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RESUMEN

El EPOC es una enfermedad con alta prevalencia en e mundo. El objetivo de este
estudio fue determinar mediante espirometria, la presencia de EPOC en pacientes con
sospechaclinicay tratamiento previo, referidos del primer nivel de atencion al Hospital
Pablo Arturo Suérez, 2017 — 2018. La metodologia es de tipo descriptiva con corte
transversal, realizado en Quito- Pichincha-Ecuador. Laobtencién delos datos serealizd
atravésdelashistorias clinicasdel areaestadistica, de 443 pacientes. Laedad promedio
de EPOC de lamuestra fue de 68.8 afios + 10; en mujeres 68.5% y en hombres 31.5%.
En referencia a las comorbilidades se presentd: obesidad 25%, Tuberculosis 4.3%,
insuficiencia cardiaca 1.8%, y bronquitis aguda 0.6%. Redlizada la espirometria con
posbroncodilatador se confirmo el diagndstico solo en 19.2% de pacientes con p<0.001.
No obstante, € 80.8% correspondieron a otros patrones espiromeétrico: 63.9%
normales, 23.2% restrictivo y 12.8% mixtos. El 79.2% de pacientes que tenian
tratamiento previo presentaron cambios en e mismo, en 13.7% con p<0.001. Se
concluye comprobando €l sobrediagnéstico alto sin espirometria previa, 1o que es

compatible con otros estudios internacional es.

Palabras clave: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Croénica, prevaencia,
espirometria.
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ABSTRACT

COPD is adisease with high prevalence in the world. The objective of the study was to
determine by spirometry the presence of COPD in patients with clinical suspicion and
prior treatment referred from aprimary carelevel to Pablo Arturo Suarez Hospital, 2017
- 2018. It isadescriptive cross-sectional study, conducted in Quito- Pichincha-Ecuador.
Data was obtained from clinical records of 443 patients which were referred: the
average age was 68.8 years + 10, women were 68.5%, men 31.5%, comorbidities such,
as obesity where observed in 25%, Tuberculosis 4.3% , heart failure 1.8%, and acute
bronchitis 0.6%, after post-bronchodilator spirometry, the diagnosis was confirmed
only in 19.2% of patientswith p <0.001, while 80.8% corresponded to other spirometric
patterns. 63.9% normal , 23.2% restrictive and 12.8% mixed, 79.2% of patients who
had treatment had change in 13.7% with p <0.001. According to severity, 85% were
moderated GOLD Il and II1.

We conclude there is a high overdiagnosis of COPD without prior spirometry, which
Is compatible with other international studies.

Keywords: Chronic Obstructive Pulmonary Disease, prevalence, spirometry.
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CAPITULO|

1.1 INTRODUCCION

LaEnfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica (EPOC) es unaenfermedad respiratoria
caracterizada por una limitacion cronica no reversible y progresiva a flujo aéreo con
una respuesta inflamatoria anormal de la mucosa y destruccion de las estructuras
bronquidles (Mezaet a., 2017).

El presente trabajo de titulacion se desarroll6 en el Hospital Provincial Genera Pablo
Arturo Suérez, centro de referencia de segundo nivel en € sector norte de la ciudad de
Quito. El objetivo principal planted determinar mediante espirometria, la presenciade
EPOC en pacientes con sospechaclinicay tratamiento previo referidosdel primer nivel
de atencion a Hospital Pablo Arturo Suérez.

El siguiente trabajo de investigacion se encuentra conformado por 6 capitulos que se
detallan brevemente a continuacion:

En e capitulo 1, se explica la informacion introductoria de la investigacion,
conceptualizacion, objetivos, pregunta de investigacion, asi como lajustificacion. De
esta manera, se dard una pauta general de organizacion para desarrollar € actual
estudio.

En € capitulo 11, se conceptualiza el marco tedrico de lainvestigacion. Se efectiauna
exploracién de las caracteristicas epidemioldgicas ddd EPOC a nivel mundial, en
Latinoamérica 'y en el Ecuador a través de identificacion de los factores de riesgo
caracteristicas clinicas, diagnéstico y tratamientos. Ademés, los determinantes que
pueden influir en e sobrediagndstico, previo a una revision bibliografica de revistas

indexadas nacionales e internacionales y en libros de medicina.

En e capitulo 111, se realiza una descripcion de la metodoldgica eecutada en €

proyecto: justificacion, problemas de investigacion, variables del estudio, técnica 'y

-14-



procesamiento de los datos estadisticos seguin los criterios de inclusion. El estudio
considera estadisticamente | as perspectivas: frecuencia/porcentajey €l instrumento de
recoleccion de datos. Se recalca la relevancia de este trabgjo, por su caracter
descriptivo transversal realizado en el Hospital Provincial General Pablo Arturo
Suérez (HPAS), de la ciudad de Quito provincia Pichincha-Ecuador, durante el
periodo 2017-2018.

En & capitulo IV, contiene |os resultados obtenidos del levantamiento de informacion
delashistoriasclinicas, en € areade estadisticadel Hospital Pablo Arturo Suarez. Los
datos se presentan de forma organizada y ordenada por medio de graficos y tablas,

permitiendo la comprension visual de los resultados obtenidos.

En el capitulo V, se establece la discusion analitica de los resultados, de acuerdo a
estudios nacionales e internacional es. En este apartado se determinan consistencias o
discrepancias entre diversos estudios y las nuevas aportaciones de la presente

investigacion.

En el capitulo VI, finalmente se procede adescribir |as conclusiones, recomendaciones
en base a cumplimiento de los objetivos planteados. De la misma manera, las
limitaciones que se encontraron en € desarrollo del estudio. Al final del trabajo se
encuentra labibliografia y los anexos correspondientes a la evidencia que sustenta la
indagacion.

-15-



CAPITULO 11

2.1 REVISION BIBLIOGRAFICA

2.1.1 Definicién

La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC) es definida como una
enfermedad respiratoria caracterizada por una limitacion cronica progresiva y no
reversible a flujo aéreo con una respuesta inflamatoria anormal de la mucosa y
destruccién de las estructuras bronquiaes (Megjzaet a., 2017).

También es considerada como una combinacion de enfermedad de la pequefia via
(bronquitis) y destruccion del parénguima (enfisema). Comunmente, las mujerestienen
mas compromiso bronquial y los hombres més compromiso aveolar a igualdad de
exposicion, siendo més notable en las personas que siguen fumando (Lopez et al.,
2008).

La OMS define a la EPOC como: una enfermedad comun, prevenible y tratable,
caracterizada por sintomas respiratorios persistentes y limitacion del flujo aéreo
debido aanomalias delas viasrespiratorias y aveolares. Genera mente es causada por
una exposicion significativaa particul as o gases nocivos (Global initiative for chronic
obstructive lung disease [GOLD], 2019).

La EPOC se caracteriza por la afectacion de la capacidad funcional. Las pruebas para
medir esta capacidad pulmonar estan disponibles; y es reproducible en todo e mundo
através de la espirometria. Los desencadenantes més importantes son las particulas
nocivasy gases, principa mente derivados del humo del tabaco, que producen sintomas
tales, como: tos crénicay expectoracion, que se acompafiara de disnea progresiva con
limitacion de la capacidad funcional del individuo (Laniado, Rendén, Batiz, Alcantar

y Bauerle, 2012).
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2.1.2. Epidemiologia

El EPOC es unade las causas de muerte mas comunes en € mundo, y se convierte en
un problema de salud publica que puede producir una muerte prematura debido a sus
complicaciones. Actuamente es la cuarta causa de muerte en e mundo entre las
enfermedades respiratorias, segun la OMS a nivel Mundial, reportando en e 2010,
cercade 250 millones de casosy en & 2015, 384 millones de casos de EPOC, con una
prevalenciade 11,7%. (GOLD, 2019)

Seregistraque, en e 2015 murieron por esta causa cercade 3.17 millones de personas
en todo e mundo, sin estimar 1os lugares donde no existe un adecuado registro de las
historiasclinicas. Por este crecimiento acel erado del EPOC y por faltade conocimiento
de la enfermedad o sus factores desencadenantes se prevé que se convertira en la

tercera causa de muerte a nivel mundial en el 2030. (Montes de Ocaet al., 2015)

La EPOC es una enfermedad que afecta principalmente a la poblacion adulta con
prevalencia de 8 a 10%, en personas mayores de 40 afos del sexo masculino que
habitan en zonas urbanas. Se espera que esta prevalencia aumente en los préximos 5
anos, en un 3 % sobre la mortalidad ya conocida en e mundo. Esta mortalidad se ha
visto con mayor repunte en laregion del pacifico oriental, principalmente en Chinay
en e Sudeste de Asia, principamente la India. Aproximadamente un 90% de las
muertes por EPOC se producen en paises de bagjosy medianosingresos. (GOLD, 2019)

En Asia, especificamente en Japon, en 2017 se realizaron estudios donde se determind
en una poblacion de 2862 personas, la prevaencia de EPOC en un 16,9% entre los
participantes. Del total de los pacientes, € 37,4% eran fumadores, evidenciando
preval encia en menores de 80 afos (16,0%, P <0,05). Cuando seutilizé € FEV-1U/FVC
por espirometria, la prevalencia cayd a 11,0%. Los pacientes con obstruccion leve a
moderada (estadio | / estadio I1) representaron la gran mayoria (91,2%) en edades de
80 aflos 0 més. (Yoshikawaet al., 2017)

En Europa la prevalencia varia entre € 2,1% y & 26,1% dependiendo del pais. En
contraste, Espafia muestra prevalencia en € 10,2% de la poblacion, entre la cuartay
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octava década de vida, percentil condicionado por variaciones en €l area geogréficay
los diferentes métodos utilizados. Latasa de mortalidad en Espafia en € 2008, fue de
449,22 por cada 100.000 habitantes en hombres, y 238,47 por cada 100.000 habitantes
en mujeres. (Miratvilles et al., 2014)

En América del Norte especificamente Estados Unidos, se estima que 11 millones de
personas tienen EPOC. Su prevalencia més alta se encuentra en Wisconsin y Dakota
del sur, con un alcancedel 4%y 11% en Kentucky. Por tanto, se convierte en latercera
causa de muerte entre las enfermedades respiratorias; se datan 480.000 muertes por
ano. Enreferenciaa sistemade salud publica, se estima que existe un gasto de 32 mil
millones de dolares al afio considerando los 3,9 mil millones por ausentismo laboral.

(Corriveau y Fagan, 2019)

En América Latina, segun € estudio PLATINO, la prevalencia de EPOC en paises
latinoamericanos fue de: 15.8% en Sao Pablo, 7.8% para México, 19.7% para
Montevideo, 16.9% para Santiago y 12.1% para Caracas, con mayor frecuencia en
hombres que en mujeres, en mayores de 60 afios y con exposi cion importante atabaco.
(Caballero et al., 2008) (Miratvilles et ., 2014)

Datos obtenidos del Instituto Nacional de Estadisticasy Censos (INEC), en €l afio 2016
en Ecuador, se constata alrededor de 4000 egresos hospitalarios por Enfermedad
Pulmonar Obstructiva Crénica, con un promedio de estancia de siete dias. En € afio
2016, las enfermedades crénicas obstructivas de las vias respiratorias son la novena
causa de muerte reportada en € pais, correspondiendo a 2.7% de todas las
defunciones. (Instituto Nacional de Estadisticasy Censos [INEC], 2018)

Un estudio realizado en la ciudad de Cuenca en €l Hospital Regional Vicente Corral,
de tipo retrospectivo, gjecutado por medio de la revision de 205 historias clinicas de
pacientes atendidos en consulta externa, se encontrd que la prevalencia de EPOC fue
del 50% con un importante predominio del sexo femenino. Uno de los hallazgos mas
importantes fue que el 41,5% de |os pacientes no tenian un resultado de espirometria.
Se consider6 relevante la exploracion de factores asociados. habito de fumar: RP 2.88
IC 95% 1.2-6.8 y cocinar con lefia RP 2.83 IC 95% 0.4-17.5 (Ordofiez y Puma, 2017).
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Un estudio realizado en la provincia del Guayas, en el hospital “Dr. Abel Gilbert
Ponton”, indica que la EPOC representa el 27% de la consulta externa de neumologia
del afio 2008. Segun los resultados de esta investigacion es la segunda patologia
después de la tuberculosis pulmonar (33%), de los cuales € 91.5% correspondian a

pacientes en edades comprendidas entre 45 a 65 afios (Arroyo y Cevallos, 2010).

