UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO ‘
t’ﬁ?

S

FACULTAD DE MEDICINA

DEPARTAMENTO DE MEDICINA DE URGENCIAS
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
ESPECIALIDAD EN MEDICINA DE URGENCIAS PARA MEDICO DE BASE

HOSPITAL GENERAL DE ZONA No. 32,
GUASAVE, SINALOA.

PROTOCOLO DE INVESTIGACION PARA OBTENER EL TITULO DE
ESPECIALISTA EN MEDICINA DE URGENCIAS PARA MEDICO DE BASE

TITULO:
AGENTE BACTERIANO MAS FRECUENTE EN ENFERMEDAD PULMONAR
OBSTRUCTIVA CRONICA EN EL SERVICIO DE URGENCIAS DEL HOSPITAL
GENERAL DE ZONA N° 32, GUASAVE, SINALOA.

PRESENTA:

DR. JACINTO SANCHEZ MARQUEZ




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



TUTOR:

DRA. PAULA FLORES FLORES

Guasave, Sinaloa 2013

INVESTIGADOR RESPONSABLE

DRA. PAULA FLORES FLORES

TESIS ALUMNO ESPECIALIDAD EN MEDICINA DE URGENCIAS:

DR. JACINTO SANCHEZ MARQUEZ

TITULO

AGENTE BACTERIANO MAS FRECUENTE EN ENFERMEDAD PULMONAR
OBSTRUTIVA CRONICA CON PROSESO INFECCIOSO EN EL SERVICIO DE
URGENCIAS DEL HOSPITAL GENERAL DE ZONA No 32, GUASAVE,
SINALOA.

Universidad Nacional Autbnoma de México




Instituto mexicano del seguro social
Hospital general de Zona No. 32
Guasave, Sinaloa

Investigador responsable:
Dra. Paula Flores Flores.

Proyecto para tesis de especialidad de medicina de urgencias.
Dr. Jacinto Sanchez Marquez.

Investigadores asociados:
Dra. Sonia Rosario Lopez Leal.
Dr. Omar Ilvan Duran Galvez.

Tutor:
Dra. Paula Flores Flores.

Maestra en Ciencias, Coordinadora Auxiliar médico de Investigacién en Salud
IMSS,

Jefatura de Servicios de prestaciones Médicas, delegacion Sinaloa, Coordinadora
Auxiliar Médico de Investigacion.

Direccion: Francisco Zarco y Andrade S/n, colonia Miguel Aleman, CP. 80200,
Culiacan, Sinaloa.

Teléfono: (66) 77 59 03 80

Email: paula.flores@imss.gob.mx

Investigador:

Dr. Jacinto Sanchez Marquez.

Médico General.

Adscripcion: Unidad de Medicina Familiar No.21

Domicilio: Calle Francisco I. Madero y Calle 16 No. 12, Sur, Colonia Centro, La
Cruz de Elota, Sinaloa.

Teléfono: 01 696 9 61 04 82.

Cede: Hospital General de Zona No. 32, Blvd. 16 de Septiembre y Macario
Gaxiola s/n, Colonia Centro, Guasave Sinaloa.

Teléfono: 01 687 8 72 18 00

Email: dr_jsanchezm@hotmail.com

Titular de la especializacién de urgencias médicas:

Dr. Omar Ilvan Duran Galvez.

Profesor titular del curso de especializacion en medicina de urgencias para
médicos de base del Hospital General de Zona No. 32.

Teléfono: (044) 687 123 04 85.

Email: omarduranumgx@yahoo.com



mailto:paula.flores@imss.gob.mx
mailto:dr_jsanchezm@hotmail.com
mailto:omarduranumqx@yahoo.com

INDICE GENERAL

1. Marco tedrico
Introduccion
1.2. Antecedentes historicos
1.3. Etiologia de la EPOC .
1.4. Factores de riesgo para el desarrollo de la EPOC
1.5. Factores desencadenantes
1.6. Fisiopatologia
1.7. Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica EPOC
1.8. Cuadro Clinico .
1.9. Estudios Complementarios
1.9.1. Radiologia
2. Tratamiento de la EPOC
2.1. Otros tratamientos
2.2. Tratamiento farmacoldgico
2.3. Opciones terapéuticas
2.4. EPOC y comorbilidades .
3. Planteamiento del problema .
4. Justificacion
5. Objetivo general
6. Objetivo especifico
7. Anexos

8. Bibliografia

12
17
20
20
22
24
25
25
27
33
35
37
38
40
41
42
42
43
48




1. MARCO TEORICO

INTRODUCCION

Las infecciones del tracto respiratorio inferior se encuentran entre las
enfermedades infecciosas mas frecuentes y con mayores tasas de morbilidad y
mortalidad. El diagndstico microbiolégico resulta esencial para la determinacion
del agente etioldgico y la instauracién de un tratamiento antimicrobiano adecuado.
Sin embargo, en la actualidad, el papel del laboratorio de microbiologia en el
diagnéstico de las infecciones del tracto respiratorio inferior presenta importantes

limitaciones y controversias.

Asi, su rendimiento, muy limitado en el caso del diagndstico etiolégico de la
bronquitis aguda, es controvertido en la neumonia adquirida en la comunidad y
ofrece mejores perspectivas en el diagndstico la neumonia nosocomial. También,
existe controversia sobre los diferentes métodos diagnosticos, cuyo valor
depende, a su vez, de un diagnéstico clinico correcto de infeccién bacteriana 'y de
la probabilidad de la existencia de un tratamiento antibiético previo. Las principales
limitaciones del diagndostico microbioldgico de las infecciones del tracto respiratorio
inferior estriban en su baja rentabilidad (en el 40-60% no se aisla el agente causal)
y en la dificultad en la interpretacion del valor de los microorganismos aislados en
relacion con su significacion clinica. Con frecuencia, el cultivo de las muestras del
tracto respiratorio inferior supone uno de los esfuerzos microbiolégicos mas
innecesarios, y, lo que es peor, sus resultados ademas de frustrantes para el
diagnostico etioldgico pueden inducir, a su vez, a un diagndéstico y tratamiento

erréneos del paciente.

Actualmente, la principal causa de mortalidad mundial, se le atribuye a las
enfermedades no transmisibles (ENT), también conocidas como enfermedades

cronicas, estas son de larga duracion y por lo general evolucionan lentamente.




Los cuatro tipos principales de enfermedades no transmisibles son las
enfermedades cardiovasculares (como ataques cardiacos Yy accidentes
cerebrovasculares), el cancer, las enfermedades respiratorias crénicas (como la

enfermedad pulmonar obstructiva crénica y el asma) y la diabetes.

Las enfermedades no transmisibles (ENT) matan a mas de 36 millones de
personas cada afo. Las enfermedades cardiovasculares constituyen la mayoria de
las defunciones por ENT (17.3 millones cada afio), seguidas del cancer (7.6
millones), las enfermedades respiratorias (4.2 millones), y la diabetes (1.3

millones).

