
propio ritmo o tiene una disnea mas severa) o Prueba de evaluacion de
EPOC>10 #

e Alto riesgo: > 2 exacerbaciones por aflo con una o mas que conducen a la

hospitalizacion



e Tratamiento sugerido: Tratamiento regular con LAMA o, si hay disnea
severa, combinacion LABA mas LAMA. Se puede preferir el inhalador
combinado de glucocorticoides-LABA, si las caracteristicas del
EPOC/asma se superponen. SABA disponible para el alivio de los

sintomas segln sea necesario.

Gréfico 6. Algoritmo farmacolégico inicial de la EPOC

ALGORITMO DE TRATAMIENTO FARMACOLOGICO INICIAL DE LA EPOC

Grupo de pacientes

Tratamiento

A

Disnea 0-1
=1 exacerbacion/afio moderada
(no requiere hospitalizacion)

SABA o SAMA (a demanda)
o
LABA o LAMA (si los sintomas son persistentes)

Disnea =2
=1 exacerbacion/afio moderada
(no requiere hospitalizacion)

LABA o LAMA

0
LABA+LAMA (si la disnea es grave)

Disnea 0-1 LAMA®
=2 exacerbaciones/afio moderadas o
=1 que requieren hospitalizacion
D LAMA
Disnea =2 o
=2 exacerbaciones/afio moderadas o LABA+LAMA?
=1 que requieren hospitalizacion o
CIHLABAC

(anticolinérgico); y, Cl (corticoesteraide inhalada).
a: Los LAMA son superiores a los LABA para reducir exacerbaciones.

¢: Considerar si eosinéfilos 2300 o hay solapamiento asma/EPOC.

Fuente: GOLD (2019)

2.13.5. Otros Tratamientos

2.13.5.1. Oxigenoterapia
Es un tratamiento, cuyo objetivo es superar la hipoxemia que produce la obstruccién de
la via aérea en EPOC. En el paciente con EPOC, se afiade una falla respiratoria que
comunmente se presenta en el estadio IV de la enfermedad. Para poder llegar al

diagnostico de falla respiratoria, se establece los criterios de presion de oxigeno (PaO2)

La intensidad de la disnea se clasifica segun la Clasificacion MRCm (Medical Research

b: Considerar si la sinfomatologia es muy importante (disnea y/o limitacion al ejercicio).

neil modificada).

Broncodilatadores de accion corta: SABA (agonista beta-2), SAMA (anticolinérgico); broncodilatadores de accion larga: LABA (agonista beta-2), LAMA

menor a 60 mmHg y FEV1 menor a 30% (COPD Working Group, 2012).
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La oxigenoterapia a largo plazo esta indicada para los pacientes dependiendo de las
caracteristicas de acuerdo con su zona de residencia. A continuacién, se describe sus

indicaciones en pacientes que viven a nivel del mar y en altura.

Las indicaciones de oxigenoterapia para pacientes que viven a nivel del mar son las
siguientes:
PaO2 menor o igual a 55 mmHg o saturacion de oxigeno (SaO2) menor 88% con
0 sin hipercapnia confirmado 2 a 3 veces por semana.
PaO; 55 — 60 mmHg o SaO, de 88% acompaiiado de hipertension, edema

periférico, policitemia e insuficiencia cardiaca congestiva.

Las indicaciones de oxigenoterapia en pacientes que viven en zonas mayores a 1600

metros sobre el nivel del mar son:

PaO2 menor o igual a 45 mmHg o0 SaO2 menor o igual a 80% con o sin hipercapnia
confirmado 2 o 3 veces por semana.

PaO2 mayor a 45 — menor a 50 mmHg o SaO2 menor 85% acompafiado de
hipertension, edema periférico, policitemia, insuficiencia cardiaca congestiva y

cor pulmonar.

Se ha comprobado, que una terapia de oxigeno mayor a 15 horas al dia incrementa la
sobrevida de los pacientes y previene las readmisiones hospitalarias. Otros estudios, han
demostrado que existe una adherencia al tratamiento en los pacientes de EPOC del 40%
al 70% mejorando asi su calidad de vida al afiadir esta terapia a su tratamiento (COPD
Working Group, 2012), (Katsenos et al., 2011).

2.13.5.2. Ventilacion de Soporte no Invasiva
La ventilacion de soporte no invasiva se realiza en el domicilio y corresponde a una
alternativa comoda y eficaz para mejorar la oxigenacion mediante la administracion de

presion positiva de oxigeno en los pacientes con EPOC (ALAT, 2015).

2.13.5.3. Tratamiento Quirudrgico
En EPOC existen varias opciones quirdrgicas cuando el paciente no ha respondido a los

tratamientos presentados anteriormente. A continuacion, se describen los procedimientos
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quiruargicos disponibles para estos pacientes.

Reduccion del Volumen Pulmonar: este procedimiento se basa en la reseccion
del segmento enfisematoso pulmonar, resultando en una efectiva ventilacion en
las &reas menos complicadas generando una mejor mecanica respiratoria.
Ademas, mejora la funcion de los musculos de la pared torécica y reduce la

hiperinflacion.

Por ejemplo, en Inglaterra los pacientes con baja tolerancia al ejercicio representan
un gasto de 48000 dolares al sistema de salud, y un paciente con EPOC con alta
tolerancia al ejercicio representa al estado un costo de 40000 dolares a los 10 afios

de enfermedad demostrando un gran ahorro econémico (McNulty et al., 2014).

Valvulas Endobronquiales Unidireccionales: este procedimiento se basa en la
insercion de valvulas endobronquiales a través de broncoscopia. Esta técnica tiene
como objetivo el prevenir el ingreso de aire a los lugares que se encuentran
colapsados en el pulmon por el enfisema causado en la EPOC. La evidencia ha
demostrado que al aplicar las valvulas endobronguiales aumenta la FEV1 del 4%
al 7% y la calidad de vida en estos pacientes (NICE, 2012).

Trasplante de Pulmén: la primera causa de trasplante de pulmén corresponde a
los pacientes con EPOC. La indicacion de trasplante es para aquellos pacientes

gue se encuentren en estadios avanzados de la enfermedad (ALAT, 2015).

Bulectomia: es un procedimiento antiguo que debe ser indicado en pacientes
seleccionados cuidadosamente. Esta técnica, cosiste en resecar una larga bula, la
misma que no permitia el intercambio gaseoso y la descomprensién del pulmon
adyacente. Este procedimiento en la actualidad no esta indicado en pacientes con
falla respiratoria (GOLD, 2019).

2.13.5.4. Inmunomoduladores

Durante muchos afios se han comercializado preparados de extractos bacterianos

liofilizados para su administracion oral, con el fin de mejorar los sintomas y prevenir las

agudizaciones. Sin embargo, su utilidad clinica no ha sido demostrada.
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En una revision sistematica de 13 ensayos clinicos aleatorizados y controlados con
placebo, se observd que la mayoria de los trabajos son de baja calidad metodologica y no
permiten demostrar de forma concluyente un efecto en la prevencion de las
agudizaciones. El unico efecto positivo fue un descenso en la intensidad de los sintomas
y una menor duracion de las agudizaciones, aunque la pobre calidad de los estudios

cuestiona la validez de estos resultados (Miravitlles et al., 2012).

2.13.5.5. Macrdlidos
Aunque obviamente los macrélidos son antibidticos, también presentan propiedades
antiinflamatorias e inmunomoduladoras que han sustentado su uso a largo plazo para
reducir las exacerbaciones en pacientes con EPOC grave. En la EPOC se han realizado
estudios con claritromicina, eritromicina y azitromicina. El uso generalizado de los
macrolidos, en particular azitromicina, tiene el potencial de influir sustancialmente en las

tasas de resistencia antimicrobiana de un gran espectro de gérmenes respiratorios.