La EPOC es la patologia respiratoria mas frecuentemente en pacientes mayores de 60
anos, se calcula que representael 12,8% de todos |os motivos de consulta en €l primer
nivel de atenciony € 50,9% en las consultas de neumologia (Kesimer et al., 2017). La
EPOC requiere una atencion sanitaria importante, dada la inversion que representa su
tratamiento médico, asi como en lasrepercusiones laborales, influyendo en el deterioro
delacaidad devida. (Escarrabill, 2013)

Un estudio patrocinado por (SEPAR) La Sociedad Espariola de Neumologiay Cirugia
Torécica, evalud que laEPOC produce un gasto del 2% de los recursos del presupuesto
de sanidad del estado espariol. Aquello, representa un 0.25% del producto interno bruto
nacional. Por tal razon, se trata de una de las patol ogias de gran impacto econémico
(Miratvilles et a., 2014).

El estudio PLATINO determina en sus resultados dos problemdticas;, e sub
diagndstico de la EPOC con un porcentaje de 89% y el diagndstico erréneo de la
enfermedad que, por diversas causas, obtuvo una puntuacion de 64% (individuos con
diagnostico médico previo de EPOC sin limitacion al flujo de aire). Lainvestigacion
sugiere que, la principal causa de diagnéstico erréneo, es la subutilizacion de la
espirometria como herramienta diagnostica, también indica que solo e 20% de los
individuos encuestados en PLATINO habian realizado una espirometriaalgunavez en
suvida (Miratvilles et a., 2014).

Diez afios después de lapublicacion de PLATINO, PUMA en su estudio, realizado en
el primer nivel de atencidn en cuatro paises de América Latina (Argentina, Colombia,
Uruguay y Venezuela), indican que €l sub diagndstico de laEPOC constituye € 69.6%
y €l diagnostico errdneo alcanza el 30.4% (Casas et a. 2016).
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2.1.3 Factoresderiesgo

Existe una clasificacion de los factores de riesgo segun Australian Institute of Health

and welfare que los asociaa EPOC, (tabla l).

Tabla 1. Factores de Riesgo asociados a EPOC

Factores de riesgo no Modificables

Factores de riesgo Modificable

Edad

Fumar o exponerse a humo ambiental
del tabaco

Predisposicion Genética

Exposicion ha humo o combustibles de

coccion, carbony gas

Riesgos |aborales, productos quimicosy
contaminantes

Neumonia o infeccién respiratorio
infantil

Nutricién inadecuada

Fuente: Australian Institute of Health and Welfare, afio 2017.

Elaborado: Toala F. (2019)

La escolaridad es un factor de riesgo para € desarrollo de EPOC. Estudios asiaticos

realizados en diferentes poblaciones han concluido que, labaja escolaridad contribuye

alasusceptibilidad de las personas a esta patologia. En contraste |os universitarios se

ilustran de las potencial es complicaciones que tiene la enfermedad y toman precaucion

de factores ambientales y habitos (Oh y Lee, 2012).

Otro de los factores de riesgo encontrados por estos autores fue el sexo concluyendo

gue los varones poseen 2.1 veces mas riesgo de EPOC que las mujeres, se desconoce

la causa exacta, pero se cree que existe predisposicion anatoestructural. En lo que

respecta a la edad, los pacientes entre 50 a 59 afios, incrementan €l riesgo 6,1 veces

mas de desarrollar EPOC que los mas jovenes. Finalmente, este estudio revel6 que la

ocupacion es relevante en su desarrollo (Ohy Lee, 2012).
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Es conocido que € riesgo para EPOC es dosis-dependiente respecto a tabaco. Asi en
pacientes hombres que fumaban se observo una prevalencia del 48.6% de los casos y
en las mujeres 45.6%, con un incremento cuando su (IPA) Indice Paquete Afio eramés
de 10. No todoslosfumadores desarrollan EPOC debido al tabaco, por lo cual e factor
genético se convierte en un determinante para el desarrollo de la enfermedad. La
exposicion a humo de segunda mano o fumadores pasivos es un factor de riesgo que
podria asociarse a condiciones socioecondmicas bajas, teniendo una prevalencia del
13.6% para EPOC en individuos no fumadores (GOLD, 2019).

La exposicion a biomasa y € riesgo de enfermedad respiratoria es un problema
creciente tanto en Latinoamérica como en extensas regiones de Asia. El estudio
PREPOCOL encontrd en individuos con exposicion a humo de lefia > 10 paquetes
anos un mayor riesgo de desarrollo de EPOC. Datos del estudio PLATINO muestran
una prevalencia de EPOC de 30.7% entre los individuos con historia de tuberculosis,
en comparacion a 13% entre aguellos sin historia previa (Elbehairy et a., 2015).

La exposicion a gases, vapores, polvos organicos o inorganicos derivados de procesos
industriales, combustion de motores o calefacciones, constituyen un factor de riesgo
para la exacerbacion de la EPOC. El déficit de al-antitripsina en estos individuos
desarrollan enfisema precozmente, esta enzima tiene una participacion importante en
la proteccion de las estructuras pulmonares como inhibidorade las proteasas (L 6pez et
al., 2008).

2.1.4. Etiopatogenia y Fisiopatologia

Entre las etiologias de EPOC se pueden considerar factores genéticos y ambientales.
L os factores ambientales incluyen: el humo del tabaco, la contaminacion del aire, los
humos en interiores (vapores, humos, cadmio, carbén, silice, plasticos, caucho,
combustible de biomasa solida) y bajo nivel socioecondémico. El tabaco es el factor de
mayor importancia en mas del 95% de los pacientes con EPOC, sin embargo, solo
15% al 20% desarrollan EPOC. Los factores genéticos del hospedador, representan
menos del 1% bien caracterizadas relacionada con la produccion de antiproteasas
como €l déficit dea 1 -antitripsinay con e gen que codificalamatriz metaloprotei nasa
12 (Matthew, 2019).



L os mecanismos celulares en lainflamacion de las vias respiratorias, se rel acionan con
la fuerte asociacion de la enfermedad y €l habito de fumar. Aqui, se produce la
activacion de neutrofilos y macrofagos (Grafico:1), en lugar de los eosindéfilosy los
mastocitos, como sucede en € asma. La activacion de los neutroéfilos, provoca la
liberacion de varias enzimas proteasas, incluida la elastasa de los neutréfilos, que
degrada la elastina pulmonar conduciendo a la pérdida de la elasticidad del tejido
pulmonar, rasgo caracteristico de la EPOC (Features, 2019).

{f
(s
irl

= o W
Hurmao
ded tabaco
e LB THF -
c - t Macrdfagos alveclarss _L
2 I
- ey
(== TNRa YU
&L .. AR |
> 2 9 0 Células '
| ey T
r L& #
Sirbesis
@ @ -8 ‘I
-
Noulrofifos IL-B

Grafico 1. Modelo de interaccion entre las células y mediadores en laEPOC
Fuente: Neumologia Clinica, Alvarez, J, L. (2010), Pag 75.

El humo del tabaco atrae linfocitos T CD8 y CD68, macréfagos aveolares que
producen TNF-a el cual, a través de un mecanismo de NF-f3 dependientes estimula la
secrecion de IL-8 por las células epiteliadles y los propios macréfagos. Como
consecuencia, se produce un mayor reclutamiento de neutréfilos en el pulmén que
liberan mayor cantidad de proteasas. Lainfeccion latente por adenovirus pudierajugar
un papel en la perpetuaci én de este proceso, una vez que la noxa (el humo del tabaco)
ha desaparecido (Garciaet a., 2013).

L as lesiones méas comunes se caracterizan por anomalias de las vias respiratorias que
incluyen inflamacién cronica, aumento del nimero de células caliciformes, hiperplasia

de las glandulas mucosas, fibrosis, estrechamiento y reducciéon del nUmero de vias
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respiratorias peguefias con colapso de las vias respiratorias, debido a la pérdida del
anclaje, causado por ladestruccion de la pared alveolar (McDonough et al., 2011).

En e parénquima son mas comunes lesiones tipo enfisema que afecta las estructuras
distales; bronquiolo terminal, bronquiolo respiratorio, conductos alveolares, sacos
alveolaresy los alvéolos, conocidos col ectivamente como acinos. Estas estructuras, en
combinacion con sus capilares asociados e intersticio, forman e parénquima pulmonar,
lo que determinavariostipos de acuerdo asu compromiso. El enfisemaacinar proximal
(también conocido como centrilobular) corresponde a destruccién anorma del
bronquiolo respiratorio asocia con fumar cigarrillos 0 exposicion a carbén
(Campoverde, 2017).

El enfisema panacinar se refiere ala destruccién de todas las partes del acino que esta
comunmente asociado a la deficiencia de alfa-1 antitripsina. En e enfisema acinar
distal (también conocido como paraseptal), |os conductos alveolares son |os afectados
y se presenta en combinacion con e acinar proximal, € enfisema panacinar suele
asociarse a heumotdrax espontdneo en un adulto joven. EI compromiso de la
vasculatura pulmonar incluirdn: hiperplasia de la intima e hipertrofia / hiperplasia
del musculo liso, se cree que es debido a la vasoconstriccion hipdxica cronica de las
arterias pulmonares pequefias (Harkness, Kanabar, Sharma, Westergren-thorsson y
Larsson-callerfelt, 2014).

Laenzimaalfa-1 antitripsina es una glicoproteina cuya principa funcién es neutralizar
laaccion dela€elastasade neutréfilos en € intersticio pulmonar. Su deficienciagenética
es un factor de riesgo para desarrollar enfermedad pulmonar obstructiva cronica en
edades tempranas 53 afos para los no fumadores y 40 afos para los fumadores,
produciendo enfisema paraacinar y representa menos del 1% de las causas de la
enfermedad (Barnes, 2016).

La interrupcion del habito tabaquico condiciona una reduccion en la velocidad de
descenso de la funcion pulmonar através de la FEV-1, los cambios en €l parénquima
pulmonar y vias aéreas no son reversibles. Esto explica en parte porque la respuesta

inflamatoria sigue presente debido a que las particulas antigénicas del cigarrillo ain
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estan en el organismo y se desencadena una respuesta inflamatoria local permanente
haciaellaslo que le dala caracteristicade irreversibilidad (Barnes, 2016).

Todos los cambios mencionados llevan ateraciones del  coeficiente
perfusion/ventilacién producto del proceso fibrético de las vias aéreas de la apoptosis
tanto del epitelio como endotelio y del dafio de las estructuras de soporte, o que
produce estrechez de las vias aéreas, con la consiguiente obstruccion a flujo de aire
en los bronquios y € atrapamiento de aire en el parénquima pulmonar. Lalimitacion
a flujo espiratorio conlleva a la hiperinsuflacion que es una de las caracteristicas
basicas en laEPOC (Menay Garzdn, 2014).