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) se caracteriza esencialmente
por una limitacién cronica al flujo aéreo poco reversible y asociada principalmente
al humo de tabaco, la exposicién a la contaminacion atmosférica, la quema de
combustible biomasa, entre otras. Se trata de una enfermedad infradiagnosticada
y con una elevada morbimortalidad, y supone un problema de salud publica de
gran magnitud. Representa un elevado costo sanitario y constituye la cuarta causa
de muerte en los paises de nuestro entorno. Ademas, se prevé que su prevalencia

siga aumentando.

La EPOC es una enfermedad compleja, multicomponente, cronica y progresiva.
Los sintomas principales son disnea, la tos y la expectoracion. Su presentacion
clinica es muy heterogénea, y dentro de lo que hoy denominamos EPOC se
pueden definir diversas formas clinicas o fenotipos con repercusion clinica, en
cuanto al prondstico y terapéutica. Aunque la EPOC no es una enfermedad
curable, la deshabituacion tabaquica es la medida mas eficaz para prevenirla y

frenar su progresion.

Las infecciones del tracto respiratorio inferior se encuentran entre las
enfermedades mas frecuentes y con mayores tasas de morbilidad y mortalidad. El
diagnéstico microbiologico resulta esencial para la determinacion del agente

etiologico y la instauracién de un tratamiento antimicrobiano adecuado.




Por el contrario, las nuevas herramientas de laboratorio, como son las técnicas de
amplificacion de acidos nucleicos y la detencion de antigenos bacterianos en la
orina permiten la detencion del agente causal de forma mas r4pida y sensible,
sobre todo en el caso de los patégenos dificiles de cultivar, y abren futuras y
nuevas perspectivas para el diagnostico de las infecciones del tracto respiratorio

inferior.

Finalmente, los estudios serolégicos, reservados para los patdgenos atipicos, en
ocasiones solo permiten confirmar, pero no establecer en forma, el diagndéstico con
suficiencia como para ser de utilidad en la préactica clinica, l6gicamente esto ha
llevado la necesidad de establecer pautas terapéuticas empiricas que se utilizan
de forma rutinaria ante la sospecha de infecciones causadas por estos

microorganismaos.

1.2. ANTECEDENTES HISTORICOS

Los datos historicos hacen referencia a la aparicion de la EPOC desde el siglo
XVI. Hipocrates no utilizaba este término para diagnosticar a los pacientes que
presentaban tos, expectoracion, disnea y sibilancias, sino que usaban el “asma”
para todas las entidades en las que el paciente mostraba falta de aire. En aquella
época empezO a hablarse del enfisema (del latin emphyséma, y este del griego
emfusima, hinchazén), (Garcia Guillén, Ma. De Lourdes, Medigraphic, 2006)
vocablo empleado para designar la presencia de aire de los tejidos pulmonares.

En el siglo XVII y con base de los estudios de autopsias, se conocieron las

entidades que actualmente denominamos con el término de EPOC.

Los distintos fenotipos o subtipos de EPOC se han analizado por largos afios. En
el afio de 1961 aparece la "hipétesis holandesa" que afirmaba que en fumadores
la hiperreactividad de la via aérea era el factor clave de la obstruccion bronquial.
En 1965 emerge la "hipétesis britanica” donde la tos y la expectoracion, como

marcador de infeccién bronquial recurrente, era el factor clave de la obstruccion




cronicay Fletcher y Peto, en su clasico articulo publicado en 1977, (Silva O,
Rafael, Rev Med, Chile, 2012.)% siguen a 792 hombres trabajadores de correos y
logran describir la historia natural de la EPOC, detectando aquellos fumadores

"susceptibles” de desarrollar EPOC.

Estudios, como el de Marsh (Silva O, Rafael, Rev Med, Chile,2012.)?, que
describe una clasificacion proporcional de los distintos fenotipos clinicos de la
EPOC, basados en criterios objetivos, encontrando en su serie que el asma
bronquial, con un componente parcialmente reversible, era el fenotipo EPOC
dominante que estaba presente en la mitad de los pacientes con VEF/CVF < 0,70
y que los fenotipos clasicos como el enfisema y la bronquitis crénica, sin asma

bronquial, se presentaban en 1 de cada 5 pacientes con VEF;/CVF < 0,70.

En el afio de 1991 se edita y difunde un folleto de INER sobre bronquitis cronica y
enfisema pulmonar. Es en 1995 cuando se disefia la clinica para estudio de
EPOC.

En 1996 publican las guias generales para el tratamiento del paciente con EPOC.
Derivadas del primer consenso nacional para tratamiento de la EPOC. Por su
parte el Dr. Pérez Padilla (Pérez Padilla, Rev. Institucional, Enfermedades
Resp. México, 2006) hace importantes aportaciones sobre la asociacion entre la
bronquitis crénica y la EPOC secundarias a la exposicion doméstica al humo de

lefia en el caso de la mujer mexicana.

En 2011 el Servicio de Terapia Fisica por cambios estructurales se adhiri6 al
Departamento de Rehabilitacion Respiratoria, con el objeto de integrar una sola
unidad administrativa conformada por médicos especialistas en Rehabilitacion
Pulmonar, terapeutas fisicos y terapeutas ocupacionales, psicologos vy

administrativos.

En 2013 se solicita al Departamento de Planeacion la modificacién del nombre
dentro de la apertura programatica del Departamento de Rehabilitacion

Respiratoria a Departamento de Rehabilitacion Pulmonar.




La EPOC es actualmente la cuarta causa de muerte en el mundo y la OMS (Art.
Bronconeumol, Guia Espafiola De La EPOC, Espafia, 2012)° estima que seria
la tercera en el afio 2030 y, como dato concreto, en el afio 2008 las enfermedades
cronicas de las vias respiratorias inferiores representaron la cuarta causa de

muerte en Espana.
ANTECEDENTES CIENTIFICOS

La guia espafiola de la EPOC, es un proyecto compartido iniciado en junio de
2010 por las diversas sociedades cientificas implicadas en la atencién a pacientes
con EPOC, para discutir y consensuar recomendaciones, pautas de actuacion y
estrategias de tratamiento de la EPOC, con la finalidad de estimular la calidad en
la atencién a los pacientes con esta enfermedad que acuden a la conquista de los

perfecciénales de atencion primaria y especializada.

En la elaboracion a participado profesionales representantes de todas las
sociedades cientificas implicadas, especialistas en epidemiologia, metodologos,

personas conocedoras del uso de nuevas tecnologias y pacientes.

Esta guia incluye, las recomendaciones publicadas para el tratamiento de
pacientes con EPOC, elaborada conjuntamente con metoddlogos especialistas en
la materia. La metodologia empleada se recoge de forma detallada en el manual
metodoldgico para la elaboracion de guias practica clinica del sistema nacional de
salud”. Donde se presenta de forma detallada la informacion sobre el proceso

metodologico.

Definicién de EPOC.