Por otro lado, dado que los macrélidos prolongan el intervalo QT, la mayor limitacion
para su uso es la potencial toxicidad cardiovascular, ya que se ha postulado que pueden
aumentar el riesgo de arritmias potencialmente letales. Por lo tanto, aungue el uso a largo
plazo con macrélidos puede reducir significativamente la frecuencia de las
exacerbaciones en pacientes con EPOC, los potenciales riesgos con un uso continuado
hacen que su indicacion deba ser restrictiva, en pacientes muy seleccionados y valorando

en cada caso el balance riesgo-beneficio (Miravitlles et al., 2012).

2.14. COMPLICACIONES

La principal complicacion de la EPOC es la exacerbacion. Estos eventos agudos durante
el manejo de EPOC generan gran interés por el deterioro que producen sobre la calidad
de vida de paciente que inclusive lo puede llevar a la muerte. Ademas del costo

econdmico para los sistemas de salud.

2.14.1. Exacerbaciones

La causa mas importante corresponde a un patrén infeccioso en un 50% de los casos. Un

estudio documentd que 2/3 de las causas corresponden infecciones y exposicion a la
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contaminacion ambiental y el otro tercio, son de causa desconocida (Criner et al., 2015).

En la exacerbacion,

se recomienda descartar la presencia de otras afecciones respiratorias,

insuficiencia cardiaca o trastornos de ansiedad o panico (ALAT, 2015).

Se carece de una c

lasificacion en consenso para las exacerbaciones de EPOC, algunos

autores proponen la clasificacion de acuerdo con los sintomas y otros de acuerdo con el

manejo terapéutico

del paciente utilizando los criterios de Anthonisen y la Estratificacion

de la severidad del American Collage of Chest Physicians respectivamente.

Tabla 5. Criterios de Anthonisen

Severa Tipo 1

Incremento de la disnea, volumen de secreciones y esputo purulento.

Moderada Tipo 2

Dos de los tres sintomas presentados anteriormente.

Leve Tipo 3

Uno de los tres anteriores y uno mas de los siguientes sintomas menores: tos, sibilancias,
fiebre, antecedentes de infeccion respiratoria en los dltimos 5 dias, frecuencia respiratoria
incrementada en 20% de la linea de base, frecuencia cardiaca incrementada en 20% sobre

linea base.

Fuente: Siddiqi A et al., 2008

Tabla 6. Estratificacion de la gravedad del American College of Chest Physicians

Se encuentran presentes los sintomas clinicos, pero no
Leve cambia ningin medicamento del manejo habitual o su

resultado se encuentra registrado.

Cuando el evento influencia alguna modificacion

Moderada terapéutica como adicion de antibioticos o corticoides
sistémicos.
Severa Cuando el evento lleva a manejo intrahospitalario.

Fuente: Criner GJ et al., 2014.
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CAPITULO I

3. METODOLOGIA

3.1. JUSTIFICACION

La EPOC se asocia con una gran prevalencia y discapacidad a nivel mundial. En el
Ecuador, esta patologia se encuentra dentro de las 20 primeras causas de muerte en los
adultos, alcanzando una tasa de 10,31 por cada 100.000 habitantes (INEC, 2017). La
EPOC es una enfermedad que progresivamente va deteriorando el bienestar del paciente,
limitando la realizacion de actividades diarias, afectando la esfera social y econdémica del
mismo. Se ha demostrado que un abordaje oportuno y manejo correcto de esta

enfermedad mejora la sobrevida de estos pacientes (Braido et al., 2015).

Por la importancia que, en la préactica y en la labor diaria del médico tiene la EPOC, y
teniendo en cuenta que constituye un problema de salud de gran impacto, se decidio
realizar el presente trabajo de investigacion con el objetivo de implementar un correcto
diagndstico y tratamiento, mediante la caracterizacion clinico epidemiol6gico, puesto que

el hospital donde se realizara el estudio carece de este tipo de informacion.

Justificandose llevar a cabo este estudio de tipo descriptivo, en los pacientes con la EPOC
que acuden al servicio de Neumologia del HPAS, buscando tener impacto en conocer
datos reales en nuestros pacientes, la dinamica del comportamiento de esta enfermedad,
permitiendo crear mejores y Optimas estrategias de intervencion no solo como medidas
preventivas, sino también enfocados a factores de riesgo lo cual nos llevara a realizar un
mayor supervision, y mejor caracterizacion clinica de los mismos, para ofrecerles una

mejor calidad de vida y buscar mejorar su sobrevida.

3.2. PROBLEMA DE INVESTIGACION

El consumo de productos de tabaco o la exposicion pasiva a estos, se ha identificado como
parte fundamental en el origen y evolucion de la EPOC, mencionando factores como una

inflamacion intensa, como respuesta a la exposicion a sustancias toxicas, en la guia



54

SEPAR-ALAT (SEPAR, 2008). Se sabe ademas que no en todos los casos de fumadores
se desarrolla la EPOC, ni es la Gnica causa de esta enfermedad, donde ademas intervienen
condiciones genéticas, ambientales y laborales, ademéas del estatus socioecondémico
(Zhou Y, 2009).

3.2.1. Pregunta de Investigacion

¢Cual es el perfil epidemioldgico y las caracteristicas clinicas de los pacientes con
diagndstico de Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica en personas mayores de 40
afios en el servicio de Neumologia del Hospital Pablo Arturo Suérez?

3.3. OBJETIVOS DEL PROYECTO

3.3.1. General
Describir el perfil epidemiologico y las caracteristicas clinicas de los pacientes mayores
de 40 afios con Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica en el servicio de Neumologia

del Hospital Pablo Arturo Suérez.

3.3.2. Especificos
Establecer el cuadro clinico de los pacientes con EPOC atendidos en el servicio de
Neumologia del HPAS.
Definir las caracteristicas socio demograficas de los pacientes con EPOC atendidos
en el servicio de Neumologia del HPAS.
Identificar las patologias asociadas con EPOC en los pacientes del servicio de
Neumologia del HPAS.
Determinar qué factores de riesgo se presentan en los pacientes con EPOC

Describir los métodos diagnosticos utilizados en los pacientes con EPOC

3.4. DISENO DE ESTUDIO

Observacional, descriptivo, de corte transversal

La informacion fue obtenida de las historias clinicas de los pacientes después de haber
obtenido autorizacion del jefe del departamento de estadistica del HPAS.
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Poblacion: 325 pacientes con diagnéstico de EPOC atendidos en el Hospital Pablo Arturo

Suérez durante el periodo de enero a julio del 2018 en el Hospital Pablo Arturo Suérez de

la ciudad de Quito.

Muestra: pacientes mayores de 40 afios, de ambos géneros con enfermedad pulmonar

obstructiva crdnica que cumplieran los criterios de inclusion o exclusion.

3.6. VARIABLES DEL ESTUDIO
Las variables que fueron analizadas en este estudio comprenden:

Tabla 7. Operacionalizacidn de variables

DEFINICION NATURALEZADE  TIPO DE
VARIABLE
CONCEPTUAL LA VARIABLE VARIABLE
Edad Tiempo desde el nacimiento de un  Afios cumplidos Cuantitativa
individuo
Discreta
Sexo Caracteristicas  genéticas que 1= Masculino Cualitativa
diferencia a hembras de machos
2= Femenino Nominal
Dicotémica
Raza Subdivision de una especie de la 1= Mestizo Cualitativa

biologia que se forma a partir de

. - 2= Afrodescendiente Nominal
ciertas caracteristicas que
diferencian a sus individuos de 3= Indigena Policotémica
otros.