La hiperinsuflacién produce cambios importantes como la disnea debido a que los
musculos reducen su capacidad para una ventilacion eficaz por una ateracion
neurofisiologica. El aumento de la capacidad residual funcional y ladisminucién dela
capacidad vital producen hipercapnia, que estimulara a quimiorreceptores cerebrales
paraproducir hiperventilacién. La hipoxia generadatambién provocaactivacion delos
quimiorreceptores ubicados en e arco adrtico y bifurcacion carotidea, con una

respuesta de vasoconstriccion de los capilares pulmonares (Barnes, 2016)

La hipertension pulmonar definida como una presion =25 mmHg en la arteria
pulmonar es una complicacion resultante de los mecanismos antes mencionados
hipoxia, hiperinsuflacion, inflamacion sistémica, disfunciones endoteliales,
poliglobulia compensatoria que generavasoconstriccion y aumento de la capaintima
en los capilares pulmonares, 1o que conllevaa sobrecargaen el ventriculo derecho por
la dificultad para eyectar sangre a través de la arteria pulmonar que con € tiempo
llevara a unainsuficiencia ventricular derecha (Menay Garzon, 2014).

El sistema muscular se afecta debido a la marcada debilidad que se produce por €
proceso inflamatorio diseminado, apoptosis celular, hipoxemia, y cambio de fibras
tipo | por fibras tipo 11, € incremento de la tasa metabdlica exacerba la disnea e
incrementa el riesgo de mortalidad. La pérdida de peso definida como un predictor de
mortalidad, se presenta en estos pacientes y se asocia a niveles elevados de TNF afa
y de adiponectina (Menay Garzén, 2014).

-24 -



2.1.5. Manifestaciones clinicas

Dentro de las manifestaciones clinica es importante recordar que la anamnesis y €
examen fisico son parte fundamental de la evaluacion clinica, aunque € diagnostico
final de la EPOC es funcional. Cabe recalcar que 1os signos y sintoma son bastante
inespecificos asi como comunes con las de otras enfermedades de tipo respiratorias

como son latos, expectoracion y disnea (Martinez y Horrillo, 2003).

Tos, suele ser € primer sintoma su sensibilidad y especificidad son del  18.28%, se
presenta de forma intermitente de predominio matutino hasta volverse permanente en
el trascurso del tiempo uno de los sintomas que acomparia a la tos es la expectoracion
en un 28% de los casos asociado adisnea y de formaindependiente en el 15% de los
casos, cuya cantidad superalos 30 mililitros /dia (Casas et al., 2017).

La disnea es un sintoma tardio frecuentemente asociado al componente enfisematoso,
no suele presentarse en los casos de bronquitis crénica simple, su sensibilidad y
especificidad llega al 11.28%. Como en otras enfermedades pulmonares inicialmente
aparece solo a hacer un esfuerzo fisico y empeora de modo lento y progresivo. Tiene
un importante componente subjetivo se estima que se correlaciona con € atrapamiento
aéreo. Segun progresa la enfermedad se produce una importante limitacion en la
actividad y en su calidad de vida, 1o que produce ansiedad e incluso depresiéon que
empeora el contexto general del paciente (Araujo Villarreal, 2018).

Laexploracion fisica puede ser clave, aunque a inicio puede ser normal hasta que se
alcanzan los estadios avanzados de la enfermedad donde las manifestaciones clinicas
se vuelven floridas. La presencia de unos dedos manchados de nicotina orienta hacia
un habito tabaguico. Se pueden auscultar ruidos respiratorios asociados a la
obstruccion (roncus y sibilancias) que también aparecen en muchas otras
enfermedades respiratorias. Durante la inspeccién se puede observar una respiracion
con los labios fruncidos y uso de los masculos accesorios, también es notorio un
torax deformado en tonel, por la hiperinsuflacion pulmonar, que se escucha como

timpanismo alapercusion (Casas et d., 2017).
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En los casos avanzados puede aparecer un Cor pulmonar caracterizado por
ingurgitacion yugular, fracaso cardiaco derecho, hepatomegdia y edema en las
extremidades inferiores. La cianosis central se asocia a una hipoxemia grave con una
presion alveolar de oxigeno baja (PaO2 < 50 mm/Hg). Dentro de las presentaciones
clinicatenemos, € tipo A o «soplador rosado» y €l tipo B o «abotargado azul». Estas
dos formas clinicas inicialmente se atribuyeron a diferencias anatdmicas (presencia o
no de enfisema), pero estudios recientes han descartado esta hipotesis (Araujo
Villarreal, 2018).

La desnutricion y e compromiso de los musculos periféricos seria la expresion
sistémica en relacion con los mecanismos etiopatogénicos mencionados. El estrés
oxidativo y la inflamacion afectarian también a las estructuras extrapulmonares. la
limitacion al gercicio esta condicionada en algunos sujetos por la afectacion de la
musculatura esquelética. Es frecuente encontrar enfermos con un enfisema que
interrumpen una prueba de esfuerzo, no por una limitacion respiratoria a pesar de su
marcada insuficiencia ventilatoria, sino por la incapacidad de los musculos de las
piernas para continuarlo (Betancourt, Jaime, Rodriguez, Delon, 2008).

Debido a ser una enfermedad heterogénea es importante considerar 1os fenotipos para
referirse a cada forma clinica de los pacientes. Los expertos y guias internacionales
determinan parametros clinicosimportantes en la progresion, asi como tratamiento. La
guia GesEPOC propone cuatro fenotipos : 1. No agudizador, con enfisemao bronquitis
cronica, 2. EPOC-asma (ACO del inglés asthma-COPD overlap), 3. Agudizador con
enfisema, 4. Agudizador con bronquitis crénica otros posibles fenotipos como €

declinador répido, las bronquiectasias o € sistémico (Miratvilleset a., 2017).

El fenotipo agudizador se define como a todo paciente con EPOC que presente en €
afno previo dos 0 més agudizaciones moderadas que precisan a menos tratamiento
ambulatorio con corticosteroides sistémicos y antibidticos, 0 una grave que precise
ingreso hospitalario, estas exacerbaciones deberan estar separadas al menos4 semanas
desde la finalizacion del tratamiento de la agudizacion previa o 6 semanas desde €
inicio de lamisma en los casos en que no hayan recibido tratamiento, paradiferenciar

el nuevo evento de un fracaso terapéutico o unarecaida (Araujo Villarreal, 2018).
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En pacientes con EPOC bien definida y sin antecedentes de asma previa también se
han identificado mas de 100 genes que habituamente codifican una sefid
inmunoinflamatoria Th2, que se han vinculado con una mayor reversibilidad en la
prueba broncodilatadora, con eosindfilos en la periférica y mejor respuesta a
tratamiento con glucocorticoides inhalados pero a pesar de estos hallazgos, todavia
no existe suficiente evidencia para justificar un origen coman entre la EPOC vy €l
Asma, por lo que la denominacién que mejor describe la situacion de este grupo de

pacientes es |a de solapamiento asma- EPOC o ACO (Araujo Villarreal, 2018).

Por consiguiente, € grupo de pacientes con ACO englobaria tanto a los asmaticos
fumadores que desarrollan obstruccion persistente a flujo aéreo, como a los que
presentan EPOC con caracteristicas de asma. En lineas generales este grupo de
enfermos con ACO presentan mas sintomas peor calidad de vida'y mayor riesgo de
exacerbaciones que los pacientes con EPOC, aunque mejor supervivencia (Araujo
Villarreal, 2018).

El fenotipo Asma- Epoc es considerado como la existencia de una limitacion cronica
al flujo aéreo persistente, en un paciente fumador o exfumador, que presenta
caracteristicas de asma. Esto podria apoyarse en 3 pilares importantes: a) limitacion al
fluyjo aéreo persistente con una obstruccion fija que no se modifica de forma
espontanea o tras @ tratamiento; b) historia acumulada de tabaquismo (actual o
pasado) como principal factor de riesgo, y ¢) caracteristicas propias del asma, entrelas
que se incluyen manifestaciones clinicas, bioldgicas o funcionales (Martinez y
Horrillo, 2003).

2.1.6. Diagnostico:

2.1.6.1. Clinica

Presencia de sintomas como disneay tos con expectoracion de larga evolucién mayor
de 3 meses con antecedentes de exposicién a tabaco de al menos 10 afios, tal como

indica la Sociedad Espafiola de Neumologiay Cirugia Torécica (SEPAR). Asimismo

contacto frecuente a contaminantes, carburantes de biomasa u otros factores
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ambientales como genéticos podrian determinar la presentaciéon de la enfermedad
(Menay Garzon, 2014).

2.1.6.2. Laboratorio

No confirman e diagnéstico de EPOC, pero ayudan a descartar otras causas que se
asocien asu sintomatol ogia. Entre las causas de disneaesimportante descartar anemia,
lamedicidn de las concentraciones plasméti cas de péptido natriurético cerebral (BNP)
0 N-terminal pro-BNP (NT-proBNP) por su gran utilidad para descartar insuficiencia
cardiaca. La glucosa en la sangre, la urea, la creatining, € calcio, € fosforo y la
hormona estimulante de la tiroides pueden ser apropiados dependiendo del grado de

sospechaclinica (Montes de Ocaet al., 2015).

Entre los pacientes con EPOC estable con funcion renal normal un bicarbonato sérico
elevado puede identificar indirectamente la hipercapnia cronica. Se debe redlizar una
prueba de deficiencia de alfa-1 antitripsina (AAT) en todos los adultos menores de 45
anos no fumadores sintométicos con obstruccion persistente del flujo de aire en la
espirometria(Casas et a., 2017).

2.1.6.3. Gasometria Arterial

Lagasometriaarteria ula oximetriade pulso en reposo mide la saturacion de oxigeno
de la hemoglobina sanguinea (Sa02) y la frecuencia cardiaca (FC), que nos permitira
evauar € efecto de la administracion de oxigeno en pacientes con enfermedad
avanzada lo cua definira pronostico de paciente y nos da una idea de la homeostasis

de larespiracion interna (Elbehairy et a., 2015).
2.1.6.4. Capacidad de difusion del mondéxido de carbono (DL CO)

L a capacidad de difusion del mondéxido de carbono (DLCO), es un excelente indice del
grado de enfisema en los fumadores con limitacion del flujo aéreo grave, sin embargo,
No es necesario paralaevaluacion de rutinade la EPOC. Lasindicaciones pararealizar
este examen incluyen: hipoxemia por oximetria de pulso (<92 mmHg), falta de aire
fuera de proporcion con € grado de limitacion del flujo de aire y evaluacion parala
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reseccion pulmonar o cirugia de reduccion del volumen pulmonar. No obstante, no

puede ser utilizado para detectar enfisema leve a no ser una prueba sensible ni

especifica (Casas et d., 2016).

Tabla 2. Grados de severidad y valores de gravedad

de capacidad
DLCO (% ref.) Severidad
80_1 ETD i\lurmal-
60-80 Ligera
4C-60 Moderada
<40 Severa

Fuente: Sergio Alexander Mora Alfonso test de oxigenacion, Reumatologia
Elaborado: ToaaF (2019)

2.1.6.5. Espirometria

Para € diagnéstico de EPOC es importante confirmar e proceso obstructivo a través
de la espirometria. Se trata de una técnica que demuestra una disminucién en la
relacion VEF1/FVC menor a 0.70 y que persiste aun post-broncodilatador, la que
confirma la limitacion al flujo aéreo, asi como determina su gravedad a través de la
disneacon laescdlamMRC y escalade GOLD, que establece su prondstico através de
la determinacién de la obstruccion segin e VEF1 leve = 80%, moderada < 80%,
>50, Grave <50 - 230 y Muy Grave < 30% (GOLD, 2019).

Lautilizacién del cociente-relacion FEV 1/FV C tras broncodil atacién en e diagnostico
de la EPOC, comporta un riesgo de infradiagndstico en edades jévenes y de
sobrediagnostico en edades avanzadas. Esta consideracion es particularmente
importante, para evitar e sobrediagnéstico de EPOC en individuos de edad avanzada
(> 70 afios) que no tengan exposicién significativaal tabaco, con sintomas respiratorios
poco importantes 0 con un FEV 1 tras broncodilatacién normal (Hardie et a, 2002).