La EPOC se define como una enfermedad respiratoria caracterizada
esencialmente por una limitacion cronica al flujo aéreo que no es totalmente
reversible. Esta limitacion al flujo aéreo se suele manifestar en forma de disnea vy,

por lo general, es progresiva. La limitacion al flujo aéreo se asocia a una respuesta




inflamatoria anormal de los pulmones a particulas nocivas y gases, principalmente
derivados del humo del tabaco, que pueden producir otros sintomas como tos
cronica, acompafnada o no de expectoracion. La EPOC se caracteriza también por
la presencia de agudizaciones y por la frecuente presencia de comorbilidades que

pueden contribuir a la gravedad en algunos pacientes.

Caracteristicas fenotipicas de la EPOC.

No cabe duda que el sélo utilizar un parametro funcional (VEF1/CVF < 0,70), para
el diagndstico de EPOC, abre la puerta a clasificar como tal a un gran namero de
pacientes diversos, con patrones clinicos distintos. Obviamente hemos
sobresimplificado el diagndstico, con wuna finalidad: poder disminuir el
subdiagnéstico y mejorar la deteccidn precoz, especialmente a nivel de atencion
primaria. Esta sobresimplificacién nos ha hecho pasar desde el “abotagado azul”,
el “soplador rosado”, la bronquiolitis tabaquica, la bronquitis asmatiforme, las
bronquiectasias en fumadores, etc., al concepto unitario de EPOC como
VEF1/CVF < 0,70 post-broncodilatador, adoptando un patron de tratamiento igual
para todos, basados en la severidad de la obstruccion. Por esta razén algunos
autores sugieren pasar de una indicacion de tratamiento por gravedad, como lo
hacemos hoy, a una indicacion de tratamiento por fenotipo, como pudiera ser en
un futuro inmediato.

Pero no son muchos los fenotipos clinicos de EPOC que cumplen con las
caracteristicas incluidas en la definicibn descrita y que, por lo tanto, tienen

validacién clinica comprobada.

Estos fenotipos son los siguientes:
e EI primer fenotipo, y el mas antiguo descrito, que cumple con la
caracteristica de tener valor predictivo y validarse de manera prospectiva
para una consecuencia clinica especifica, lo constituyen los pacientes con

EPOC e insuficiencia respiratoria cronica, en los cuales el uso de oxigeno




domiciliario, por lo menos durante 15 horas diarias, ha mostrado efecto
positivo sobre la mortalidad a los 60 meses, mientras que esta misma
accion no tiene ningun efecto beneficioso sobre el prondstico, si se usa en
pacientes sin la indicacion precisa.

e Un segundo fenotipo, mas recientemente descrito, que cumple dichos
requisitos, es la respuesta positiva a la cirugia de reduccion de volumen, la
cual ha mostrado su eficacia en un subgrupo concreto de pacientes
portadores de EPOC, especificamente en aquellos portadores de enfisema
localizado en |6bulos superiores y con mala tolerancia al ejercicio después
de un programa de rehabilitacion.

e Un tercer fenotipo con la caracteristica sefialada, es un grupo de pacientes
con EPOC moderada y severa (VEF1 < 50%) con tos cronica y produccion
permanente de esputo, es decir, con caracteristicas de bronquitis cronica,
gue con el uso de roflumilast, un inhibidor de la fosfodiesterasa 4, mejoran
su funcion pulmonar y disminuyen el numero de exacerbaciones anuales.

Estos ejemplos son claramente insuficientes para entender el comportamiento
complejo de los pacientes portadores de EPOC y por esa razbn se han
desarrollado protocolos para identificar mejor estos eventuales fenotipos.

Uno de estos protocolos ha sido desarrollado por Hurst y su equipo (Art. Revista
Médica, Chile, 2012) que utilizé la cohorte del estudio ECLIPSE para aclarar si
aquellos pacientes con frecuentes exacerbaciones corresponden a un fenotipo
clinico con comportamiento estable e independiente de la severidad de la
obstruccion de la via aérea. Se analiz6 la frecuencia de exacerbaciones de EPOC
y su asociacion con diversos componentes de la enfermedad en un seguimiento
por 3 afios a 2,138 pacientes. Este estudio defini6 como exacerbacion de EPOC a
un “evento que requiere el uso de antibidticos y/o corticoides sistémicos o que
requiere hospitalizacion (exacerbacion EPOC severa)” y como “exacerbador
frecuente” a aquellos pacientes con mas de 2 exacerbaciones por afio. Se
encontré que en el primer afio de seguimiento los episodios de exacerbacion eran
mas frecuentes y severos, a mayor grado de obstruccion bronquial. El fenotipo

“exacerbador frecuente” se mantuvo constante durante los 3 anos de seguimiento




y se encontré que la frecuencia de exacerbaciones del afio anterior era el mejor
predictor de la frecuencia de las exacerbaciones futuras, concluyendo los autores
gue este fenotipo exacerbador frecuente constituye un fenotipo clinico especifico
gue puede ser facilmente identificable por la anamnesis.

Hay, sin embargo, algunas interrogantes respecto este punto: ¢hay en la historia
natural de estos enfermos paso del estado exacerbador frecuente al estado no
exacerbador (ninguna exacerbacion al afio)? Este eventual paso de un estado a
otro, ¢se puede intervenir terapéuticamente? Futuros estudios posiblemente nos
daran las respuestas. Otro estudio realizado con el objetivo de identificar y validar
fenotipos clinicos en EPOC es el publicado por Garcia-Aymerich a principios del
afio 2011, (Art. Revista Médica, Chile, 2012) en el cual reclutaron 322 pacientes
hospitalizados por exacerbacion EPOC y los estudiaron 3 meses post-alta, en
condiciones de estabilidad clinica. Evaluaron nivel de sintomas (tos y esputo),
calidad de vida (cuestionario de San George) y diversas variables de funcion
pulmonar (volumenes pulmonares, capacidad de difusion, test de marcha de 6
minutos, disnea), capacidad de ejercicio (consumo de oxigeno por test
cardiopulmonar), estado nutricional, imagen toracica por tomografia computada,
varios marcadores inflamatorios en sangre periférica (proteina C reactiva,
fibrindbgeno, factor de necrosis tumoral, interleukina 6) y en secreciones
bronquiales (interleukina 8, recuento de neutréfilos) y funcién cardiaca por
ecocardiografia. Utilizando la técnica estadistica cluster, se determinaron grupos
con caracteristicas comunes, los que se relacionaron a dos consecuencias

clinicamente relevantes, como la mortalidad y las hospitalizaciones.

Identificaron y validaron 3 fenotipos especificos:

a) EPOC con afectacién respiratoria grave.
b) EPOC con afectacion respiratoria moderada.
c) EPOC sistémico, con alta prevalencia de obesidad, alteracion cardiovascular,

diabetes e inflamacion sistémica.




Obviamente estos resultados no se pueden proyectar a toda la poblacion de
pacientes con EPOC, sino que solo a aquellos con primera hospitalizacion por
exacerbacion. Estos resultados son un avance, particularmente al identificar y
validar el “fenotipo sistémico”. Hay varios estudios que describen distintos
fenotipos de EPOC que no cumplen con el requisito de tener valor predictivo y
validarse de manera prospectiva con una consecuencia clinica especifica.