4=Montubios
5= Blancos

6=otros

ESCALA DE
MEDIDA

Media

Mediana

Moda

Frecuencia

Porcentajes

Frecuencia

Porcentajes




56

Lugar

procedencia

Zona
residencia

Nivel

instruccién

Ocupacion

Consumo

tabaco

Exposicion
combustion

biomasa

Exposicién
ocupacional

humos

de

de

de

de

de

Lugar donde nace o deriva una

persona.

Zona en la que vive el paciente.

Nivel  superior de estudios

realizados o en curso.

El concepto se utiliza como
sinobnimo de trabajo, labor o

quehacer.

Se conoce como tabaquismo a la
practica de fumar o consumir
tabaco en sus diferentes formas y

posibilidades.

Materia orgéanica que proviene de
un proceso biolégico, que puede

servir como fuente de energia.

Exposicion a sustancias quimicas
no organicas en el contexto

laboral.

1= Pais
2= Provincia

3= Ciudad

1=Urbano

2=Rural

1=Analfabeto
2=Primaria
3=Secundaria
4=Técnico

5=Superior

1=Empleado

2=Desempleado

1= Fumador activo

2= Fumador pasivo

3= Ex Fumador

1=Si

2=No

Cualitativa

Nominal

Policotémica

Cualitativa

Nominal

Dicotémica

Cualitativa

Ordinal

Cualitativa

Categorica

Cualitativa

Categorica

Cualitativa

Nominal

Dicotémica

Cualitativa

Nominal

Dicotémica

Frecuencia

Porcentajes

Frecuencia

Porcentajes

Frecuencia

Porcentajes

Frecuencia

Porcentajes

Frecuencia

Porcentajes

Frecuencia

Porcentajes

Frecuencia

Porcentajes
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sustancias

quimicas

Antecedentes
Patoldgicos

Personales

Antecedentes de
afecciones

respiratorias

IMC

Historia familiar
de EPOC

Manifestaciones

clinicas

Antecedentes de salud que constan

en la historia clinica.

Antecedentes patoldgicos
personales de afecciones

respiratorias.

indice sobre la relacién entre el

peso y la altura

Antecedentes patolégicos
familiares de EPOC.
Sintomatologia ~ presente  al

momento  del
EPOC.

diagnéstico  de

1=DMT2
2=VIH/SIDA
3=TB

4=ICC

5= Asma

6=0tros

1=Si

1=Bajo peso < 18.5kg

2= Peso adecuado
18.5a24.9 kg

3= sobrepeso >0 = a
25kg

4= Obesidad >0=2a30
kg

1=Si

1= Disnea
2=Tos crénica

3= Produccion de

esputo

4= Ruidos agregados a

la auscultacion

Cualitativa

Nominal

Policotémica

Cualitativa

Nominal

Dicotémica

Cualitativa

ordinal

Cualitativa

Nominal

Dicotémica

Cualitativa

Nominal

Policotémica

Frecuencia

Porcentajes

Frecuencia

Porcentajes

Frecuencia

Porcentajes

Frecuencia

Porcentajes

Frecuencia

Porcentajes
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NuUmero de
hospitalizaciones
por

exacerbaciones

Espirometria

Gasometria

Prueba de
marcha de los 6

minutos

Tratamiento

actual

Episodios recurrentes en los que el
paciente refiere un empeoramiento
sostenido de los sintomas
respiratorios habituales, mas alla
de su variacion diaria y que no
responden al tratamiento

ambulatorio.

Técnica de exploracion de la
funcion respiratoria que mide los
flujos vy los  volimenes

respiratorios  Gtiles para el
diagnostico y el seguimiento de

patologias respiratorias.

Método de andlisis quimico que
consiste en la medicién de los
gases desprendidos en las

reacciones.

Medicién del recorrido minimo
que puede hacer un paciente en

seis minutos.

Tratamiento  administrado  al

paciente

5= otros

1=1 por afio
2= 2 -3 por afio

3= 4 0 mas por afio

1=GOLD 1
2=GOLD 2
3=GOLD 3

4=GOLD 4

1= Hipoxia
2= Hipercapnia
3= Mixto

4= No se realizo

1= Complet6 prueba

2= No completa

prueba

3= No realiz6 prueba

1= Tratamiento no

farmacoldgico

2= Tratamiento

farmacoldgico

2= Tratamiento

combinado

Cualitativa

Nominal

Policotémica

Cualitativa

Nominal

Policotomica

Cualitativa

Nominal

Policotémica

Cualitativa

Nominal

Policotémica

Cualitativa

Nominal

Policotémica

Frecuencia

Porcentajes

Frecuencia

Porcentajes

Frecuencia

Porcentajes

Frecuencia

Porcentajes

Frecuencia

Porcentajes
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3= Otros tratamientos

Elaborado: Tite S. (2019)

3.7. CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

3.7.1. Criterios de Inclusion

Pacientes con edad > 40 afios

Pacientes que cuenten con criterios diagnésticos de EPOC.

Pacientes que cuenten con expediente médico completo.

Pacientes que ingresen hospitalizados o que acudan a consulta externa del servicio

de Neumologia del HPAS con EPOC.

3.7.2. Criterios de Exclusion

No cumplen con la edad establecida

No cuenten con expediente médico completo o datos incompletos en la historia
clinica.

Pacientes que no cumplan criterios diagndésticos de EPOC.

3.8. RECOLECCION DE DATOS

Técnica de Investigacion: Se realizé revision documental

Fuente de los datos: Historias clinicas de los pacientes con EPOC que fueron

seleccionados.

Instrumentos: formulario de recoleccién de datos (Anexol)

La informacion fue recolectada mediante un formulario realizado y validado por la autora

(Anexo 1). Los datos se obtuvieron de las historias clinicas.

3.9. PLAN DE ANALISIS DE DATOS

Se utilizo el programa SPSS v23.0.
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1. Analisis univarial: se estimaron medidas de tendencia central: media, mediana,

moda y medidas de dispersién como: desviacion estandar, diagramas de barras.
En caso de variables cualitativas se expresaron en frecuencias relativas y

absolutas, porcentajes y se utilizaron graficos de sectores.

2. Analisis bivarial: para las variables cualitativas de interés se utilizaran tablas de
2 por 2, Odds ratio.

3.10. ASPECTOS BIOETICOS

3.10.1. Propdsito
El propoésito de este trabajo es describir el perfil epidemioldgico y las caracteristicas
clinicas de los pacientes mayores de 40 afios con Enfermedad Pulmonar Obstructiva

Cronica en el servicio de Neumologia del Hospital Pablo Arturo Suérez.

3.10.2. Procedimiento
Para aseverar que el estudio cumplié los parametros bioéticos, los datos fueron
recolectados previa autorizacion del gerente y el departamento de docencia del HPAS,

respetando estrictamente el anonimato de losparticipantes.

3.10.3. Confidencialidad
Los datos personales y la identidad se mantienen en el anonimato, el analisis de los datos
obtenidos fue procesados y analizados directamente por el investigador, no se permitio
que un tercero acceda o manipule dichos datos. Se mantuvieron los principios de la

declaracién de Helsinki.