2.1.6.6. Prueba posbroncodilatador

Consiste en repetir la espirometria después de administrar un broncodilatador de forma

estandarizada que nos permitira objetivar la reversibilidad de la obstruccién. Se
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considera positiva s se confirmaun aumento en el FEV1 > 200 ml y a 12% del vaor
anterior alabroncodilatacién. Lareversibilidad de la obstruccién después de la prueba
broncodilatadora es muy variable en la EPOC y con frecuencia se observan cambios a
lo largo del tiempo, pero no suele ser significativo si existen lesiones importantes de la

viaaérea (Martinez y Horrillo, 2003).
2.1.6.7 Estudio Radiol6gico

La placa de torax raramente es diagndstica en la EPOC, siendo Util en la deteccion de
bullas en los casos de enfisema severo, no obstante, debe realizarse siempre de forma
inicial con €l fin de excluir otros diagnésticos o |a presencia de complicaciones. Pueden
ademas observarse signos de hiperinsuflacion con descenso y horizontalizacion de los
diafragmas con aumento del espacio aéreo retroesternal. Este estudio puede sugerir
también Cor Pulmonal e e hipertension pulmonar quellevaacrecimiento del ventriculo
derecho (Casas et al., 2017).

2.1.7. Complicaciones

Entre las complicaciones més frecuentes encontramos las neumonias, que producen
un deterioro progresivo de su funcién pulmonar debido a su gran compromiso de las
vias areas pequefias. Tienen una gran incidencia de acumulacion de secreciones y
posteriores infecciones que aumentan la mortalidad hasta 3 veces en relacion con la
poblacion normal (Miratvilles et d., 2014).

Cor Pulmonale como progresion de la enfermedad produce ateraciones de la
hemostasia pulmonar y crecimiento del ventriculo derecho con un aumento de presion
pulmonar, se presenta en un 70% de los pacientes en estadios avanzados y se
presentan con disnea, dolor precordial, sincope y edema de extremidades inferiores
(Arroyoy Cevadlos, 2010).

Neumotdrax es causa de disnea e insuficiencia respiratoria aguda debido arupturas de
bullas como resultado de la destruccion del parénquima pulmonar en los pacientes

con progresion importante de su enfermedad se convierte en una causa de mortalidad
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en |os pacientes que no presentan un cese de sus habitos toxicosy no se adhieren asu
tratamiento (Arroyo y Cevalos, 2010).

Apnea obstructiva del suefio combinada con EPOC se conoce comunmente como
"sindrome de solapamiento”. La frecuencia de AOS en la poblacion de pacientes con
EPOC se ha estimado en aproximadamente el 16% aunque las consecuencias de la
AOS en pacientes con EPOC son més significativas en comparacion con |os pacientes
con OSA sola. Estos pacientes suelen tener hipercapnia e hipoxemia nocturna méas
grave, asi como a un mayor riesgo de HP que se asocia con una peor calidad de vida
(GOLD, 2019).

Entre las personas con EPOC €l VEF-1 predice |a presencia de aterosclerosisy la
mortalidad cardiovascular isquémica. La aterosclerosis es una enfermedad de
inflamacion sistémica lo que permite explicar el enlace a la EPOC. Los niveles
elevados de proteina C reactiva se correlacionan con la presencia de EPOC y
exacerbaciones, la gravedad de la funcion pulmonar, e riesgo de hospitalizacion y
muerte (Elbehairy et al., 2015).

Osteoporosis, se ha establecido una asociacion clara entre la osteoporosisy la EPOC.
Diversos estudios indican un aumento de dos a cinco veces mayor en la prevalencia
de la osteoporosis en pacientes con EPOC en comparacion con los controles de la
misma edad. Probablemente influyan en estaasociacion, incluido € uso de esteroides
orales e inhalados, el tabaguismo y € bajo indice de masa corpora (Miratvilles et al.
2014).

Diabetes, a igua que con la osteoporosis, es otra comorbilidad con mayor
prevalencia en la EPOC. La disminucion de la funcion pulmonar se ha asociado con
la coexistencia del sindrome metabdlico, asi como el desarrollo de resistencia a la
insulinay diabetes. La causa de esta asociacion no se conoce con certeza (Elbehairy
et a., 2015).

Depresion y ansiedad, estas patol ogias coexistentes son prevalentes en la EPOC con
estimaciones conservadoras, sugieren que la ansiedad y |a depresion pueden estar

presentes en al menos & 10% de la poblacién general con EPOC. Se han reportado
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estimaciones significativamente més atas para pacientes con EPOC grave. Los
factores de riesgo parala depresion en la EPOC también incluyen movilidad limitada
necesidad de terapia complementaria de oxigeno condiciones comorbidas y género
femenino (Miratvilles et al., 2014).

2.1.8. Tratamiento

En referencia alaterapia que mejora el EPOC se encuentran: |os antagonistas b2, los
antimuscarinicos y los corticoides, los cuales pueden mejorar la morbilidad. No
obstante no presenta mayor influencia en lamortalidad, por esta razén € tratamiento
vadirigido amejorar su capacidad funcional Leung JM, (2017). Los efectos adversos
mas comunes por € tratamiento son |os siguientes en ensayos clinicos; cefalea (5 %),
nasofaringitis (5.5 %) y tos (3%) paralos beta 2 y los anticolinérgicos (Golpe et al.,
2017).

Debido a que los anticolinérgicas son los més usados e indicados los efectos
secundarios como la retencion urinaria, la sequedad de bocay €l estrefiimiento son
muy importantes, € uso de agonistas beta-2 en pacientes con EPOC puede ir
acompafado de vasodil atacion pulmonar, que puede empeorar larel acion ventilacion-
perfusion y dar lugar aunaligeradisminucion delaPaO2 arterial que puede empeorar
el estado sistémico del individuo que no lo requiere (Elbehairy et a., 2015), (Leung,
2017).

Estudio realizado en e Hospital Universitario Lucus Augusti, Lugo, Espana, €
sobrediagndstico fue determinado entre el 27 % - 38,6% y fue mayor en los pacientes
obesos que presentan disnea con IMC mayor a 30, mujeres con bronquitis que
presentaban sintomatologia pero no patron  obstructivo, con patologias
cardiovasculares como la insuficiencia cardiaca, adultos mayores de 65 afios quienes
no realizaban bien la técnica, ausencia de consumo de tabaco o carga inferior en
paciente fumadores, estos errores eran mayores cuando | os pacientes son inicialmente
diagnosticados de EPOC sobre la base de criterios clinico radiolégicos sin

confirmacion funcional (Golpe et a., 2017).
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Por lo cual es necesario establecer que no todo paciente con exposicién a carburante
de biomasa 0 a humo de tabaco con tos crénica es EPOC, ya que este diagndstico
produce un impacto psico-social, econdmico y laboral importante. Mediante este
estudio podremos determinar cua es nuestro porcentaje de error en diagndstico y con
cuantos de ellos tomamos las medidas necesarias para evitar este sesgo, asi como
determinaremos algunos pardmetros bioquimicos y los potenciales efectos adversos
gue estos pacientes presentaron alos medicamentos aun sin tener su diagndstico claro
de EPOC.

-33-



CAPITULO 111

3.1 METODOLOGIA DE INVESTIGACION

3.1.1 Justificacion

Es necesario corroborar € diagnéstico en pacientes que Ilegan referidos del primer y
segundo nivel de atencion, desde e punto de vista epidemiolégico conocer la
preval encia de su diagndstico erréneo como en otros paises suramericanos , estos datos
en Ecuador no lostenemosy ayudaria que e médico clinico que recibe a paciente con
historial de exposicién atabaco o carburantes de biomasa, historia de tos crénica con
disnea, o hallazgos radiol6gicos sugestivos de la enfermedad no se le diagnostique

como EPOC en una primerainstancia.

Lo mas aarmante es que a pesar de todo lo expuesto tenemos que datos de paises
sudamericanos donde no se incluye a Ecuador nos indican unasituacién con dos polos
opuestos, € estudios PLATINO, indica dos probleméticas; el sub diagnostico de la
EPOC con un porcentgje de 89% asi como € diagnostico erroneo que llego a 64%
(individuos con diagnéstico médico previo de EPOC sin limitacién al flujo deaire), lo
gue sugiere que la principal causa de diagnéstico erréneo es la subutilizacion de la

espirometria como herramienta diagnostica (Miratvilles et a., 2014).

Por la misma repercusion que esta enfermedad tiene en los pacientes que |a padecen,
se debe evitar que se instaure tratamientos empiricos € cua incrementa costo al
servicio de salud publicay lo que es peor producira nuevas complicaciones organicas
a estos pacientes gue antes no tenian, por no tener un diagnéstico definitivo de la
enfermedad. Es por esto que debe ser confirmado su diagndstico por medio de
espirometria con una adecuada técnica e interpretacion para brindar un manejo clinico

adecuado, asi como mejor calidad de vida
3.1.2 Problema de investigacion

El EPOC es un problema de salud publica que puede producir una muerte prematura

debido a sus complicaciones, segun laOMS anivel Mundia se reportd 251 millones
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de casos de EPOC, se estima que en 2015 murieron por esta causa cerca de 3.17
millones de personas entodo € mundo y que alcanzaralatercer causaanivel mundial
en e 2030 después de las neumonia (Montes de Ocaet al., 2015).

Es conocido que €l riesgo para EPOC es dosi s-dependiente respecto al tabaco, pero no
todos los fumadores desarrollan EPOC, eso sugiere que e factor genético tiene un
papel en este proceso. La exposicion a humo de tabaco de segunda mano es factor de
riesgo parala EPOC en individuos no fumadores (GOLD, 2019).

A pesar de esto, existen problemas importantes a nivel mundial y anivel delaregion,
segin € estudio PLATINO (Proyecto Latinoamericano de Investigacion en
Obstruccion Pulmonar) la prevalencia de EPOC en paises latinoamericanos fue de
15,8% en Sao Pablo, 7,8% paraMéxico, 19,7% paraMontevideo, 16,9% para Santiago
y 12,1% para Caracas. Fue mayor en hombres, en mayores de 60 afiosy en fumadores,
(Caballero et d., 2008) (Miratvilles et al., 2014).

PLATINO, también nos indica que € subdiagnostico con un porcentgje del 89%, asi
como € diagndstico erréneo que llega a un 64% en los paises sudamericanos son
importantes y que esto se deba ala subutilizacion de la espirometria a pesar de esto
no tenemos unareferencianacional paracomparar estosresultados (Miratvilleset .,
2014).

Esto pone en manifiesto que un porcentaje importante de pacientes tienen un
sobrediagnostico de EPOC  con un manejo clinico no adecuado que probablemente no
necesitaban por fata de confirmacion de su diagnostico, e presente trabao
determinara la prevalencia, factores que pudieron influir en e mismo y como influyo

la espirometria en la conducta terapéutica de | os pacientes.

3.1.3 Pregunta de investigacion

¢Cud eslatasade prevalencia de casos de Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica
de aguellos pacientes referidos del primer nivel de atencion al Hospital Pablo Arturo

Suérez?
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3.2. OBJETIVOSDEL PROYECTO

3.2.1. Objetivo general

Determinar mediante espirometria la presencia de Enfermedad Pulmonar Obstructiva
Cronica en pacientes con sospecha clinica y tratamiento previo referidos del primer
nivel de atencion al Hospital Pablo Arturo Suarez, 2017 — 2018.

3.2.2. Objetivos especificos

Establecer las caracteristicas sociodemograficas y clinico patoldgicas de los casos
referidos, a fin de establecer factores asociados a diagndstico neumoldgico
presuntivo de EPOC realizado desde el primer nivel de atencion.

Estimar €l impacto de la espirometria en la confirmacién de EPOC, mediante su
contraste para con € patron respiratorio del diagnostico neumoldgico presuntivo
realizado desde el primer nivel de atencién.

Definir el impacto delaespirometriaen laconductaterapéuticadelaEPOC, apartir
de la frecuencia de casos en quienes se observd cambio en € mango clinico

inicialmente tomado a partir del primer nivel de atencion.