Algunos de estos son los siguientes: Un reporte inicial del estudio ECLIPSE
muestra que los pacientes con exacerbaciones severas de EPOC tienen
enfermedad mas avanzada, mayor alteracion de calidad de vida y sufren mas
depresion. Otro reporte de esta cohorte muestra que pacientes que caminan
menos de 350 metros en el test de marcha de 6 minutos tienen mas enfisema en
la tomografia computada de térax, mas depresiéon y mayor disnea. Un estudio
realizado por un grupo japonés examind las tomografias computadas de térax de
85 pacientes EPOC estables, evaluando cambios enfisematosos y grosor de la

pared bronquial.

Clasific6 a los pacientes en:

1) fenotipo A: ausencia de enfisema o poco enfisema con o sin engrosamiento
bronquial.
2) fenotipo E: enfisema sin engrosamiento bronquial.

3) fenotipo M: enfisema con engrosamiento bronquial.

El fenotipo A tiene una alta prevalencia de pacientes no fumadores, sibilancias,
aumento del indice de masa corporal y reversibilidad con agonistas beta 2
inhalados, comparado con los otros dos fenotipos. Ademas detectaron que el
engrosamiento bronquial en el fenotipo Ay M se asocia significativamente a una
respuesta positiva a los corticoides inhalados (con reversibilidad a largo plazo) y al
hallazgo de eosinofilia en esputo. Finalmente Burger recluté a 322 pacientes con
EPOC, utilizando también la metodologia cluster, con el uso de andlisis de

componentes principales. Analiz6 ocho variables: edad, grado de consumo de




tabaco, VEF1 (% del predicho), indice de masa corporal, exacerbaciones, disnea

(MMRC), estado de salud (cuestionario de Saint George) y sintomas depresivos.

Describieron cuatro fenotipos: 1) Joven/Severo; 2) Viejo/Leve; 3) Joven/Moderado;

4) Viejo/Severo.

Una de las principales conclusiones de este estudio fue que pacientes con similar
obstruccién de via aérea (VEF1), tienen diferente nivel de sintomas (disnea) y
consecuencias (numero de exacerbaciones y mortalidad) y que el fenotipo 4 tiene
una mayor prevalencia de insuficiencia cardiaca y sobrepeso. Sin embargo, hay
algunas opiniones distintas respecto a mirar la EPOC en funcion de fenotipos
clinicos. Rodriguez-Roisin afirma que por mas de 25 afios la comunidad médica
pivotd sobre dos fenotipos universales de EPOC, los ya descritos, tipo A (enfisema
pulmonar) y tipo B (bronquitis crénica).

Hoy esta tipificacion esta obsoleta, segun este autor, por su baja utilidad clinica,
afirmando, que la severidad de la obstruccién bronquial, la disnea y los
antecedentes de exacerbaciones en los pacientes con EPOC deben seguir siendo
los tres pilares fundamentales de la estrategia terapéutica, mas que buscar

estrategias frente a fenotipos determinados.

1.3. ETIOLOGIA DE LA EPOC.
Consumo de tabaco.

Desde la década de 1950 se conoce que el tabaco es el factor de riesgo mas
importante en el desarrollo de EPOC, su relaciéon causal ha sido establecida a
través de numerosos estudios prospectivos de cohortes, entre ellos el British
Medical Research Council y el Framingham Heart Study Offspring (Art. Guia
Espafiola de la EPOC, Espafia, 2012.)3

En estudios de cohortes prospectivos se estima que el riesgo absoluto de
desarrollar EPOC entre fumadores esta entre el 25% y el 30%. Ademas, se ha




demostrado que el riesgo es proporcional al consumo acumulado de tabaco, de
forma que el riesgo pasa del 26% en los fumadores de 15 -30 paquetes al afio, al
51% en los fumadores de mas de 30 paquetes al afio. EI consumo de tabaco,
tanto en los paises industrializados como en los paises en vias de desarrollo esta
muy extendido en Espafia y segun los datos de la encuesta nacional de salud de
2006, el 29.5% de la poblacion adulta fuma (el 26.4% de manera regular y el 3.1%
es periddicamente), con una tendencia temporal clara hacia una disminucion del
consumo, muy marcada en hombres (del 42.1 al 31.6% entre 1997 y 2006) y
menor en mujeres (del 24.8 al 21.5% en el mismo periodo). Entre los jovenes de
16 a 24 afos, fuma un 33%, lo que significa que alrededor de 1.7 millones de
jovenes esparioles son fumadores. El 28% de los jévenes fuman a diario y el 5% lo
hace ocasionalmente. Fuman el 34.4% de las chicas y el 32.1% de los chicos. La
edad media de inicio en el consumo se situa alrededor de los 13 afios.

Tabaquismo pasivo.

Una proporcion de casos de EPOC ocurre en personas gue no han fumado nunca.
Entre estas personas no fumadoras el tabaquismo pasivo es un factor de riesgo
gue se ha implicado en la patogenia de la EPOC. El tabaquismo pasivo, también
llamado humo ambiental de tabaco, es la inhalacion involuntaria del humo de otra
persona que fuma tabaco, aunque se produzcan obviamente riesgos de salud
menores a los del tabaquismo activo, estos no solo son evitables, sino

involuntarios.

Diversos estudios observacionales han demostrado que el tabaquismo pasivo se
asocia a un mayor riesgo de EPOC. El estudio mas definitivo que relaciona
tabaquismo pasivo con EPOC se ha realizado en Guangzhou, China y se trata de
un estudio de mas de 6,000 participantes no fumadores. La mayoria (un 89.6%)
eran mujeres y la media de edad de 61 afios. Mas de la mitad de los participantes
afirm6é ser fumador pasivo, y la duracién del tabaquismo pasivo resulté
directamente relacionada con el riesgo de EPOC. En nuestro medio se ha
evaluado la repercusion de la exposicion pasiva al tabaco sobre la funcion

pulmonar de nifios y adolescentes, concluyendo que los parametros
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espirométricos fueron significativamente inferiores entre los nifios con algin
progenitor fumador, siendo mayor el efecto negativo del tabaquismo pasivo sobre

los parametros relacionados con la via aérea distal.

Segun datos de la ENS de 2006, la exposicion infantil al humo de tabaco en el
domicilio se estima que es del 24.1% en nifios y de 21.8% en nifias de 0 a 4 afos,
del 32.4 y el 32.7% respectivamente, en nifios y niflas de 5 a 9 afios, y del 39.6 y
el 42.3% en nifios y nifias de 10 a 14 afios.

Quema de combustible biomasa.

En todo el mundo, aproximadamente el 50% de todas las casas y el 90% de casas
rurales usan el combustible de biomasa (madera, carbon vegetal, otras materias

vegetales y el estiércol) como su fuente principal de energia doméstica.