3.10.4. Consentimiento informado

No se aplic6 consentimiento informado.
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CAPITULO IV

4. ANALISIS UNIVARIAL

4.1. DESCRIPCION GENERAL Y DE VARIABLES DEMOGRAFICAS

El analisis del estudio cont6 con 325 pacientes registrados con diagnostico de enfermedad
pulmonar obstructiva cronica en hospitalizacion y consulta externa de neumologia del
HPAS durante el periodo de estudio, de los cuales 82 pacientes fueron excluidos al no

contar con informacion completa al momento de la recoleccién de datos.

4.1.1. Pacientes con EPOC segun la edad
El promedio de edad de la poblacidon de estudio fue de 75.72 afios +/- 9.6, con un minimo
de 50 afios y un méximo de 95 afios. La Mediana fue de 76 afios.

Tabla 8. Pacientes con EPOC segun la edad

Error
Estadistico estandar

EDAD  Media 7872 B16

85% de intervalo de Limite inferior 74.50

confianza para la media Lirnite superior 76.93

Media recorada al 5% 75.88

Mediana 76.00

Varianza 82171

Desviacion estandar 8.601

Minima 50

Maximao a5

Rango 45

Rango intercuartil 13

Asimetria -.279 56

Curtosis - 611 A1

Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: Tite S. (2019)
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4.1.2. Pacientes con EPOC segun el sexo
Se incluyeron 243 pacientes en el estudio en donde la EPOC fue maés frecuente en el
género masculino con un 62.6% (n=152) frente al 37.4% (n=91) correspondiente al

género femenino, con una relacion hombre/mujer de 1,67.

Gréfico 7. Pacientes con EPOC segun el sexo
SEX0 SEXO

M Femenino
E Masculino

Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: Tite S. (2019)

4.1.3. Pacientes con EPOC segun la raza
Respecto a la raza del grupo poblacional la mayoria son mestizos con el 97.1% (n=236),
seguido de afrodescendientes con el 2.9% (n=7) en tanto que los otros grupos incluidos

no fueron registrados durante el estudio.

Gréfico 8. Pacientes con EPOC segun la raza
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Mestizo Afrodescendiente

RAZA
Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: Tite S. (2019)
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4.1.4. Pacientes con EPOC segun la residencia
Los pacientes con EPOC residieron en el area urbana en el 60.1% (n=146) y el 39.9%

(n=97) de los sujetos que procedieron del area rural.

Gréfico 9. Pacientes con EPOC segun lugar de residencia

&0

60.1%
40

39.9%
20

Rural Urbano

Zona de residencia
Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: Tite S. (2019)

4.1.5. Pacientes con EPOC segun el grado de instruccion
Como se muestra en la tabla seis y se ilustra en el gréfico la mayor parte de sujetos
cuentan con instruccion primaria en el 76.1% (n=185), sequido de los individuos sin nivel
de instruccion 17.7% (n=43), y secundaria 6.2% (n=15).

Gréfico 10. Pacientes con EPOC segun el nivel de instruccién

80—

76.1%

40—

20—
17.7% I
6.2%

Primlaria Analflabeta Secur!daria
NIVEL DE INSTRUCCION

Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: Tite S. (2019)
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4.1.6. Pacientes con EPOC segun factores de riesgo
Se encontrd que el 41.2% (n=100) tuvo exposicién al humo de tabaco, el 37% (n=87) a
combustion de biomasa, 12.8% (n=31) a exposicion ocupacional, el 2.1% (n=6) con el
antecedente de tuberculosis y el 7% (n=19) con antecedentes de asma.

Gréfico 11. Pacientes con EPOC segun factores de riesgo
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Factores de Riesg

Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: Tite S. (2019)

4.1.7. Pacientes con EPOC segun antecedentes patoldgicos personales
Se observa que de los 243 individuos del presente estudio 32.1% (n=78) no presentaron
ningun tipo de antecedente, y dentro del grupo que si present6 algun tipo de antecedente
se encontré que la diabetes mellitus tipo 2 tuvo el 11.5% (n=28), tuberculosis el 1.5%
(n=6), insuficiencia cardiaca con el 16% (n=39), asma con el 7.8% (19) y otros

antecedentes con el 30% (n=73).

Graéfico 12. Pacientes con EPOC segln antecedentes patolégicos personales.
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Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: Tite S. (2019)
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4.1.8. Pacientes con EPOC segun indice de masa corporal
Se hall6 que el 29.6% (n=72) de los pacientes presentaron bajo peso, el 41.6% (n= 101)
peso adecuado, el 20.6% sobrepeso y el 8.2% (n=20) obesidad.

Grafico 13. Pacientes con EPOC segun indice de masa corporal
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INDICE DE MASA CORPORAL

Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: Tite S. (2019)

o

4.1.9. Pacientes con EPOC segun manifestaciones clinicas
Con respecto a las manifestaciones clinicas en los 243 pacientes se present6 disnea en el
28.8% (n=70), tos cronica en el 34.2% (n=83), produccion de esputo el 32.1% (n=78),
ademas de encontrar otros sintomas no especificados en el 4.9% (n=12).

Gréfico 14. Pacientes con EPOC segiin manifestaciones clinicas
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Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: Tite S. (2019)
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4.1.10. Pacientes con EPOC segun hospitalizaciones por exacerbaciones
En cuanto a las hospitalizaciones por exacerbaciones, de los 243 pacientes estudiados el
37.9% (n=92) no present6 exacerbaciones que requirieron hospitalizacion y a la vez del
grupo que si presentaron hospitalizaciones tenemos que el 29.2% (n=71) tuvo 1
hospitalizacién por afio, en tanto que el 27.2% (n=66) 2 — 3 veces por afio y el 5.8%

(n=14) presentaron 4 0 mas hospitalizaciones por afo.

Gréfico 15. Pacientes con EPOC segun hospitalizaciones por exacerbaciones
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Hospitalizaciones por Exacerbacion

Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: Tite S. (2019)

4.1.11. Pacientes con EPOC segun la severidad de la enfermedad
En relacion con el grado de severidad de la enfermedad, se observa que el 50.2% (n=122)
presentd GOLD 1, el 36.6% (n=89) GOLD 2, el 5.8% (n=14) GOLD 3y el 7% (n=17)
GOLD 4.

Gréfico 16. Pacientes con EPOC segun la severidad de la enfermedad
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Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: Tite S. (2019)
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4.1.12. Pacientes con EPOC y patrdn espirométrico
En el periodo de estudio se observo en relacion al patron espirométrico lo siguiente:
patron obstructivo en el 68.3% (n=166), patron restrictivo en el 6.6% (n=16), y patrén
mixto en el 25.1% (n=61).

Grafico 17. Pacientes con EPOC y patron espirométrico
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Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: Tite S. (2019)

4.1.13. Pacientes con EPOC y hallazgos gasométricos
Con respecto a los hallazgos gasométricos en esta investigacion se encontrd que de los
243 pacientes el 58.4% (n=142) no contaba con estudio gasométrico, observando que en
el grupo que si contaba con este estudio el 27.6% (n=67) presentd hipoxia, el 11.9%
(n=29) hipercapniay el 2.1% (n=5) patrén mixto.

Gréfico 18. Pacientes con EPOC y hallazgos gasométricos
60 |
50|

58.4%

40 |

307

20 27.6%
10
11.9%
0 2
MNinguno Hipoxia Hipercapnia Mixto

Hallazgos Gasométricos
Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: Tite S. (2019)
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4.1.14. Prueba marcha 6 minutos en pacientes con EPOC
El 55.6% (n=135) no contaban con esta prueba y en el grupo que si contaba con esta

prueba se observd que el 24.7% (n=60) realiz6 la prueba y el 19.8% (n=48) no

completaron dicha prueba.