Describir € potencial impacto diagndstico y terapéutico de la espirometria, segun
la gravedad de la EPOC (escala de GOLD).
3.3. Metodologia
3.3.1. Tipo de Estudio
Descriptivo de Corte Transversal
Descriptivo: busca especificar las propiedades, caracteristicas y los perfiles de
personas; rasgos sobresalientes de cualquier fendmeno que se analice. Asi como

describir tendencias de un grupo o poblacion (Hernandez, Fernandez, y Baptista,
2014).
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De corte transversal: Se define como un estudio observacional de base individual que
suele tener un doble propdsito: descriptivo y analitico. Su objetivo primordial es
identificar lafrecuencia de una condicion o enfermedad en la poblacion estudiaday es

uno de los disefios basi cos en epidemiol ogia (Hernandez, Fernandez, y Baptista, 2014).
3.3.2. Poblacion

Estuvo constituida por todos | os paci entes mayores de 18 afos que acudieron referidos
del primer nivel de atencién con sospecha clinica de EPOC, asi como también los
expuestos a carburantes de biomasa o tabaco, previamente tratados o no, a quienes se
les solicito espirometria para confirmacion de su diagndstico. Segun la prevalenciadel
afo 2017 a 2018 y fueron atendido en e servicio de neumologia del Hospital Pablo
Arturo Suarez 768 pacientes con las caracteristicas anteriormente mencionadas.

3.3.3. Muestra

De los 768 pacientes registrados, por diferentes motivos entre ellos la falta de un
adecuado registro en lahistoria clinica pararecabar |0s datos necesarios para el estudio
se eliminaron 78 individuos quedando 690. A través del sistemaEPI INFO, version 7.2
se procede a determinaci 0n de muestra con interval o de confianza del 95% con margen
de error del 5% con frecuencia esperada del 40%, se obtiene una muestra de 240
pacientes.

Grafico 2 Calculo de muestra estadistica
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3.4. Tipo de muestreo

Se utilizé & método de muestreo probabilistico detipo aleatorio simple para determinar

la muestra méas significativa parala seleccion de los 240 individuos.

3.5. Criteriosdeinclusion y exclusion
3.5.1. Criteriosde Inclusion
» Pacientes con antecedentes o factores de riesgo como exposiciéon al humo de

|efia 0 consumo excesivo de tabaco

» Pacientes que estén recibiendo tratamiento a pesar de no tener espirometria

previa

* Remitidosdel primer nivel de atencidn publico y/o médico familiar o internista
del sector privado de un nivel de atencion semejante, debidamente mediante

hoja de referencia, a causa de sospecha clinica de EPOC.

3.5.2. Criteriosde Exclusion:

» Pacientes que hayan utilizado broncodilatadores 6 horas antes de la prueba.
» Pacientes con infeccidn aguda del aparato respiratorio
* Adultos mayores descompensados.

e Pacientes que no comprendan instrucciones pararealizar la prueba.

3.6. Procesamiento y recoleccion de lainformacion

El estudio se realizd en e Hospital provincia Pablo Arturo Suarez de la ciudad de
Quito, se procedi6 a recoleccion de datos mediante archivos de historias clinicas
fisicas que reposaban en el area de estadisticay archivos, establecido en formato por
MSP del Ecuador serecolecto en unahojade calculo de Microsoft Excel 16 paraMac
serevisara 15 carpetas por dias, delunesaviernespor 1 mes y serevisd formato de
andlisis de espirometria establecido por e servicio de neumologia pararecoleccion de
nuestros datos parala matriz de investigacion en formato de Excel.
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3.7. Plan de anélisis de datos

Para el andlisis estadistico de los datos se utilizé € paguete estadistico SPSS version
25.0.

3.8. Andlisis Univariado

Las variables cualitativas fueron descritas mediante frecuencias absol uta, frecuencias
relativas porcentajes. También serén expresadas a través de gréficos de sectores

L as variabl es cuantitativas se describieron mediante |as medidas de tendencia central
como (desviacion estandar) o mediana (rango minimo — maximo), segun

correspondiese su distribucién estadistica (prueba de Kolmogorov-Smirnov).

3.9. AndlisisBivariado

Se estimo la coincidencia entre e patron respiratorio del diagnostico neumol 6gico
presuntivo vsaquel inferido traslaespirometria, mediante tablas de dos por dos. Luego
mediante dicotomizacion (patrén obstructivo vs no obstructivo), se caculara la
suficiencia del diagndstico respiratorio presuntivo para EPOC confirmado mediante
espirometria (sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y negativo).

Consideraciones técnicas un valor p<0,05.

3.10. Operacionalizacion devariables:

Tabla 3 Operacionalizacion de las variables

Variable Definicion conceptual I ndicador Naturaleza [Escala de
definicion de la |medidas
operacional variable

Edad Periodo comprendido entre A0S cuantitativa media,

la fecha de nacimiento del mayores de 18 discreta mediana

paciente (cédula de identidad) |afios moda,

y lafechadereferenciad desviacion

Hospital Pablo Arturo Suérez. esténdar
Género Fenotipo bioldgico 1.Femenino cualitativa |Frecuencia

documentado en la cédula de 2. Masculino nominal absoluta y

identidad del paciente. dicotomica
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relativa

(Porcentaje)
indice de masa Método utilizado para 1.Kilogramos/m2 cuantitativa Medidas de
corporal determinar estado nutricional  18.5-24.9IMC [continua tendencia

del paciente central
Comorbilidades Patologias o condiciones [1.Cardiopatias Categoricas [Frecuencia
previas clinicas que pudieran [2.0besidad absoluta 'y
determinar falsos positivos en [3.Bronquitis relativa
el diagnostico 4.0tras (Porcentaje)
Diagnostico de  Diagndstico de 1.Si/ cualitativa  |Frecuencia
EPOC EPOC redlizado 2.No nominal absoluta y
mediante dicotomica [relativa
espirometriaen el (Porcentaje)
Hospital Pablo
Arturo Suérez
Diagnostico  |Diagnéstico de 1.Si/ cualitativa  |Frecuencia
definitivode |[EPOC realizado 2. No nominal absoluta y
EPOC mediante dicotomica [relativa
espirometria con (Porcentgje)
prueba
posbroncodilatador
en el Hospita
Pablo Arturo
Suarez
Grado de Calificacion  delaseveridad [EscdadeGOLD  Cudlitativa [Frecuencia
severidad de de EPOC. 1.Leve Ordinal absoluta y
EPOC - Fevi 2 80% relativa
2.Modera (Porcentaje)

FFevi 50%-80%
3.Grave
F30%-50%

4.Muy grave
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-30%
Tratamiento Terapiainstauradacon beta2 [1.Si cualitativo  |Frecuencia
previo antesde |agonista, o anticolinérgicosen [2.No nominal absoluta y
espirometria pacientes sin espirometria dicotomica [relativa
previa. (Porcentaje)
Cambio en Suspensién de tratamiento a [1.Si cualitativa |Frecuencia
conducta pacientes que no requerian [2.No nominal absoluta 'y
terapéutica posterior a espirometria dicotomica |relativa
después de (Porcentgje)
espirometria
Patrones Determinacion funcional por [L.Normal cualitativo  |[Frecuencia
espirométrico  lespirometria y sus volumenes _2.0Obstructivo nominal absoluta 'y
pulmonares 3.Restrictivo politomica [relativa
4.mixto (Porcentaje)

Elaborado: ToaaF, (2019)

3.11. ASPECTO BIOETICO

3.11.1. Proposito

Se confirmé € diagndstica de EPOC a través de espirometria en pacientes derivados

del primer nivel de atencidn con sospecha clinicay tratamiento previo, a servicio de

neumologia del hospital Pablo Arturo Suarez, respetando su tiempo de atencidn
meédica, desde el 2017 hastael 2018.

3.11.2. Procedimiento

Esta investigacion no involucro ningun tipo de intervenciéon experimental con los

pacientes del estudio, de manera que no implico ningln riesgo para estos o €

investigador, los datos como nombres, edad, géneroy clinicainicial se recolectaron de
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las historias clinicas de cada uno de |os sujetos, los que se mangjardn Unicamente por
el investigador, para evitar violar los derechos de cada paciente, los nombres de los
pacientes que se incluyan serdn codificados, y se garantiza €l resguardo de la
informacion, y confidencialidad, se respetalo estipulado en la declaracion de Helsinki
del 2008. Este trabajo fue presentado al departamento de docencia e investigacion del
Hospital Pablo Arturo Suérez, asi como a comité de titulacion del departamento de
Postgrado de lafacultad de Medicinade la PontificiaUniversidad Catélicadel Ecuador

(PUCE), previo a su autorizacion.

3.11.3. Confidencialidad de la infor macion:

Con € fin de proteger la confidencialidad de los datos recolectados de las historias
clinicas revisada de cada paciente se omitira datos personal es identificables o cualquier
informacion que pudiese traducirse en la identificacion de las mismas, limitando el
acceso alos datos e ingresando |os mismos ala matriz, mediante codificacion.

3.11.4. Consentimiento informado

No se utilizd consentimiento informado
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CAPITULO IV

4.1 Andlisiseinterpretacion deresultados

4.1.1 Analisisunivarial

Este capitulo tiene como finalidad, describir la tendencia de la informacién
recolectada. De los 690 pacientes con diagnostico presuntivo de EPOC, se procedi6 a
calculo estadistico, con una muestra recomendada de 240 pacientes, sin embargo, se
consideraron 443 historias clinicas para nuestro estudio del Hospital Pablo Arturo
Suarez, de los pacientes que acudieron a servicio de Neumologia para examen de
espirometria durante el periodo enero-diciembre 2017.

En e presente estudio, 443 pacientes presentan una edad promedio de 68 £ 11.4 como
media, de este grupo las mujeres representaron el 58.7%, (n: 260), y los hombres

41.3%, (n:183); de lamismaforma, larelacion mujer- hombre es de 1,42:1

En relacion a patrén obstructivo obtuvimos 163 pacientes de los cuales 80 pacientes
fueron EPOC, su edad promedio fue 68.8+ 10, las mujeres representaron el 68.5% y
los hombres el 31.5%, y su relacion mujer-hombre es de 1,96:1 (Tablad).

Tabla 4. Caracteristicas sociodemogréficas de pacientes con EPOC

Patron Obstructivo
Obstructivo EPOC No EPOC
(n=163) (n=80) (n=83)
Edad (afios), media (DE) 67.8 (10.6) 68.8 (10.1) 62.4 (9.6)
Sexo, n (%) 60
Femenino 96 (58.9%) 53 (68.5%) 45 (58.9%)
Masculino 67 (41.1%) 27 (31.5%) 38 (41.1%)

Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: ToaaF. (2019)
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En relacion a su lugar de referencia (Tabla 9) del total de 443 paciente € 35% (n:155)
fueron referidos de los Hospital Basico y € 65 % fueron referidos de los Centros de
salud.

En relacion alos habitos en los 443 pacientes, € tabaco se presentd en € 59.8% vy la
exposicion a humo de lefia al canzo 3.98%. Dentro de las comorbilidades tenemos que
las secuelas de tuberculosis se presentaron en €l 3.4%, €l asmaen € 2.7% (Tablall,
12).

Con respecto a IMC (Tabla 7), de los 443 pacientes, e 28.4% presentan sobrepeso,
31.6% corresponden a pacientes con obesidad Grado | y Grado Il y € 17.6%
corresponden a obesidad morbida

Unavez realizada la espirometria, el 40.4% presento patron espirométrico normal, €
36.7% patron obstructivo 14.7% presento patron restrictivo y e 8.2% patron mixto.
(Gréfico 4)

Gréafico N. 4 Patron espirométrico de la poblacion posterior a espirometria
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Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: ToaaF. (2019)



Un porcentgje importante recibié recibieron tratamiento antes del diagnostico
definitivo (79,2%, n;351), de los cuaes e 63% tuvieron patrones no obstructivos.
(Gréfico 5)

Gré&fico N.5 Pacientes con tratamiento previo antes de diagnostico definitivo

37% Patron
Obstructivo
n:129

63% Patron no
obstructivo
n:222

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

El 36,9% de los 351 pacientes presentaron sintomas adversos; el 35% a tratamiento
con anticolinérgicos y € 9.9% con beta 2 agonistas con un predominio en pacientes
sin EPOC. La xerostomia se presentd en el 25% de los casos seguida de la retencion

urinariaen 12.1% de |l os pacientes.