En diversas revisiones sistémicas se han identificado la biomasa y otros
combustibles para el uso en la calefacciébn o la cocina en paises en via de
desarrollo como factor de riesgo de la EPOC en areas rurales. Un ejemplo de
estos resultados es la revisibn sistematica que analiza quince estudios
epidemiologicos estimados tanto en hombres como en mujeres, en pacientes con
EPOC, fumadores y no fumadores. Se ha documentado un aumento del riesgo de
ingreso por EPOC en mujeres que habian estado expuestas de forma significativa
en su infancia y su juventud al humo de lefia o de carbdn. Este riesgo fue
independientemente del tabaquismo. Los antecedentes de exposicion al humo de
lefla o carbon deben interrogarse, en particular en personas con obstruccion

cronica al flujo aéreo no fumadores o con escasa exposicion al tabaco.




Papel de las bacterias
Etiologia

Estos microorganismos se aislan en el 40-60% de los cultivos de esputo de
pacientes con EAEPOC encontrando tanto bacterias grampositivas como
gramnegativas. La mayoria de las especies aisladas se corresponden con
Haemophilus influenzae no tipable, Streptococcus pneumoniae y Moraxella
catarrhalis. El tipo de microorganismo implicado varia de acuerdo a la gravedad de
la EPOC basal, de forma que en los pacientes con mayor limitacién al flujo aéreo
se encuentran también microorganismos como Pseudomonas aeruginosa,
Haemophilus parainfluenzae y enterobacterias. No obstante, en algunos
estudios no se han encontrado estas diferencias. En pacientes con frecuentes o
recientes ingresos hospitalarios o aquellos que han recibido gran cantidad de
antibioticos se pueden encontrar cambios de flora y bacterias nosocomiales mas

resistentes segun los patrones locales de cada area.

Las bacterias atipicas se reconocen, cada vez con mas frecuencia, como posibles
agentes etiolégicos de la EAEPOC, especialmente Chlamydia pneumoniae,
aunque se piensa que Mycoplasma pneumoniae, mas dificil de estudiar, también
esté implicado. Se han encontrado en mayor porcentaje entre los casos mas
graves y, aun pendientes de mas estudios que aclaren su papel, se sospecha que
puedan estar muy presentes en la EPOC, especialmente en el enfisema grave,
siendo los responsables del 5 al 20% de los episodios de EAEPOC. Ademas la
posibilidad de que C. pneumoniae permanezca indefinidamente tras la infeccion
aguda le confiere un posible papel adicional en el mantenimiento de la respuesta

inflamatoria y, por tanto, en la progresion de la enfermedad.
Mecanismos patogénicos

Los potenciales mecanismos por los cuales las bacterias pueden desencadenar
una exacerbacion se pueden dividir en indirectos y directos. Los indirectos hacen
referencia a la bien definida hipétesis del circulo vicioso segun la cual la presencia

de bacterias y de algunas de sus toxinas estimula la produccion de enzimas y




citokinas proinflamatorias por los macrofagos alveolares. Las primeras degradan
por si mismas el epitelio y las segundas provocan la migracion de abundantes
neutréfilos hacia el pulmén. Los neutréfilos se han reconocido como una de las
principales células que contribuye al proceso destructivo del intersticio pulmonar
en la EPOC y el incremento de su presencia se ha constatado durante las EAEPO.
Todo este fendmeno inflamatorio conduce, ademas, al fracaso del aclaramiento
mucociliar que permite que la infeccion bacteriana persista de forma continuada y
gue la respuesta inflamatoria se convierta en crénica. Por otro lado, de forma mas
directa se ha demostrado como las bacterias mas frecuentemente aisladas
durante las exacerbaciones pueden estimular la secrecion de moco en exceso,

inhibir la frecuencia de batido de los cilios o producir dafio epitelial directo.

Papel de los virus.
Etiologia

Se estima que los virus podrian ser los responsables del 30% de las EAEPOC. En
muchos de los casos la infeccién por virus respiratorios sienta la base de una
infeccidn bacteriana concomitante o secundaria que le confiere mayor gravedad al
episodio. Los principales virus implicados en el desencadenamiento de las
exacerbaciones son virus ARN como rhinovirus, influenza, parainfluenza,
coronavirus y virus respiratorio sincitial y, con menor frecuencia virus ADN

como adenovirus y citomegalovirus.
Mecanismos patogénicos

De nuevo los virus pueden producir un dafio directo o indirecto a las vias
respiratorias. De forma directa pueden producir una alteracion en el aclaramiento
mucociliar mediante un aumento de la exudacién de plasma, una pérdida del
epitelio ciliar y un incremento en la produccién de moco. Por otro lado, a través de
receptores muscarinicos, pueden provocar broncoconstriccion en el arbol

bronquial distal. Entre los mecanismos indirectos destacan su capacidad para




adherirse al epitelio de las vias aéreas a través de las moléculas de adhesion
intracelular (ICAM-1) que conduce al reclutamiento y activacion de células
inflamatorias, como se ha mostrado en estudios con rhinovirus. Asi mismo, se ha
detectado durante las EAEPOC un aumento de los niveles de endotelina-1,
péptido broncoconstrictor que favorece la inflamacion y la produccion de moco y
gue podria jugar un papel importante al igual que se ha mostrado en el asma. Se
ha visto que la infeccién con algunos virus puede inducir la expresion de genes
gue codifican enzimas antioxidantes que conducen a un incremento del estrés
oxidativo lo que puede favorecer o potenciar los efectos inflamatorios presentes
durante la EAEPOC. Durante la infeccion aguda por adenovirus el virus se replica
en el epitelio y en ocasiones puede persistir el ADN viral en el nacleo de la célula
mucho tiempo después de la infeccidn aguda, pudiendo relacionarse con un
aumento de la respuesta inflamatoria a través de la expresion mantenida de
proteinas virales. También de forma indirecta la infeccidn virica puede conducir a
un incremento en la presencia de eosinoéfilos en el arbol bronquial que contribuyen
al proceso inflamatorio. (Gonzalez Romo, Pérez, Picazo, Art. Papel Bacteriano
Etiolégico, Madrid, 2009.)*

Comorbilidades en la EPOC

Los pacientes con EPOC presentan con frecuencia efectos extra pulmonares,
como pérdida no intencionada de peso, miopatia y un aumento de los parametros
de inflamacion sistémica. También presentan un aumento de enfermedades
cronicas asociadas, conocidas como comorbilidades, entendidas como la
presencia de una o varias enfermedades reconocidas que coexisten con la
patologia de interés, en este caso, la EPOC. En su revision de 2011, la iniciativa
GOLD recomienda explicitamente que la evaluacion de la EPOC se haga
midiendo los sintomas del paciente, el riesgo futuro de exacerbaciones, la
gravedad de la anormalidad espirométrica y, por primera vez también, la
identificacibn de las comorbilidades. Las causas para este aumento de la
prevalencia de comorbilidades son, entre otras, el tabaquismo, la edad avanzada,

la inflamacion sistémica y, probablemente con menor relevancia, algunos factores




genéticos no bien conocidos. Entre las comorbilidades mas frecuentemente
asociadas a la EPOC destacan las enfermedades cardiovasculares (cardiopatia
isquémica, insuficiencia cardiaca o ictus), la hipertension, la diabetes mellitus, la
insuficiencia renal, la osteoporosis, las enfermedades psiquiatricas (ansiedad y
depresion), el deterioro cognitivo, la anemia o las neoplasias, en especial, el
cancer de pulmon. Su presencia empeora el pronostico de la EPOC y es una
causa frecuente de mortalidad en esta poblacién. Aunque algunas comorbilidades
se encuentran presentes en el momento del diagndstico, su cantidad y gravedad
aumenta con la evolucion de la EPOC, hasta ser practicamente la norma en

pacientes con EPOC avanzada e ingresos hospitalarios por exacerbaciones.