Tabla 9. Prueba marcha 6 minutos en pacientes con EPOC

Frecuencia Porcentaje valido
No 135 55,6
Realiza prueba 60 24,7
valido
Completa prueba 48 19,8
Total 243 100,0

Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: Tite S. (2019)

4.1.15. Tratamiento no farmacologico en pacientes con EPOC
En cuanto al tratamiento no farmacoldgico empleado en estos pacientes se observo que
el 4.1% (n=10) recibian rehabilitacion respiratoria, el 18.5% (n=45) recomendaciones
para dejar de fumar, el 24.3% (n=59) educacion por parte del facultativo, el 4.9% (n=12)
indicaciones a cerca del autocontrol, y el 23.9% (n=58) asesoria en cuanto a nutricion, en

tanto que el 24.3% (n=59) no recibia ningun tipo de tratamiento no farmacoldgico.

Gréfico 19. Tratamiento No farmacolégico en pacientes con EPOC
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Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: Tite S. (2019)
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4.1.16. Tratamiento farmacologico en pacientes con EPOC
Se observo que el 71.2% (n=173) recibian broncodilatadores, el 14.8% (n=36)
corticoides, en tanto que el 14% (n=34) no recibian ningdn farmaco.

Grafico 20. Tratamiento farmacolégico en pacientes con EPOC
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Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: Tite S. (2019)

4.1.17. Tratamiento combinado en pacientes con EPOC
En cuanto a tratamiento combinado con B2 agonista + Anticolinérgico el 17.3% (n=42)
lo recibia y para Broncodilatadores + Corticoides no se registrd ningin paciente en el

estudio.

Gréfico 21. Tratamiento combinado en pacientes con EPOC
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Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: Tite S. (2019)
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4.1.18. Otros tratamientos en pacientes con EPOC

En lo que se refiere a otros tipos de tratamientos recibidos, se hallo que el 9.5% (n=23)
recibian oxigenoterapia, y el 0.8% (n=2) mucoliticos / antileucotrienos, sin que se detalle
ningun otro tipo de tratamiento recibido en los individuos del estudio en las historias
clinicas.

Gréfico 22. Otros tratamientos en pacientes con EPOC
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Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: Tite S. (2019)

4.2. ANALISIS BIVARIAL

Tabla 10. Pruebas de normalidad

Pruehas de normalidad

Kalmogorov-Smirnov? Shapiro-Will
Estadistico al Sig. Estadistico gl Sig.
EDAD 075 243 002 e 243 0m

a. Correccion de significacidn de Lilliefors

Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: Tite S. (2019)

Los datos de esta investigacion se encuentran dentro de la normalidad, segun las formulas

empleadas y que se exponen en la tabla 10.

Respecto al analisis bivariado se encontrd que el sexo y la severidad de la enfermedad no
tuvieron relacion estadisticamente significativa con otras variables. En los factores de

riesgo con mas prevalencia en el area urbana fue la exposicion al humo de tabaco, a



71

diferencia del area rural en donde fue mas prevalente la exposicion a combustion de
biomasa y no hubo asociacion estadisticamente significativa con otras variables La
principal causa de exacerbaciones fue la insuficiencia cardiaca provocando de 2 a 3

hospitalizaciones por afio.

Gréfico 23. Relacion: Sexo / Severidad de la enfermedad

Severidad
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Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: Tite S. (2019)
Tabla 22. Relacion: Sexo / Severidad de la enfermedad
Pruebas de chi-cuadrado
Significacion
asintotica
Valor df (hilateral)
Chi-cuadrado de &,366% 3 095
Pearson
Razdn de verosimilitud 1,230 3 064
Asociacion lineal por 2,145 1 143
lineal
M de casos validos 243

a.1 casillas (12,5%) han esperado un recuento menor que 5.
El recuento minimo esperado es 4,87,

Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: Tite S. (2019)

Se evidencia una relacion no significativa con una p > 0.05 entre el sexo y la severidad

de la enfermedad en el grupo de estudio.
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Grafico 24. Relacion: Zona de residencia / Factores de riesgo
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Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: Tite S. (2019)
Tabla 11. Relacién: Zona de residencia / Factores de riesgo
Pruebas de chi-cuadrado
Significacion
asintatica
Valar df (hilateral)
Chi-cuadrado de 2,257 4 a5
Pearson
Razdn de verosimilitud 10,603 4 031
Asociacion lineal por 1,155 1 282
lineal
M de casos validos 243

a. 2 casillas (20,0%) han esperado un recuento menor que 5.
El recuento minimo esperado es 2,00,

Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: Tite S. (2019)

Se evidencia una relacion no significativa con una p > 0.05 En cuanto a la relacion entre

la zona de residencia y los factores de riesgo.
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Gréfico 25. Relacion: Hospitalizaciones por exacerbaciones / Antecedentes patolégicos
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Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: Tite S. (2019)

Tabla 12. Relacion: Hospitalizaciones por exacerbaciones / Antecedentes patolégicos

Pruehas de chi-cuadrado

Significacion
asintotica
Valor df (hilateral)
Chi-cuadrado de 76,325° 15 000
Pearson
Razdn de verosimilitud 81,404 15 0an
Asociacian lineal por 14,370 1 000
lineal
M de casos validos 243

a. 9 casillas (37,5%) han esperado un recuento menor que &.
El recuento minimo esperado es 35,

Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: Tite S. (2019)

Se encuentra una p < 0.05 entre hospitalizaciones por exacerbaciones y antecedentes

patoldgicos personales.
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Grafico 26. Relacién: Manifestaciones clinicas / Patron espirométrico
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Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: Tite S. (2019)

Tabla 13. Relacion: Manifestaciones clinicas / Patron espirométrico
Pruebas de chi-cuadrado

Significacion
asintética
YWalor df (hilateral)
Chi-cuadrado de 45,4357 B 000
Fearson
Razdn de verosimilitud 43,096 B 000
Asociacidn lineal por 20,129 1 ,0oo
lineal
M de casos validos 243

a. 3 casillas (25,0%) han esperado un recuento menaor gque 5.
El recuento minimo esperado es | 79.

Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: Tite S. (2019)

Encontramos una relacion significativa con una p < 0.05 entre las manifestaciones clinicas

y el patron espirométrico.
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CAPITULO V

5. DISCUSION

La presente investigacion se realizd en 243 pacientes con enfermedad pulmonar
obstructiva cronica admitidos en el area de neumologia tanto en consulta externa y

hospitalizacidn de un hospital pablico del norte de Quito.

La edad promedio fue de 75.72 + 9.6, con un minimo de 50 afios y un maximo de 95
afios, por cada mujer hubo 1,67 hombres, con una prevalencia del 14.6% , en
correspondencia, se analiza en un estudio en el que se indica que se encontrd un
incremento en cada década de vida analizada, desde 3,2% (IC: 2,0-4,4) en los menores
de 50 afos hasta 30,4% (IC: 23,3-37,5) en los mayores de 80 afios (Echazarreta et al.,
2017). En una revisién se muestra que en paises sudamericanos existe correlacion con la

edad de presentacion con nuestros resultados (Miratvilles et al., 2014).

Por lo que se refiere al género, este estudio demostré que el 62.6 % de la poblacion
afectada es del sexo masculino, mientras que el 37.4% son del sexo femenino. Estos datos
son comparados con los resultados obtenidos por Caballero quien encontré en su estudio,
una mayor prevalencia en hombres que en mujeres (Caballero et al., 2008). Ademas en
su revisién Miratvilles también menciona una mayor proporcion de pacientes con
diagndstico de EPOC en personas del sexo masculino, en paises sudamericanos, lo cual
contrasta con los resultados obtenidos en esta investigacion (Miratvilles et al., 2014).