Tabla N. °5 Sintomas asociados ala medicacion

Total No EPOC EPOC M edicacién
(n=351) (n=271) (n=80) usada
sintomas asociados, n (%)
Ninguno 186 (52.9) 137 (50.5) 50 (62.5)
Xerostomia 88 (25) 68 (25.0) 20(25) A”t'czl)'”erg'
Retencion urinaria 37 (10.5) 33(12.1) 4(5)
Estrefiimiento 5(1.4) 1(0.36) 3(3.7)
Taquicardia 35(9.9) 32(11.8) 3(3.7) agonistaB2
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Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: ToaaF. (2019)

En relacién a la escala GOLD (Tabla 6) para severidad tenemos que, 163 pacientes
cumplieron con patron obstructivo, pero 26 pacientes no realizaron prueba
posbroncodilatador los cuales se excluyeron, del total mencionado 80 pacientes se
confirmé EPOC posterior a test posbroncodilatador, de acuerdo aguello la mayor
poblacion fueron moderados GOLD 11 y 111 en el 85.4% (n:68)

Tabla N. 6 Severidad de la Enfermedad Pulmonar
obstructiva Croénica.

Patron
Total
Obstructivo
(n=137)
(n=80)
Severidad (Escala GOLD), n (%)

Leve - 4(5.2)
Moderado - 68 (85.4)
Severo - 8(9.4)

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

4.1.2 Andlisisbivarial

Con respecto al IMC (Tabla 7), de los 443 que corresponde a nuestra poblacion total,
el 31.6% (n:140) corresponden a pacientes con obesidad y 28.4% (n:126) presentan
sobrepeso, sin relacion significativa

Tabla N. °7 Distribucion de pacientes con relacion a indice de Masa Corporal

Obstruct Restricti

Normal ) Mixto Total valor-
(n=179) o Yo (n=36) (n=443)
n= n= n=
(n=163) (n=65) P
IMC
281 28.3 280 26.3 28.0
(kg/m2),
i [18.3, [18.5, [12.6, [138, [12.6, 0.1522
mediana
59.2] 45.4] 51.6] 35.7] 59.2]
(rango)
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Obstruct Restricti

Normal ] Mixto Total valor-
(n=179) o ve (n=36) (n=443) p
n= = =
(n=163) (n=65)
6 18
<184 3(1.7%) 5(3.1%) 4 (6.2%)
(16.7%) (4.1%)
18.5.- 34 31 10 6 81
249 (19.0%) (19.0%) (15.4%) (16.7%) (18.3%)
52 44 18 12 126
25-29.9
(29.1%) (27.0%) (27.7%) (33.3%) (28.4%)
20 58 55 19 8 140
>
(32.4%) (33.7%) (29.2%) (22.2%) (31.6%)
No datos
32 28 14 4 78
completo

(17.9%) (17.2%) (21.5%) (111%)  (17.6%)
S

a. Kruskal-Wallis; b. chi-cuadrado con correccion de 'Y ates.
Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: ToalaF. (2019)

Sin embargo, de los pacientes con patron obstructivo tenemos que 80 pacientes se
confirmé EPOC, de los cuales 30% presentaron sobrepeso y € 25% presentaron
obesidad, con p 0.212 (Tabla 8).

Tabla 8. Relacién de indice de masa corporal en pacientes con EPOC

Patr6n obstructivo
Obstructivo EPOC no EPOC valor-p
(n=163) (n=80) (n=83)
IMC (kg/m2), mediana 28.3 28.0 28.3 02108
(rango) [18.5, 45.4] [12.6, 51.6] [18.5, 45.4] '
<20 5 (3.1%) 3 (3.75%) 2 (2.40%)
20-24.9 31 (19.0%) 23(28.7%) 8 (9.63%)
25-29.9 44 (27.0%) 24 (30.0%) 20(24.0%)
=30 55 (33.7%) 20 (25%) 35 (42.7%)
No datos
28 (17.2%) 10 (12.5%) 18 (21.6%)
Completos

a. Kruskal-Wallis; b. chi-cuadrado con correccién de Y ates.
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Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: ToalaF. (2019)

En lo que respecta a € centro de referencia, de los hospitales bésicos se refirieron €
64.6% con una p0.005 para diagnéstico definitivo de EPOC, en relacion alos centros
de salud que lo hicieron solo en & 35.4% con una p 0.960, del total de 80 pacientes

confirmados.

Tabla N. °9 Lugar y motivo de derivacion

Patron Patron
Tow O Resitpo VAT
(n=443) EPOC (EnFi(;g) Mixto
(n=83) - (n=280)
Centro dereferencia, n
(%)
Centro de Salud 288 (65.0) 50 (60.2) 24 (35.4) 181 (64.6) 0.960?2
Hospital Béasico 155 (35.0) 33(39.8) 56 (64.6) 99 (35.4) 0.005?

a.chi-cuadrado
Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: ToaaF. (2019)

Posterior a redlizar la espirometria con prueba posbroncodilatador (Tabla 10),
confirmamos e diagndstico de EPOC, del total de (n:137) pacientes con patron
obstructivo cumplieron con irreversibilidad a la prueba en el 19.2% (n:80) (p<0.001).
Cabe mencionar que 26 pacientes no pudieron realizar la prueba post bronco dilatador

por diferentes motivos por |o que fueron excluidos.

Tabla N. °10. Confirmacion de EPOC post-broncodilatacion y cambio en conducta

terapéutica
Patron Patr6n Normal,
Total
Obstructivo Restrictivo o valor-p
(n=417) ]
(n=137) Mixto (n=280)
Prueba post-broncodilatacién, n (%) n/a

No respondié — EPOC n/a 80 (58.4) n/a
Respondi6 — Otra patologia n/a 57 (41.6) n/a
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Patrén Patrén Normal,

Total
Obstructivo Restrictivo o valor-p
(n=417) )
(n=137) Mixto (n=280)

Diagnéstico final, n (%) <0.001
EPOC 80 (19.2) 80 (58.4) 0
Otra patologia 337 (80.8) 57 (41.6) 280 (100.00)
Cambio en la conductaterapéutica,

57 (13.7) 57 (41.6) 143(51.1) <0.041

n (%)

a.chi-cuadrado; b. t de Student.
Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: ToaaF. (2019)

En lo concerniente a cambios en |a conducta terapéutica (Tabla 10), en pacientes con
diagnostico definitivo de EPOC su cambio fue del 13.7% (n:57) en pacientes con
patrén obstructivo y del 51.1% (n:143) en los pacientes con patron no obstructivo con
valor p= 0.041.

En relacion alos habitos (Tabla11), el 59.8% (n:265) presentaban exposi cion atabaco
mas de 10 paguetes afio segun IPA, de los 80 pacientes que se confirmé EPOC el 93.7
con p 0.002 presentaron habito tabaquicoy € 1.98% con p 0.412 presento exposicion
ha humo de lefia

Tabla N. °11. Exposicién de pacientes y habitos téxicos relacionados a EPOC

Patrén
Total O?/jrnl;m EPOC NP 3::2; valor-
(n=276) EPOC (n=80) (n=280) P
(n=83)
(F(';)b'to tabaquico, N oer o8 63(58.9) 75(93.7) 169(60.4)  0.0022
0
:Eef(ﬁ‘;osc'on ahumo de ;1 3qg 4(1) 5 (1.98) 3(1) 0.4122
a.chi-cuadrado

Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: ToaaF. (2019)
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Dentro de los antecedentes que fueron recolectados la de mayor frecuencia fueron
secuel as posteriores a tuberculosis que alcanzo € 4.3% (n:4) con p 0.83, asi como la
insuficiencia cardiaca 1.8%, sin embargo, no fueron significativos paralaaparicion de
EPOC en relacion alos pacientes sanos (Tablal2).

Tabla N.° 12 Antecedentes y su influencia en EPOC

Patron
Obstructi .
vono Patron valor-
Total EPOC EPOC Normal p
(n=443) (n=83) (n=80) (n=280)

Comor bilidades, n (%)

Ninguna 363 (81.9) 71 (84.0) 72 (84.0) 226 (80.7)
Tuberculosis -
(pulmonar 15(3.4) 3(23) 4(4.3) 8(2.9) 0.839
Asma 12 (2.7) 4 (2.5) 0(0) 8(2.9) 1.000°
Insuficiencia .
cardiaca congestiva 9(2.0) 3(1.8) 1(1.8) 4(2.1) 0.745
Bronquitis aguda 2(0.5) 1(0.6) 1(0.6) 1(0.4)

Hipertension

Pulmonar 2(0.5) 0(0) 2(0) 0(0)
Hipertension arterial 1(0.2) 1(0.6) 0(0) 0(0)
Tromboembolismo

PuUlmonar 1(0.2) 0(0) 0(0) 1(0.4)

a. t de Student; b. chi-cuadrado con correccion de Y ates; ¢. U de Mann Whitney; d.
Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: ToalaF. (2019)

En relacion con la severidad (Grafico 6) y € sexo tenemos que por escala de GOLD
el grado moderado es més frecuente en sexo femenino es (n:48) en relacion con €l sexo

masculino (n:20) en relacion con los otros estadios (p<0.001) (Tabla 13).
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Grafico N. 26 Severidad del Epoc en relacion al sexo
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Fuente: Historias clinicas de Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: ToaaF, (2019)

Tabla 13. Relacion entre el género vs. la severidad.

Femenino Masculino Total
valor-p
(n=53) (n=27) (n=80)
Severidad (Escala GOL D), n (%) <0.001*
Leve 3 (6.2%) 1(6.1%) 4 (5.2%)
Moderado 48 (89.8%) 20 (82.7%) 68 (85.4%)
Severo 2 (4%) 6 (11.2%) 8 (9.4%)

a. Chi-cuadrado de Pearson
Fuente: Historias clinicas del Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: ToalaF. (2019)

Se evidencia (Gréfico 7) que, delos 443 pacientes, € diagnostico presuntivo de EPOC
en tratamiento previo se confirma en 351, redizada la espirometria, 163
correspondieron a un patron obstructivo, secundario a test posbroncodilatador 80
pacientes se confirma EPOC, y 26 pacientes no pudieron realizar la prueba post bronco

dilatador por diferentes motivos.
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Grafico N. 7 Representacion de diagndstico definitivo de EPOC vs presuntivo inicial
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Fuente: Historias clinicas de Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: ToaaF. (2019)

Se extrgjo la sensibilidad y especificidad del diagnostico clinico, obteniendo 39%y
28% respectivamente, asi como su valor predictivo positivo 21% y valor predictivo
negativo alcanzando un percentil del 37%.

Sensibilidad 39% (1C 95% 36 — 45)

Especificidad 28% (1C 95% 14 — 32)

Valor predictivo positivo 21% (1C 95% 17 — 26)

Valor predictivo negativo 37% (1C 95% 34 — 42)
Coincidencia observada 30.8% (IC 95% 28.3 — 37.3)

Debido alos resultados obtenidos fue necesario realizar Curva ROC, donde se evalta
el diagndstico presuntivo vs e definitivo de acuerdo a criterios clinicos. El &rea bajo
lacurvaesde 57% (1C95% 0,49-0,69), lo que indica, que el vaor del criterio clinico
tiene una sensibilidad y especificidad que no discrimina adecuadamente entre los

pacientes con EPOC y los que no lo tienen (Gréfico 8).
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GraficoN. 8

Curva ROC sensibilidad y especificidad de diagnéstico
clinico vs espirometria con prueba posbroncodilatador
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Fuente: Historias clinicas de Hospital Pablo Arturo Suarez
Elaborado: ToaaF, (2019)
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CAPITULOV

5.1 Discusion

Larevision bibliogréfica efectuada, permitid constatar diversos estudios que muestran
datos de subdiagndstico y sobrediagndéstico de EPOC, determinado por caracteristicas
morfolgicasy de factores de riesgo asociados a desarrollo de EPOC, incluso estados
de sobreposicion de enfermedades respiratorias que influyen en € diagnostico final de
EPOC.