La probabilidad de tener cardiopatia isquémica, infarto de miocardio o angina y la
de presentar insuficiencia cardiaca se incrementan 2 y 4 veces, respectivamente,
en los pacientes con EPOC, con independencia de otros factores de riesgo
vascular, incluido el tabaquismo. En la poblaciéon de 35 a 44 afios, la incidencia de
infarto de miocardio es 10 veces mayor en los pacientes con EPOC, y la de tener
un accidente cerebrovascular aumenta 2 a 5 veces. La incidencia de estas
enfermedades aumenta en las semanas posteriores a una exacerbacion de la
EPOC. La prevalencia de insuficiencia cardiaca se incrementa también con la
gravedad de la EPOC: el 20% en pacientes ambulatorios mayores de 65 afios y el
30% en pacientes hospitalizados por exacerbacion. Los pacientes con ambas
enfermedades tienen menor capacidad de esfuerzo y mayor mortalidad a los 3
afios del alta. Los pacientes con enfisema e hiperinsuflacion pulmonar pueden
presentar insuficiencia cardiaca secundaria a la dificultad del llenado diastélico
cardiaco. La EPOC es un factor de riesgo independiente para presentar cancer de
pulmén, con una prevalencia aumentada de 2 a 6 veces, con independencia de la
historia de tabaquismo. Hasta el 40% de los pacientes con EPOC presentan
simultaneamente ansiedad y/o depresion. Estos pacientes tienen peor calidad de
vida, mayor deterioro funcional y mayor mortalidad. El uso de estatinas, inhibidores
de la enzima de conversion de la angiotensina, antagonistas de receptores de la

angiotensina Il y bloqueadores beta es seguro en los pacientes con EPOC, en




aguellos casos en los que estén indicados por su comorbilidad, y se ha

relacionado en estudios retrospectivos con una disminucion de la mortalidad.

MICROBIOLOGIA Y DIAGNOSTICO MICROBIOLOGICO

La exacerbacion de la EPOC es una causa frecuente de consulta, tanto en
atencién primaria como en los servicios de urgencias hospitalarios, asi como de
ingreso en el hospital. La infeccion respiratoria, principalmente bacteriana, es la
causa mas habitual de la exacerbacion. Las bacterias halladas con mas frecuencia
son Haemophilus influenzae, Streptococcus peumoniae, Moraxella catarrhalis y
Chlamydophila pneumoniae. En pacientes con EPOC grave puede aislarse
Pseudomonas aeruginosa. Las demas infecciones se deben a virus (gripe Ay B,
sincitial respiratorio y parainfluenza) y, mas raramente, a otros microorganismos
(Mycoplasma pneumoniae, Staphylococcus aureus y bacilos gramnegativos). El
diagnéstico microbiologico en la exacerbacion de la EPOC se complica porque
muchos de los pacientes tienen bacterias en sus secreciones respiratorias incluso
en la fase estable de su enfermedad, y estos microorganismos pueden estar
presentes en el momento de la exacerbacion o ser realmente su causa. En un
elevado porcentaje de pacientes se aislan microorganismos después del
tratamiento, e incluso persisten los aislados al inicio. La dificultad de realizar un
diagnostico etiologico de la exacerbacion ha llevado a la propuesta de

recomendaciones en funcion de las caracteristicas del proceso del paciente.

Recomendaciones

» Tratamiento empirico, sin diagnostico microbioldgico, en los pacientes que no

requieran ingreso hospitalario (Nivel I1).




* Realizar diagndstico microbiolégico (tincion de Gram de esputo y cultivo en
medios habituales) en los pacientes que requieran hospitalizacion con riesgo de
microorganismos poco habituales o resistentes a los antibidticos (tratamientos
antibioticos previos, tratamiento con corticosteroides, curso prolongado de la
enfermedad, mas de cuatro exacerbaciones al afio y obstruccién grave de las vias

respiratorias) (Nivel II).

* Realizar diagnostico microbiolégico en los pacientes con EPOC que deban ser
ingresados en la UCI. En los pacientes sin via aérea artificial se procesara una
muestra de esputo, mientras que en los intubados y ventilados mecéanicamente se
debera obtener una muestra mediante broncoaspiracion. La fibrobroncoscopia con
catéter telescopado es mas fiable desde el punto de vista microbiolégico, pero no
parece proporcionar una mayor rentabilidad que la broncoaspiracion (Nivel II).

* Realizar diagndéstico microbiolégico en los pacientes que presentan una
reagudizacion con mala respuesta al tratamiento empirico (persistencia de la

agudizacion a las 72 horas de iniciado el tratamiento) (Nivel II).

Ademds, hay que tener en cuenta que la rentabilidad del cultivo del esputo en el
anciano todavia es mas baja de lo normal. La dificultad para expectorar, la escasa
calidad de la expectoracién y la presencia de flora habitual orofaringea pueden
dificultar el diagnoéstico. En un reciente estudio (48) que valora la utilidad del
cultivo del esputo en el diagndstico de la neumonia adquirida en la comunidad se
obtuvo un esputo valido en el 31,9% de los pacientes, y sélo en el 14,4% se

encontraba un morfotipo predominante.

Por otro lado, el tratamiento antibidtico previo puede alterar el rendimiento de los
métodos utilizados. Otros tipos de estudio, como el hemocultivo o la
determinaciénde anticuerpos especificos, deberan reservarse para casos

particulares.




(Rev. Espafola Quimio. Vol. 9. Torres Marti, Quintano, Martinez, Rodriguez,
Prieto. 2006, Paginas 167-183.)"

1.4. FACTORES DE RIESGO PARA EL DESARROLLO DE LA EPOC.
Contaminacién atmosférica.

Las revisiones recientes concluyen que los factores de riesgo para el desarrollo de
EPOC son cada vez mejor identificados e incluyen también muchas otras
exposiciones ambientales, como la exposicion ocupacional o ambiental al polvo y
humos, tanto en paises desarrollados como en vias de desarrollo. Los
contaminantes especificos estudiados en su relacién con EPOC son el ozono, las
particulas en suspension (PM), el monoéxido de carbono (CO), el diéxido de sulfuro

(s02), el didxido de nitrogeno (NO»2) y otros gases.

La alta contaminacion atmosférica, sobre todo asociada al trafico automolistico, es
un factor desencadenante de exacerbaciones de EPOC en individuos
susceptibles. Existen controversias respecto a la contaminacion atmosférica como
causa directa de EPOC y se considera que es cuantitativamente minima. Un
estudio reciente relaciona la exposicibn a largo plazo a niveles bajos de
contaminacion atmosférica y el aumento de riesgo de desarrollar EPOC grave;
esta asociacion se mantuvo significativa al tener en cuenta otros factores como el

tabaquismo.