También se obtuvo que el 60.1% de los casos atendidos en el centro hospitalario donde
se efectud esta investigacion reside en el area urbana, mientras que el 39.9% en la zona
rural. De igual manera se encontrd que el 97.1% de los sujetos son mestizos, seguido de

un 2.9% afrodescendientes.

Lo mencionado previamente es confirmado por un estudio realizado en personas de edad
avanzada (mayores de 65 afios) en siete paises en desarrollo (Cuba, Republica

Dominicana, Venezuela, México, Perd, Chinay la India), las cifras con respecto a la zona
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de residencia fueron de 5,9% en zona urbana y de 1,9% en zona rural, lo cual coincide

con los resultados de este trabajo (Souza et al., 2009).

En cuanto a la instruccion, se observo que el 76.1% de los casos tuvieron una instruccion
primaria, el 17.7% no tuvo escolaridad y el 6.2% escolaridad secundaria, lo cual contrasta
con un estudio que encontro que la EPOC fue mayor cuanto menor grado de instruccion,
el 16,7% en instruccién primaria (IC: 14,518,8%) y cuanto menor nivel socioeconémico,
el 17,8% en nivel bajo (IC: 15,8-19,9%). Este aspecto también concuerda con los

resultados obtenidos en el trabajo realizado (Echazarreta et al., 2017).

Al analizar los factores de riesgo se encontr6 que el 41.2% de individuos del estudio tuvo
exposicion al humo de tabaco, el 37% a combustion de biomasa, 12.8% a exposicion
ocupacional, el 2.1% con el antecedente de tuberculosis y el 7% con antecedentes de
asma. Al analizar encontramos segun un estudio que la duracion del tabaquismo solo
proporciona estimaciones de riesgo mas altas de EPOC que el indice compuesto de afios
paquete pues el coeficiente beta estandarizado para la duracion del tabaquismo fue mayor

que para los cigarrillos / dia y los afios de paquete (P <0.001) (Bhatt et al., 2018).

Por otro lado, en un estudio internacional multicéntrico en el que participaron 14 paises
confirmaron la evidencia previa de que los individuos que nunca han fumado comprenden
una proporcidn sustancial de individuos con EPOC. Sus datos sugieren que, ademas del
aumento de la edad, un diagndstico previo de asma y, sexo femenino, niveles educativos
mas bajos se asocian con un mayor riesgo de EPOC entre los que nunca han fumado, lo
gue a su vez también se contrasta con los resultados que se obtuvieron en este trabajo, en
el gue se encontrd un importante porcentaje de individuos que nunca habian fumado y

tuvieron otro tipo de exposicion (Lamprecht et al., 2011).

En el trabajo realizado por Hu G encuentra que las personas expuestas al humo de
biomasa tienen un odds ratio (OR) de 2,44 (IC del 95%, 1,9-3,33) para desarrollar EPOC,
en comparacion con las personas no expuestas al humo de biomasa. La exposicion al
humo de biomasa se identifico claramente como un factor de riesgo para desarrollar
EPOC tanto en mujeres (OR, 2.73; IC del 95%, 2.28-3.28) como en hombres (OR, 4.30;
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IC del 95%, 1.85-10.01), estos datos se ven corroborados con los obtenidos en este trabajo
(Hu G et al., 2010).

En un estudio transversal se encontro que la prevalencia de EPOC en los agricultores es
mayor que en los controles de trabajo no agricolas, y depende de la actividad agricola, la
region y el criterio utilizado para definir la EPOC. Siendo que cuatro categorias de trabajo
tuvieron una mayor prevalencia de EPOC segun el criterio GOLD, a saber, criadores de
ganado, criadores de cerdos, criadores de aves y criadores de dos 0 mas tipos de ganado,
es importante tenerla en cuenta por sobre todo en quienes tienen exposicion agricola como

factor de riesgo identificado (Guillien et al., 2016).

Con relacion a los antecedentes patoldgicos se observa que la diabetes tipo 2 tuvo el
11.5%, tuberculosis el 1.5%, insuficiencia cardiaca con el 16%, asma con el 7.8% y otros

antecedentes con el 30%.

Se incluyeron once estudios para realizar un metanalisis encontrando la prevalencia de
comorbilidades cardiovasculares [OR 1.90, intervalo de confianza del 95% (IC 95%)
1.59-2.28; P <.00001], comorbilidades cerebrovasculares (OR 1.84, IC 95% 1.47-2.31; P
<.00001), hipertension (OR 1.45, IC 95% 1.31-1.61; P <.00001), diabetes mellitus (OR
1.22, 95 % CI 1.07-1.38; P =.003), trastornos neurologicos y psiquiatricos (OR 1.78, IC
95% 1.48-2.14; P <.00001), trastornos intestinales y renales (OR 1.96, IC 95% 1.43-2.68;
P <.00001), trastornos musculoesqueléticos (OR 1.51, IC 95% 1.27-1.78; P <.00001),
comorbilidades respiratorias sin EPOC (OR 2.81, IC 95% 2.52-3.14; P <.00001) y c&ncer
(OR 1.67, 1C 95% 1.25-2.23; P =).

Concluyendo que la EPOC se asocia con comorbilidades significativamente mas altas que
en otras enfermedades que deben tenerse en cuenta en las estrategias de control de la
EPOC, lo cual concuerda con los datos obtenidos a cerca de las comorbilidades
encontradas, aunque en el presente estudio al tomar en cuenta solo ciertos antecedentes

muchos pacientes pudieron haber estado subdiagnosticados (Yin HL et al., 2017).

El siguiente estudio afirma que después de controlar el sexo, la edad y la exposicién al
tabaquismo, la tuberculosis previa permanecié independientemente asociada con un
incremento en la obstruccién del flujo de aire (odds ratio = 1.37; 1C 95%, 1.13-1.67). Un
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ajuste adicional para la exposicion pasiva al humo del tabaco, el combustible de biomasa
y el polvo no altero la relacion. Fumar no modificé la relacidn entre la tuberculosis previa

y la obstruccidn respiratoria (Lam KB et al., 2010).

Por tanto, la tuberculosis previa es un factor de riesgo independiente para la obstruccion
del flujo aéreo, lo que puede explicar en parte la mayor prevalencia de EPOC en
China. Los médicos deben ser conscientes de este riesgo a largo plazo en personas con
tuberculosis previa, independientemente del tabaquismo, particularmente en pacientes de

paises con una alta carga de tuberculosis como el nuestro.

Con relacion al antecedente de asma nuestros resultados se pueden corroborar con lo
encontrado por McGeachie, en su estudio indica que los valores iniciales mas bajos para
FEV1, la respuesta broncodilatadora mas pequefa, la hiperreactividad de las vias
respiratorias al inicio y el sexo masculino se asociaron con un crecimiento reducido (P
<0.001 para todas las comparaciones). Concluyendo que los nifios con asma persistente
y crecimiento reducido de la funcién pulmonar tienen un mayor riesgo de obstruccidn del
flujo de aire fijo y posiblemente EPOC en la edad adulta temprana (McGeachie et al.,
2016).

En lo que se refiere al indice de masa corporal, se hall6 que el 29.6% de los pacientes

presentaron bajo peso, el 41.6% peso adecuado, el 20.6% sobrepeso y el 8.2% obesidad.

Un estudio encontré que el riesgo de muerte relacionada con la EPOC aumenté con la
pérdida de peso (RR 2,14 (IC del 95%: 1,18-3,89)), pero no con el aumento de peso (RR
0,95 (IC del 95%: 0,43-2,08)). En sujetos con EPOC grave, hubo una modificacién
significativa de la relacion de riesgo (p = 0.045) entre el efecto del IMC basal y el cambio
de peso: en el normal a bajo peso (IMC <25), se observo la mejor supervivencia en
aquellos que aumentaron de peso, mientras que para el sobrepeso y la obesidad (IMC> o

= 25), la mejor supervivencia se observé en el peso estable (Prescott et al., 2002).