En la presente investigacion, la edad promedio es de 68.8 + 10.1, lo que en
correspondencia, se analiza en € estudio de Caballero et a. (2008) indicando que la
edad de aparicién de EPOC es frecuente en personas mayores de 60 afios en constante
exposicion a tabaco. En su revision Miratvilles et al. (2014) muestra que en paises
sudamericanos la edad promedio es mayor de 65 afios. No obstante, Y oshikawa et al.
(2017) refiere que su prevalenciaen Asiaes en mayores de 80 afios (16,0%, P <0,05)
esto debido a menos hébito tabagquico y menor exposicion a biomasa en su poblacion.

Enrelacion a EPOC, las mujeres representaron el 68.5%, (n: 53) y loshombres 31.5%,
(n:27) respectivamente, la relacion mujer- hombre es de 1,92:1. Aquellos datos,
guardan relacion a lo propuesto en € estudio de PLATINO, en 5 ciudades de
Sudameérica donde el predominio es femenino. Por su parte, Caballero et a. (2008)
manifiesta en su estudio en Espania, mayor prevalencia en hombres que en mujeres,
esto atribuido a mayor hébito tabaquico y exposicion laboral. En su trabajo Ordoniez
y Puma (2017), en la ciudad de Cuenca, reportan un importante predominio del sexo
femenino 53.3%, asociado consistentemente a habito de fumar RP 2,88 1C 95% 1.2-

6.8, y laexposicion abiomasa.

Enrelacion con €l IMC, seidentificd obesidad en 140 pacientes de |l os cuales solo 30%
(n:24) tenian EPOC, sobrepeso en 266 pacientes y 25% (n: 20) reportaron EPOC. De
esta forma, se concluy6 que, la obesidad y sobrepeso no se convierte en un factor
determinante para desarrollar patrén obstructivo y menos aiin EPOC, lo cual nos dio

no significativo (p =0.152). No obstante, puede considerarse su exploracion en la
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incidencia de los diagnosticos no obstructivos donde se presentd en € 60% de la

poblacion.

Golpe et a. (2017) en su estudio, determinan que, de un total de 88 pacientes, fueron
excluidos como no obstructivo 69 (63,6%), posterior a realizar espirometria. Se
concluye que, 37 (66%) tenian patron restrictivo asociados a su obesidad, los 32
(36,3%) pacientes restantes tenian espirometria normal, de los cuales, 13 (40%) eran
obesos. Lo relatado anteriormente, no mostré ser significativo para desarrollo de
EPOC (p=0,19). Estos datos revelan, que € porcentge de obesos eran mayor en los
pacientes que no presentaron patron obstructivo, pero fueron diagnosticados
previamente de EPOC, aquello confirma, que la obesidad es un factor determinante en

el diagndstico erréneo debido ala presencia de disnea o tos.

De los 443 paciente, fueron referidos desde Hospital Bésico 35% (n:155) logrando
coincidencia con EPOC, 64.6% (n:56) pacientes, mientras que de los centros de salud
se refirieron 65% con una coincidencia con EPOC de 35.4% (n:24) pacientes. Esto
indicaria, que solo & 19.2% de los pacientes referidos del hospital basico y de los
centros de salud se acercaron a diagnostico de EPOC y ese predominio mayor de los

hospital es bési cos se deba a presencia de médicos especialistas en estas unidades.

En términos estadisticos, € diagndstico clinico de estas unidades de salud muestrauna
sensibilidad del 39% (1C 95% 36 — 45), una especificidad del 28% (1C 95% 14-32),
asi como, un valor predictivo positivo del 21% (1C 95% 17 — 26) y predictivo negativo
de 37 % (IC 95% 34 — 42), valores que | e atribuyen, un bajo peso diagndstico que no
permite discriminar adecuadamente entre | os pacientes sanos y |os enfermos de EPOC,
esto sereflgjaen lacurva ROC con érea bajo la curva del 57% (1C95% 0,49-0,69).

En su estudio Molina, Molinay Méndez (2016), refieren que el diagndstico clinico de
EPOC presenta una sensibilidad del 28.1% y una especificidad de 32.8% en los
pacientes con historia de exposicion atabaco, aumentando su sensibilidad en 18%y su
especificidad en 12% s se aplicainstrumentos como COPD-PS. En su efecto, Casas et
al. (2017) en su estudio realizado en Espafia, refiere que el diagnéstico clinico de EPOC
su sensibilidad y especificidad son del 25% (1C 95% 24%-32%), aquello confirma, que
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por si solo e diagndstico clinico es muy pobre para depender Unicamente de €. Por
estarazon, no se debe excluir larealizacion de la espirometria, debido a que no hacerla

predispondria a mas sobrediagnostico que diagndstico adecuado.

Una vez redizada la prueba espirométrica obtuvimos 163 pacientes con patron
obstructivo, que fue mandatorio test posbroncodilatador donde solo € 58.4% (n:80)
se confirma EPOC a exigtir irreversibilidad a la prueba, € 41.6% (n:57) de los
patrénes obstructivo presento reversibilidad lo que podria indicar sindrome de

solapamiento o asma.

En su estudio Gershon et a. (2016) con un total de 1403 en su andlisis, 192 (13.7%)
tenian patron normal, 172 (15.1%) presentaron patrones restrictivos y 52 (3.7%)
fueron diagnosticados correctamente de EPOC lo cua concuerda que solamente
realizando la prueba espirométrica con posbroncodilatador podemos tener un

diagnostico adecuado de |os pacientes enfermos.

En e estudio de Golpe et a. (2017) de 206 pacientes, 118 (57,3%) presentaron
diagnostico correcto de EPOC, los 88 pacientes restantes (42,7%) tenian una
espirometria sin evidencia de obstruccion. En un estudio realizado en Espafia por
Garrastazu et a. (2017) reportaron que 105 de los 1.457 pacientes se confirmd
diagnostico de EPOC, € resto de pacientes se descartd (errores diagnésticos) lo que
muestra lafrecuencia de sobrediagnostico del 17,2%-24% (1C 95%: 15,8-26.1).

Estos estudios demuestran que existe un porcentaje muy significativo de pacientes que,
apesar de contar con una presuncion clinica previa de EPOC, |a espirometria aplicada
concluye que no corresponden a dicho diagnostico (62.9%). Por ende, mientras menos
se confirme la presencia de EPOC mediante espirometria con test pos broncodilatador,
mayor serd el nimero de casos sobrediagndsticados y sobretratados.

En surevision Spero, Bayasi, Beaudry, Barber y Khorfan (2017) refieren que este error
en € diagnostico se debe en primerainstancia, a sexo. Se observa que es mas comun

en mujeres sin patol ogia previa cuando no se calculapor peso y tallavalores predichos
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0 asociado a insuficiencia cardiaca o a disnea por obesidad incluso la edad que

disminuye lafuncionabilidad respiratoria.

Schiavi, Stirbulov, Hernandez, Mercurio y Di Boscio (2014) clarifican que la
prevalencia del diagnostico erréneo de EPOC, esta vinculado con la subutilizacion de
la espirometria en Ameérica Latina a momento de emitir e diagnostico, haciendo
hincapié en las comorbilidades previas como SAQOS, bronquitis aguda, insuficiencia
cardiaca que influye por sintomatologia en e diagndstico clinico equivoco,

informacion contrastada que se asemeja a nuestra realidad.

En relacion a los habitos como exposicion a tabaco, e 59.8%(n:265) presentaban
exposicidn importante a tabaco mas de 10 paquete afio seguin IPA, esto es compatible
en el 93.7% de los pacientes que se confirmd EPOC con unap 0.002 significativa. En
la revison de Elbehairy et a. (2015) del estudio PLATINO los pacientes
diagnosticados de EPOC por espirometria 519 e (68,5%) tenian antecedentes
tabaquico, con prevalencia mayor en los expuestos que en 10s no expuestos por lo
cual se convierte en un factor de riesgo importante paralos expuestos siendo también
dependiente de la escolaridad. RP2,26 (1,52-3,36).

El estudio de Ordéiiez y Puma (2017) refieren que la prevalencia de casos de EPOC
es mayor en los expuestos a tabaco : RP 2,88 IC 95% 1,2-6,8 y los que cocinan con
lefia RP 2,83 1C 95% 0,4-17,5. Este resultado concuerda con nuestro estudio donde el
habito tabaguico fue significativo para la aparicion de EPOC tanto en nuestra
poblacion de estudio como en los estudios internacionales, y nos detallalaexposicién
alefalo que podria ser determinante en nuestro medio para que la prevalencia sea
mayor en mujeres que hombres, sin embargo la no coincidencia con nuestros
resultados en lo que se refiere a humo de lefia podria estar asociado a un subregistro

en lahistoriaclinica.

En los antecedentes que fueron analizados, se pudo evidenciar como condicion clinica
gue alcanzé una mayor frecuencia es la obesidad; del total 443 pacientes, € 31.6%
(n:140) la presentaron con tan solo un 25% (20) en los pacientes con EPOC seguido de
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secuelas posterior atuberculosis, que alcanzé € 4.3% (n:4) y lainsuficiencia cardiaca
é 1.8%. En d estudio de Garrastazu et. al. (2017), muestran que la comorbilidad méas
frecuente en todos los grupos fue la hipertension arterial en €l 52,7% de los casos de
EPOC confirmados, |a diabetes consto en los registros del 28,3%, un 39,9% presento
al menos una de las enfermedades cardiacas (cardiopatia isquémica, insuficiencia
cardiaca, fibrilacion auricular) y un 12% las enfermedades pos secuela de tuberculosis
algo que no es muy concordante con nuestro estudio posiblemente asociado al

subregistro en historias clinicas.

En referencia ala severidad de EPOC por escala de GOLD del total de 80 pacientes,
lamayor poblacién se encontré en €l grado I1; correspondiendo a 85.4% (n:68). En el
estudio realizado en Uruguay, Correa et a. (2019) la prevalencia de pacientes se
ubicaron en grado GOLD 2, (16 pacientes, 38.1%) y GOLD 3, (15 pacientes, 35.7%),
y 2 pacientes (4.8%) ala categoria GOLD 1.

En su investigacion Lépez et a. (2008) y PLATINO, realizada con la participacion
de 758 pacientes, unavez reaizadala espirometria: €l 59,4 correspondio a Gold 1, €
38,4 a Gold 2, e 54 a Gold 3. Aquello, indica que la mayoria de pacientes se
encuentran en estadio 1y 2 de GOLD a momento del diagnostico, dato que podria ser
determinante para € tratamiento y concuerda con la poblacion de la presente
investigacion.

En relacién con la severidad y € sexo tenemos que por escala de GOLD en grado
moderada es e de mayor frecuencia y se encontrd (n:48) en € sexo femenino en
relacion con el sexo masculino que podemos encontrar en (n:20), En el estudio Correa
et a. (2019) manifiesta quelos grupos GOLD 2 o limitacion moderada (16 pacientes,
38.1%) y GOLD 3 o limitacién severa (15 pacientes, 35.7%) delos cuales 20 pacientes
fueron mujeres y 11 fueron varones, a pesar de no ser muy significativo existié

predominio de sexo femenino.