Exposicion ocupacional

Diversos estudios de cohortes de trabajadores han identificado que la exposicidon
ocasional a diversos, polvos, gases y humos toxicos se asocia a un mayor riesgo
de EPOC, incluso después de tener en cuanto los factores confusores como el
tabaco, aquellos individuos con EPOC que estan expuestos en su lugar de trabajo

a polvos finos (incluyendo los polvos minerales), gases o humos presentan una
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mayor gravedad de su EPOC, comparados con los que tienen una exposicion
profesional significativa, estos hallazgos justifican la investigacion de la exposicion
profesional en todos los pacientes y adquirir medidas preventivas en el lugar de

trabajo siempre que sea posible.

Tuberculosis pulmonar.

La tuberculosis pulmonar se asocia a EPOC y en un estudio realizado en China en
8,784 personas mayores de 50 afios, los pacientes con radiografias de térax que
evidenciaban haber tenido una tuberculosis pulmonar se asociaron a un
incremento de la obstruccion pulmonar independientemente de ser fumador, estar
expuesto a biomasa o tener antecedentes de asma, el estudio epidemioldgico de
EPOC en América latina (PLATINO), el antecedente de tuberculosis se asociaba
con un riesgo entre dos y cuatro veces mayor de desarrollar una EPOC, de forma

independiente a otros factores de riesgo, en particular el tabaquismo.

Factores genéticos.

El enfisema hereditario, debido a la deficiencia de Alfa 1-antitripsina, es el principal
ejemplo de un factor genético. El déficit congénito de Alfa 1-antitripsina predispone
a una disminucion acelerada de la funcién pulmonar y es una enfermedad
autosdmica de expresion recesiva que causa EPOC vy cirrosis hepética, se estima
gue es responsable del 1% de los casos de EPOC y del 2-4% de los enfisemas.
Es importante el diagndstico precoz por tener un tratamiento especifico con la
infusion intravenosa de Alfa l-antitripsina procedente de plasma de donantes en
los casos que cumplan los estrictos criterios de tratamiento establecidos por las

normativas nacionales e internacionales.

Otros factores.




Otros factores de riesgo que se han descrito son la edad, el sexo, el
envejecimiento pulmonar, las infecciones respiratorias repetidas del nifio o adulto
en edades tempranas y factores socioeconémicos y la mayoria de estos factores

asociados con el desarrollo de EPOC no pueden ser modificados.

La prevalencia de la EPOC aumenta con la edad y es mas frecuente en hombres,
pero este hecho parece estar mas relacionado con el efecto acumulativo de otros
factores de riesgo a los que se ha expuesto el individuo a lo largo de la vida que
con la edad o el sexo, el papel de los antecedentes familiares es una mezcla de

factores genéticos y ambientales.

En las clases sociales mas desfavorecidas existe un mayor nimero de factores
que se asocian al desarrollo de la enfermedad: mayor consumo de alcohol y
tabaco, peores condiciones de las viviendas, infecciones frecuentes en la infancia

Yy menores recursos sanitarios.

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC). La EPOC es sin duda una de
las enfermedades mas prevalentes en los paises desarrollados, mostrando
ademas una clara tendencia ascendente que la situara como la tercera causa de
muerte en el mundo en 2020. En Espafa la prevalencia de esta enfermedad se
sitla en torno al 9% en adultos con edades comprendidas entre los 40 y los 70
afnos. Esta patologia se define por la presencia de una limitacién del flujo aéreo
irreversible que es frecuentemente progresiva y esta asociada con una respuesta
inflamatoria anormal de los pulmones a particulas y gases nocivos. Los pacientes
con EPOC frecuentemente presentan colonizacién bacteriana en las vias
respiratorias bajas, hecho que se asocia con una elevacion significativa de los
marcadores inflamatorios. El curso de esta enfermedad se caracteriza por
presentar exacerbaciones agudas intermitentes de los sintomas, responsables de
gran parte de la morbilidad y mortalidad asociada a esta patologia.
Aproximadamente la mitad de estas exacerbaciones se producen por infeccion
bacteriana, siendo H. influenzae el principal patégeno implicado, seguido de lejos
por M. catarrhalis y S. pneumoniae. No obstante, en los ultimos afios la infeccion

por P. aeruginosa empieza a ocupar un papel relevante como marcador de




gravedad, asociandose con una intensa inflamacion de las vias respiratorias.
Aproximadamente el 4% de las exacerbaciones son producidas por este
microorganismo, llegando hasta el 8-13% en pacientes con EPOC avanzada.
Todavia disponemos de pocos datos acerca de la idiosincrasia de la infeccién por
P. aeruginosa en pacientes con EPOC, aunque en una importante proporcién de
los casos parece ajustarse al modelo de colonizacion-infeccion cronica con
exacerbacion aguda extensamente estudiado en los pacientes con fibrosis
quistica. La infeccién por H. influenzae es, sin duda, la mas estudiada en el
paciente con EPOC. Varios trabajos han demostrado el papel de este
microorganismo como una de las principales causas de inflamacién de la via
aérea en estos pacientes. Cabe destacar en este sentido el papel de la proteina
de membrana externa P6. Esta lipoproteina conservada presenta propiedades
inmunorreactivas por medio de la activacion de los receptores tipo Toll (TLR).
Estudios in vitro demuestran el papel de P6 en la estimulacién de los macréfagos
para la produccion de marcadores inflamatorios, especialmente IL-8 y TNF-a.
Varios estudios también han demostrado la colonizacion persistente por H.
influenzae en pacientes con EPOC, encontrando que las cepas aisladas de
episodios de exacerbacién secuenciales son idénticas y que en los periodos
asintomaticos, aun en casos de cultivos negativos, es posible detectar por técnicas
moleculares ADN cromosémico de la misma cepa colonizadora. No obstante, éste
es un punto todavia controvertido, ya que otras investigaciones apuntan a que las
cepas que producen exacerbaciones agudas presentan propiedades distintas a las

cepas colonizadoras, con una mayor capacidad para inducir inflamacion.

(Emilia Cercenado y Rafael Cantdn, Procedimientos en Microbiologia Clinica,
Espafia 2009)

1.5. FACTORES DESENCADENANTES

Los factores desencadenantes de riesgo que pueden predisponer de la EPOC

son:




Estar expuesto al humo del tabaco: la causa mas frecuente de aparicion de la
EPOC es la exposicion continua al humo del tabaco durante largos periodos de
tiempo. A mayor tiempo y mayor niumero de cigarrillos que se consuman, mayor es
el riesgo de padecer EPOC, incluso los fumadores de pipa o puros y los
fumadores pasivos también tienen un riesgo elevado, asi como las personas

expuestas a humos, polvo y productos quimicos en el lugar de trabajo.

Edad: la EPOC se va desarrollando lentamente con el tiempo, por lo que la

mayoria de pacientes tienen mas de 40 afios al aparecer los sintomas.