Segun los datos obtenidos en nuestro trabajo se observa que el mayor porcentaje
corresponde a pacientes con peso bajo y peso adecuado, sin embargo, al no ser un trabajo

de seguimiento no se puede determinar la evolucion en el mantenimiento, decremento o
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aumento de peso, con lo cual se desconoce el verdadero impacto a cerca de

complicaciones y mortalidad que puede haber tenido este grupo a la fecha.

Con respecto a las manifestaciones clinicas tenemos que en el estudio la disnea se
presento en el 28.8%, tos cronica en el 34.2%, produccion de esputo el 32.1%, ademas de

encontrar otros sintomas no especificados en el 4.9%.

El siguiente estudio nos muestra que los sintomas de EPOC fueron experimentados por
2,258 (92.5%) de 2,441 pacientes durante los 7 dias previos a la entrevista. La falta de
aliento fue el sintoma mas comun (72.5%). La variabilidad diaria y / o semanal de los
sintomas fue informada por el 62.7% de los pacientes sintomaticos. Los sintomas de
EPOC percibidos por el paciente varian a lo largo del dia y la semana, y afectan las
actividades diarias; la mafiana es el peor momento del dia, lo cual se contrapone a los
datos obtenidos en nuestro estudio en donde se puede ver que los sintomas que
predominaron fueron la tos crénica y la produccion de esputo con relacion a la disnea
(Kessler et al., 2011).

Al observar las hospitalizaciones por exacerbaciones en pacientes con EPOC,
encontramos que el 29.2% tuvo 1 hospitalizacion por afio, en tanto que el 27.2% 2 — 3
veces por afio y el 5.8% presentaron 4 o mas hospitalizaciones por afio. Con relacion a
este punto Gudmundsson y colaboradores realizaron un estudio en el que se incluyeron
un total de 256 pacientes de los paises nordicos seguidos durante 8,7 + 0,4 afios después
de la hospitalizacién, encontrando que casi cuatro de cada cinco pacientes fallecieron

dentro de los 9 afios posteriores al ingreso por exacerbacion de la EPOC.

El aumento de la mortalidad se asocio con la edad avanzada, la funcion pulmonar inferior,
el IMC bajo y la diabetes, y estos factores deben tenerse en cuenta al tomar decisiones

clinicas sobre pacientes con una exacerbacion de la EPOC (Gudmundsson et al., 2012).

Otro hallazgo importante se vincula a los métodos diagndsticos involucrados, con
relacién a esto tenemos que se utiliz6 la espirometria como prueba de oro diagndstica,
describimos los siguientes hallazgos encontrados observando que el 50.2% presentd
GOLD 1, el 36.6%, GOLD 2, el 5.8% GOLD 3y el 7% GOLD 4. Y en relacion con el
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patrén espirométrico lo siguiente: patrén obstructivo en el 68.3%, patron restrictivo en el

6.6%, y patron mixto en el 25.1%.

Se realizd un estudio transversal en una poblacion de adultos de > 40 afios, 3,469
espirometrias fueron consideradas de calidad adecuada (86.8%) para el estudio. La
distribucion de casos de EPOC segin FEV1 (GOLD 2017) fue etapa 1: 38% (IC: 34-
43); etapa 2: 52% (IC: 47-56); etapa 3: 10% (IC: 7-13); y etapa 4: 1% (IC: 0-2), y segln
la evaluacion refinada de ABCD (GOLD 2017): A: 52% (IC: 47-56); B: 43% (IC: 39-
48); C: 1% (IC: 0-2); D: 4% (IC: 2-6). La tasa de diagnostico insuficiente fue del 77,4%
(IC 73,7-81,1%) y el error de diagnostico del 60,7% (IC 55,1-66,3%) (Echazarreta et al.,
2018).

Estos resultados difieren parcialmente a los encontrados en nuestra investigacion, pues si
bien el mayor porcentaje de individuos estuvieron dentro de la etapa 1 y 2 y la minoria
en las etapas 3 y 4, la etapa con mayor proporcién de individuos fue la 1 a diferencia de

lo encontrado en el estudio mencionado en la que fue la etapa 2.

Sobre el tratamiento no farmacologico empleado en estos pacientes se observo que el
4.1% recibian rehabilitacion respiratoria, el 18.5% recomendaciones para dejar de fumar,
el 24.3% educacioén por parte del facultativo a cerca de su enfermedad, el 4.9%
indicaciones a cerca del autocontrol, y el 23.9% asesoria en cuanto a nutricién, en tanto

que el 24.3% no recibia ningun tipo de intervencion no farmacoldgica.

Se incluyeron 22 estudios con 3.854 participantes con EPOC, los analisis de subgrupos
mostraron mejoras significativas en la calidad de vida relacionada con la salud en las
intervenciones de autocuidado con un programa para dejar de fumar (DM -4,98; IC del
95%: -7,17 a -2,78) en comparacion con los estudios sin un programa para dejar de fumar
(DM -1,33, IC del 95%: -2,94 a 0,27, prueba de diferencias de subgrupos: Chi? = 6,89,
df =1, P =0,009, 12 = 85,5%).

El ndmero de grupos de técnicas de cambio de comportamiento integrados en la
intervencion de autogestion, la duracion de la intervencion y la adaptacién de la

medicacion de mantenimiento como parte del plan de accién no afectaron la calidad de
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vida relacionada con la salud, el analisis exploratorio mostré una tasa de mortalidad
respiratoria pequefia pero significativamente mas alta para el autocontrol en comparacion

con la atencion habitual (Lenferink et al., 2017).

Otro estudio incluyo a 37 (73%) pacientes con EPOC los individuos exhibieron una
prueba de caminata significativamente mejor y puntajes de prueba de resistencia 6ptimos
(p <0.05) después de recibir rehabilitacion pulmonar. Similar a la capacidad de ejercicio,
los pacientes exhibieron una puntuacion significativamente mejorada, el numero de
ingresos de emergencia y hospitalizaciones disminuyd significativamente después de la
rehabilitacion pulmonar (p = 0.001; p = 0.001) (Ozmen et al., 2018).

Estos datos nos orientan hacia los beneficios de ciertas terapias, y que, al contrastar con
los resultados obtenidos en este trabajo, se muestra que son pocos los pacientes que

cuentan con este tipo de intervenciones.

Con relacién al tratamiento farmacoldgico empleado se observd que el 71.2% recibian
broncodilatadores, el 14.8% corticoides inhalados, en tanto que el 14% no recibian ningun
farmaco y tratamiento combinado con B2 agonista + Anticolinérgico el 17.3% lo recibia

y para Broncodilatadores + Corticoides no se registré ningln paciente en el estudio.

En el trabajo realizado por Casas y colaboradores en siete paises latinoamericanos incluyo
795 pacientes. Las combinaciones de corticoides inhalados (ICS) / LAMA / LABA
(32.9%) e ICS / LABA (27.7%) fueron los medicamentos mas comunes utilizados,
seguidos por LABA / LAMA (11.3%), SABA o0 SAMA (7.9%), LABA (6.4%), LAMA
(5,8%) e ICS (4,3%). Los tipos de medicamentos mas comunmente utilizados por el
GOLD 2013 segun sus categorias fueron ICS / LABA (A: 32,7%; B: 19,8%; C: 25,7%;
D: 28,2%) y ICS/ LAMA / LABA (A: 17.3%; B: 30.2%; C: 33%; D: 41.1%).