En México, Duran, Cisnerosy Gutiérrez (2015) obtienen: GOLD | (leve) y GOLD I
(moderada) un total de 27 pacientes con € 54% de pacientes mujeres, GOLD I

(severa) y GOLD 1V (muy severa) un total de 21 pacientes con predominio del sexo
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masculino en 46% de pacientes. En contraste a la revision bibliogréfica y los datos
obtenidos en el actual estudio, se puede considerar, que € estadio | y 1l de GOLD
predomina el sexo femenino, esto, podria asociarse a su condicion genética, habito
tabaquico, o fumadoras pasivas. Asimismo, en areas rurales, las mujeres pueden
exponerse a carburantes de biomasa o incluso ser susceptibles genéticamente. Sin
embargo, a pesar de ser més frecuente en mujeres, encontrarse en estadios leve a
moderado, no se puede determinar porque la severidad es mas comun en hombres
(GOLD, 2019).

Conreferenciaal tratamiento previo, € 79.2% (n:351) se les prescribio, en los cuales
el 63% de pacientes sin evidenciade EPOC. De acuerdo aestudio LoOpez et al. (2008)
de 187 pacientes con diagnéstico previo 75.6% (n:86) individuos presentaban
tratamiento previo en estudio PLATINO a pesar de no confirmarse EPOC.

Una revision en Espafia mostré que solo un 19,3% de todos los pacientes con EPOC
estaban tratados, especialmente €l grupo de mayor gravedad (49,3%), ademas sefida
que esta situacion se produce fundamentalmente por diferencias entre e mangjo
clinico diario, € no uso de pautas normatizadas por parte de los medicos asi como la
eleccion del broncodilatador disponible en la unidad (Miratvilles et al., 2014).
Podemos notar que en |os estudios sudamericanosy el nuestro existe mayor aplicacion
de tratamiento antes de confirmar el diagndstico algo que reduce notablemente en
Espafia, este problema en Sudamérica posiblemente este asociado a tiempos
prolongados entre lista de espera para atencion 'y el poco acceso espirometria en

nuestro medio.

Durante e tratamiento clinico muchos pacientes manifestaron sintomas que fueron
asociadas a la medicacion, del total de 351 pacientes € 46.8% (n:165) presentaron
sintomas como: xerostomia, € méas comun 25%(n:88), seguido de retencion urinaria
10.5%(n:37), en los que usaron anticolinérgicos, un porcentaje de pacientes del 9.9%
(n:35) presentaron taquicardia las misma que se reportd en los que usaban b2

adrenérgico todos ellos usados predominantemente en pacientes sin EPOC.
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En € estudio de Golpe et al. (2017) los farmacos anticolinérgicos se emplearon con
mas frecuencia en e grupo diagnosticado correctamente de EPOC 50.8%(n:60) y sus
reacciones adversas identificadas fueron xerostomia 24%, vision borrosa 10%,

retencion urinaria 3%.

El tratamiento més empleado en |os sujetos con diagndstico incorrecto de EPOC fue
laasociacion beta 2 -agonistas 69.3% (n:61). En el estudio de Garrastazu et. a. (2017)
manifiesta que mas de la mitad de los pacientes sobre diagnosticados Ilevan
tratamiento farmacolégico de forma continua, el mismo que se asocia a sintomas
adversos como taguicardia en €l 40% y xerostomia en el 15% de los casos, asi como
mayores costos en e servicio de salud, perdiendo oportunidades de deteccion y
tratamiento de otras enfermedades causante de sintomas iniciales que indujeron €

tratamiento.

Concluimos que el sobrediagnostico de EPOC en |os pacientes que fueron referidos del
primer nivel de atencion es muy significativo alcanzando e 80.8% de nuestra
poblacion, € factor de riesgo para el desarrollo de EPOC fue el hébito tabaguico con p
0.002. La sensihilidad y especificidad del diagnéstico clinico alcanzo € 39 y 28%
respectivamente gue no discrimina adecuadamente entre | os pacientes con EPOC y los

gue no latienen, que la severidad se encontrada segiin GOL D fue moderada grado 1.

Entre las limitaciones que se presentaron tenemos un subregistro en las historias
clinicas de antecentes patol6gicos, asi como habitos toxicos necesarios para la

investigacion.
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CAPITULO VI

6.1 Conclusiones

La prevalencia de casos con EPOC, de los pacientes que son referidos a €l hospital
Pablo Arturo Suarez, es de 17.8 % por cada 100 habitantes estudiados en €l periodo
del 2017- 2018.

En el presente estudio, se plantea que la edad promedio fue de 68.8 + 10 afios, siendo
las mujeres el sexo mas afectado 58.7% mientras, que |os varones representaron el
41.3% del total. Laexposicion a tabaco estuvo presente en €l 93.7% de los casos con
EPOC lo cual resalta su exposicion como factor de riesgo importante para su

desarrollo.

En referenciaalas comorbilidades, prevalecio la obesidad 25%(N:20) en |os pacientes
con EPOC. No obstante, su valor se cuadruplicatornandose significativo en pacientes
que no tuvieron EPOC; seguido de lesiones seculares de tuberculosis 3.4%, asma

2.7%, insuficiencia cardiaca 2%, y bronquitis aguda en 0.7%.

El diagndstico clinico presuntivo proporciond 417 pacientes, de los cuales, solo en el
19,2% posterior a prueba espirométrica con posbrondilatador, se confirmé el
diagndstico de EPOC. Lo referido anteriormente, demuestra, que € impacto de la
espirometria es muy significativo <0.001 para el diagnostico definitivo de EPOC y

evitar el sobrediagnostico del mismo.

El diagnéstico clinico obtuvo una sensibilidad del 39% (IC 95% 36 - 45),
especificidad del 28% (1C 95% 14-32), asi como, un valor predictivo positivo del 21%
(IC 95% 17 — 26) y predictivo negativo de 37 % (IC 95% 34 — 42), que le atribuyen,
un bajo peso diagndstico que no permite discriminar adecuadamente entre los
pacientes sanos 'y los enfermos de EPOC, area bajo la curva ROC 57%.

La espirometria, influyé en e cambio de la conducta terapéutica de los pacientes
inicialmente tratados y que no requerian tratamiento previo. Se evidencia, que de los
79.2% de pacientes que fueron tratados, presentaron cambios terapéuticos en €l 64.8%
de los casos, resultando significativo postespirometria <0.041.
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Enlaescala GOLD para severidad, se contempla; que, seguin su espirometria, e grupo
mayoritario se present6 en e grado moderado con 85%, seguido de 6,6% con pacientes

en grado leve, y finamente el 8% de individuos presentaron un patron severo.

6.2 Recomendaciones

Elaborar registros mas detallados de los casos con sospecha clinica de EPOC, que
permitan obtener informacion minuciosa previo a diagnéstico. Al efectuarse estos
registros, se efectiviza el proceso de investigacion en las historias clinicas en fisico,

evitando € sobrediagndstico y por consiguiente € sobretratamiento.

Redlizar investigaciones de tipo descriptivo, que permitan indagar los factores que
influyen en el desarrollo prevalente de EPOC en el sexo femenino, en laregion sierra.
Aquello, posteriormente permitiria realizar comparaciones con los resultados de
estudios internacionales, donde la mayor predominancia recae en € sexo masculino.
Tematica que resulta novedosa para ef ectuar nuevos estudios.

Implementar en los servicios de salud publica del primer nivel de atencion, la
disponibilidad y € entrenamiento, en el uso de espirdmetro. Al ser una prueba répida
de f&cil uso e interpretacion, para definir con més precision e diagnostico precoz, se
traduce indispensable su eficaz uso, 10 que evitaria menos congestion en la atencion

hospitalaria.

Es importante que, en los pacientes con sospecha clinica de EPOC, se efectie una
espirometria, previo al inicio de tratamiento. Implementar el acceso a espirometriacon
técni cos entrenados para el procedimiento einterpretados por medico familiaresen los
hospitales basicos, 0 en e segundo nivel por médicos internistas y neumaologos,
especialistas que definiran la mejor alternativa terapéutica, reduciendo costos y
tratamientos innecesarios que podrian traer mas efectos adversos que beneficios en

pacientes que no necesitaron tratamiento.

Es indispensable la identificacion de los verdaderos casos de EPOC y més ain en los

estadios tempranos Il y 111 de GOLD para iniciar tratamiento adecuado, mejorar su
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calidad de vida, evitar sus exacerbaciones y disminuir sus ingresos hospitalarios,

reduciendo gastos en € servicio de salud Publica.

Efectuar charlas educativas de promocién y prevencion, con €l fin de informar sobre
laenfermedad y los factores de riesgo que influyen en su aparicién y su progresion en

el primer nivel de atencion.
6.3. Limitaciones

Lafaltade registro de datos en las historias clinicas, redujo €l nimero de muestray de

informacion necesaria para profundizar en € estudio.

No se conto con todos |0s reportes espiromeétricos completos en |os pacientes, por 1o

cual, se excluy6 poblacion.

Estudios actualizados en Sudamérica o en Ecuador, se puede considerar |lanovedad de

este tema, debido alainexistencia de informacion.
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APENDICE

Tabla 14: Matriz de datos

ANEXOS1:

#FICHA EDAD: GENERO: | IMC: COMORBILIDADES
HC: F KGIM2 PREVIAS:
#Ci- M CARDIOPATIAS
OBECIDAD
BRONQUITIS
OTRAS
DIAGNOSTICO DE EPOC
DE POS- SEVERIDAD POR ESCALA PATRONES
INGRESO ESPIROMETRIA:  DE GOLD: ESPIROMETRICOS:
EPOC 1.8 1.LEVE NORMAL
2.NO 2.MODERADA OBSTRUCTIVO
3.GRAVE RESTRICTIVO
4MUY GRAVE MIXTO

TRATAMIENTO

Sl
NO

PREVIO ANTES DE
ESPIROMETRIA:

CAMBIOS EN CONDUCTA DEPUES DE

ESPIROMETRIA:
Sl
NO

Matriz de Datos

Autor: Freddy Toala
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ANEXO 2

Tabla 15 Clasificacion de la Gravedad segun escala de GOLD

CLASIFICACION DE LA GRAVEDAD DE LA LIMITACION DEL FLUJO AEREO EN LA
EPOC (basado en & FEV 1, posbroncodilatador)

En paciente con el FEV 1/FV C<0.70:
GOLD1: LEVE FEV1. >= 80% de
valor predicho
GOLD2: MODERADA FEV 1: 50% - 80% del
valor predicho
GOLD3: GRAVE FEVI: 30%-50% del
valor predicho
GOLD4: MUY SEVERA FEV1< 30% de
valor predicho
Escala de Gold
Autor: Fletcher /GOLD 2017

ANEXO 3

Tabla 16 Escala de valoracion de a Disnea MRc modificada

ESCALA DE VALORACION DE LA DISNEA DEL MRC MODIFICADA

GRADO DE 0-4

GRADO 0 Solo lefaltael aire a realizar un gjercicio intenso
mMRC
GRADO 1 Lefalta el aire a andar deprisa en llano o al subir una pendiente poco
mMRC pronunciada
GRADO 2 No puede mantener el paso con otras personas se su misma edad en llano
mMRC o tiene que detenerse pararespirar a andar en [lano a su propio paso
GRADO 3 Se tiene que detener para respirar después de avanzar unos 100 metros
mMRC después de andar unos pocos minutos en llano
GRADO 4 Tiene mucha dificultad respiratoria para salir de casa, le
mMRC cuestarespirar, vestirse o desvestirse

Escala mMRC

Autor: Fletcher/ GOLD 2017
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ANEXO 4:

Tabla 17 Escala modificada de GOLD tratamiento

Miagnostico Valoracion gravedad
confirmado Emitacion al fiugo
espirométricamente agdreo

Histora
EXECRIDECIONDS

FEV/FVC post-
broncodilatador 0.7

Escala Modificada de GOLD
Autor: M.¢ Rosa Miranda Hidalgo / GOLD 2017
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ANEXOSN.°5

HOSPITAL PROVINCIAL GENERAL PABLO ARTURO SUAREZ

EVIDENCIA DE REVISION DE HISTORIASCLINICAS
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