Con lo cual se observa que el manejo de la EPOC en la practica especializada en América
Latina no sigue las recomendaciones de las guias actuales y existe un uso excesivo de los
corticoides inhalados. Los regimenes de tratamiento  que incluyen el uso de
broncodilatadores de accion prolongada se asocian con una mayor adherencia (Casas et
al., 2018).
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En cuanto a otros tipos de tratamientos recibidos, se hall6 que el 9.5% recibian
oxigenoterapia, y el 0.8% mucoliticos / antileucotrienos, sin que se detalle ningun otro
tipo de tratamiento administrado en los individuos del estudio en las historias clinicas.

En el trabajo publicado (LOTT) indica que no se mostré ningun beneficio en prescribir
oxigeno suplementario para el resultado tanto de la supervivencia y las hospitalizaciones
por cualquier etiologia, o para las exacerbaciones graves de EPOC o calidad de vida en
pacientes con EPOC con hipoxemia moderada en reposo 0 normoxemia del aire ambiente

con desaturacién de ejercicio.

Por tanto los resultados del LOTT desafian la practica de prescribir oxigeno
suplementario para pacientes con EPOC e hipoxemia en reposo moderada o desaturacion
de esfuerzo aislada, en el estudio actual el porcentaje de pacientes que contaban con
prescripcién de oxigeno domiciliario era del 9.5% y como se mencion6 anteriormente al
no ser un estudio de seguimiento no se pueden obtener datos acerca del resultado en torno
a la supervivencia o exacerbaciones de la enfermedad relacionados con la prescripcién de

oxigeno suplementario (Hatipoglu et al., 2018).
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CAPITULO VI

6.1. CONCLUSIONES

El perfil clinico epidemioldgico de estos pacientes, son similares a las descritas
en diferentes estudios.

En el perfil epidemioldgico de EPOC se pone en evidencia que existe predominio
de hombres; con una edad promedio de 75.72 afios +/- 9.6, con un minimo de 50
afios y un maximo de 95 afios. La educacion primaria, la zona urbana, la raza
mestiza fueron las variables que mas prevalecieron.

Los riesgos con mas prevalencia en el area urbana fue la exposicion al humo de
tabaco, a diferencia del area rural en donde fue mas prevalente la exposicion a
combustion de biomasa.

La principal causa de exacerbaciones fue la insuficiencia cardiaca provocando de
2 a 3 hospitalizaciones por afio.

Con relacion a los métodos diagnosticos, la espirometria fue utilizada como
prueba de oro, siendo el GOLD 1 el més prevalente.

El porcentaje de pacientes que recibieron tratamiento no farmacolégico fue
minimo. Y con respecto al tratamiento farmacoldgico los broncodilatadores

fueron los que mas se utilizaron, seguidos de corticoides inhalados.

6.2. RECOMENDACIONES

Elaborar historias clinicas para pacientes con EPOC en el servicio de neumologia,
que incluyan informacién completa y detallada acerca de la patologia, pues al
efectuarse estos registros, se efectiviza el proceso de investigacion en las historias
clinicas en fisico, evitando la pérdida de individuos para este tipo de estudios por
falta de informacion completa.

Al saber que dejar de fumar es la forma mas importante de reducir la EPOC entre
quienes fuman, hacer empefio en mejorar las estrategias para que los pacientes
puedan abandonar este habito.

Siempre que sea posible, se debe evitar o reducir la exposicion ambiental a
particulas, polvos, gases, vapores y humos.

Las enfermedades cardiovasculares son comorbilidades comunes de la EPOC. Se

debe emplear un alto indice de sospecha y pruebas apropiadas para evitar pasar
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por alto las oportunidades de tratamiento dirigido.

Se debe considerar el diagnostico de EPOC y realizar una espirometria en todos
los pacientes que informan cualquier combinacion de disnea, tos crénica o
produccion de esputo cronica, especialmente si hay antecedentes de exposicion a
desencadenantes de EPOC y mejorar el registro del estudio espirométrico en las
historias clinicas.

El sistema de estadificacion GOLD original basado en FEVi, aunque bien
reconocido y de uso comun, ha sido criticado por subestimar la importancia de las
manifestaciones extrapulmonares de la EPOC en la prediccion del resultado. Por
lo que se recomienda la utilizacion de otros sistemas de estadificacion
multidimensional como el indice BODE y el BODEX.

Para los casos sintomaticos, se sugiere rehabilitacion pulmonar. El propdsito de
la rehabilitacion pulmonar es mejorar los sintomas, la capacidad de ejercicio y la
calidad de vida.

Incentivar la realizacion de estudios de seguimiento complementarios a este
trabajo, en busca de valorar la tasa de mortalidad y pronostico de acuerdo con

comorbilidades, exacerbaciones y tipo de tratamiento utilizado.

6.3. LIMITACIONES

La falta de registro de informacion completa y detallada en las historias clinicas
redujo el nimero de muestra.

Solamente se tomé en cuenta algunos antecedentes patologicos por lo que su
presencia pudo haber sido subdiagnosticada.

La falta de reportes espirométricos completos también se considera como

limitante, pues se tuvo que excluir poblacion del estudio por esta causa.
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ANEXOS

ANEXO 1: Instrumento de recoleccién de datos

HOSPITAL PABLO ARTURO SUAREZ
Servicio de Neumologia
Perfil epidemioldgico y caracterizacion clinica en personas mayores de 40 afios con
diagnostico de Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica en el servicio de

Neumologia del Hospital Pablo Arturo Suérez en el periodo Enero — Julio 2018

HISTORIA CLINICA
DATOS GENERALES

Edad

Sexo Masculino Femenino
Mestizo
Afrodescendiente
Indigena
Raza
Montubios
Blancos
Otros
Pais
Lugar de procedencia Provincia
Ciudad
Zona de residencia Urbano Rural
Analfabeto
Primaria
Nivel de instruccion

Secundaria

Técnico



Ocupacion

Consumo de tabaco

Exposicién a combustion de
biomasa
Exposicién ocupacional a

humos y sustancias quimicas

Antecedentes Patoldgicos
Personales

Antecedentes de afecciones

respiratorias

Historia familiar de EPOC

IMC

Manifestaciones clinicas

Superior

Empleado

Fumador activo

Fumador pasivo

Ex Fumador

Si

DMT2

VIH/SIDA

B

ICC

Asma

Otros

Si

Si
Bajo peso < 18.5 kg
Peso adecuado 18.5 a 24.9 kg

sobrepeso >0 = a 25 kg

Obesidad > 0 =a 30 kg

Disnea

Tos crénica

Produccion de esputo

Ruidos continuos a la auscultacién

Ruidos discontinuos a la auscultacion

Desempleado

No

No

No

No
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Numero de hospitalizaciones

por exacerbaciones

Espirometria

Gasometria

Prueba de marcha de los 6

minutos

Tratamiento actual

Elaborado: Tite S. (2019)

Otros

1 por afio

2 -3 por afio

4 0 mas por afio

GOLD 1

GOLD 2

GOLD 3

GOLD 4

No se realizo

Hipoxia

Hipercapnia

Mixto

No se realizo

Completa prueba

No completa prueba

No realiz6 prueba

Tratamiento no farmacoldgico
(Detalle tratamiento utilizado)
Tratamiento farmacol6gico

(Detalle medicamento utilizado)

Tratamiento combinado (Detalle)

Otros tratamientos
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ANEXO 2: Hospital Pablo Arturo Suarez
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