Factores genéticos: hay un factor genético poco frecuente que es el déficit de
Alfa 1-antitripsina, que puede ser la causa de algunos casos de EPOC aunque
otros factores genéticos podrian ser implicados en el hecho de que ciertos

fumadores sean mas susceptibles a padecer EPOC.

1.6. FISIOPATOLOGIA
Los cambios fisiol6gicos fundamentales en la EPOC son:

1.- Hipersecrecién de mucus (hipertrofia glandular) y difusiéon ciliar (metaplasia

escamosa del epitelio respiratorio).

2.- Limitacion de los flujos espiratorios de la via aérea, cuya consecuencia
principal es la hiperinflacion pulmonar, con un aumento de la capacidad residual

funcional (CRF), a expensas de la ventilacion y capacidad inspiratoria.

3.- Alteraciones del intercambio gaseoso: distribucion de la ventilacion y de la

capacidad inspiratoria.




4.- Hipertensién pulmonar: vasoconstriccion (de origen hipoxico, principalmente
difusion endotelial, remodelacién de las arterias pulmonares y destruccion del

lecho capilar pulmonar.

5.- Efectos sistémicos: inflamacion sistémica y emaciaciéon (adelgazamiento

patologico) de la musculatura esquelética.

La limitacion a los flujos espiratorios se produce por remodelaciéon (fibrosis y
estrechamiento) principalmente de la via aérea de conduccion pequefia (<2 mm de
diametro) y por perdida de las fuerzas de retorno elastico (por destruccion de las
paredes alveolares), destruccién del soporte alveolar (anclajes alveolares),
acumulacion de células inflamatorias, mucus y exudado plasmatico en los

bronquios y concentracién de la musculatura lisa.

La hiperinflacion pulmonar es la principal responsable de la disnea y limitacion de
la actividad fisica en los pacientes con EPOC, ya que produce disfuncion de la
musculatura respiratoria, con compromiso del intercambio gaseoso y aumento del
trabajo respiratorio. El proceso patolégico, que se produce, principalmente de
manera dinamica, acurre cuando el paciente comienza a inspirar antes de que
termine de espirar completamente, con lo que va atrapando aire con cada
sucesivo ciclo respiratorio. No se alcanza el mismo volumen de equilibrio del ciclo
anterior de la capacidad funcional residual (CRF), si no que van quedando con
presion positiva al final de la espiracion y esta hiperinflacion dinamica (HID) es
dependiente de los flujos respiratorios y del tiempo respiratorio. Cuando una
demanda por una mayor ventilacibn minuto aumenta el volumen corriente o la
frecuencia, el tiempo para espirar se puede hacer insuficiente, aumentando la CRF

y disminuyendo la capacidad inspiratoria (Cl).

La HID se relaciona directamente con el grado de disnea de los pacientes con
EPOC, no asi el VEF, esta los lleva a evitar el ejercicio, lo que les produce
descondicionamiento fisico y a su vez aumento de la disnea. El paciente con
EPOC se queda en casa, deprimido muchas veces, requiriendo oxigeno
suplementario y muy limitado en sus actividades de la vida diaria.




El beneficio de la terapia debe basarse en la reduccién de la hiperinflacion, mas
gue en la mejoria de la resistencia de las via aérea. Es decir, un broncodilatador
gue logre reducir la hiperinflacién y mejorar la capacidad inspiratoria, aumentar el
volumen maximo de aire inspirado, permitiendo una mayor espiracion.
Actualmente se plantean nuevos criterios de reversibilidad con broncodilatadores,

distintos a la CVF y el VEF1, como lo son la mejoria en CL y reduccion de CRF.

La EPOC es considerada una enfermedad inflamatoria multisistémica. Sus
organos blancos extrapulmonares fundamentales son los sistemas cardiovascular,
muscular y esquelético. Algunos pacientes, en especial aquellos con predominio
de enfisema, tienen una profunda baja de peso, siendo este un factor predictor de
aumento de mortalidad independiente de los valores espirométricos. Esto se ha
asociado a aumento del factor de necrosis tumoral y de la leptina circulantes.
Existe, concomitantemente, pérdida de masa muscular por la combinacion
asociada a hipoxia croénica, inmovilidad y aumento de la tasa metabdlica, lo que en

conjunto, contribuye a mayor disnea, menor resistencia y calidad de vida.

El curso progresivo de la EPOC se complica con exacerbaciones cada vez mas
frecuentes. Durante éstas, el flujo espiratorio se reduce, pero cada cambio
fisiopatolégico fundamental es un empeoramiento del intercambio gaseoso,
producido primariamente por un aumento de la inequidad de la relacion
ventilacién/perfusion (V/Q). Asi, se desarrolla un aumento progresivo del trabajo
de los muasculos respiratorios, mayor insumo de oxigeno y amplificacion de la falla
respiratoria. La alteracion V/Q en la exacerbacion multifactorial se basa en la
inflamacibn y edema de las vias aéreas, hipersecrecion de mucus Yy

broncoconstriccidn, vasoconstriccion hipéxica de las arteriolas pulmonares
1.7. ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA (EPOC)

La mayor expectativa de vida de la poblacion hace que la enfermedades cronicas
tengan un papel importante en la atencion urgente, donde definitivamente el

EPOC es una de las principales entidades que generalmente sobresaturan la sala




de emergencia, mas comunmente en las temporadas de otofio e invierno (aunque

se puede presentar en cualquier estacion del afio).
Sintomas:

e Disnea

e Tos cronica

e Expectoracion crénica

La bronquitis cronica se define clinicamente como la presencia de tos producida
gue no es atribuida a otras causas, la mayoria de los dias, por o menos 3 meses

al afio y durante 2 afios consecutivos.

Enfisema se define anatdmicamente, como la destruccion permanente de la pared
alveolar e incremento de los espacios aéreos distales a los bronquiolos terminales,

con pérdida de la arquitectura normal, sin fibrosis manifiesta.
Clasificacién.

El término de EPOC involucra a dos entidades: la bronquitis obstructiva crénica y
enfisema, y en general se le puede definir como una entidad caracterizada por el
progresivo desarrollo de la limitacion al flujo de aire, no totalmente reversible y que

esta asociado a una respuesta inflamatoria anormal de los pulmones.
Escala de la disnea modificada del British Medical Research Council.
Grados de disnea:

1.- Ahogo o falta de aire ante actividad fisica o ejercicio intenso.

2.- Ahogo o falta de aire al caminar rapido o en lo plano o al subir una escalera o

pendiente suave.

3.- Ahogo o falta de aire que le hace caminar en lo plano mas despacio que otra
persona de la misma edad, o debe detenerse por disnea al caminar a su propio
paso en lo plano.




4.- Ahogo o falta de aire que obliga a detenerse al caminar una cuadra

(aproximadamente 100 metros) o después de unos minutos en lo plano.
5.- Ahogo o falta de aire al bafarse o vestirse que no le permite salir de casa.

(Art. Doctor Magazine, Espafia, 2011).

1.8. CUADRO CLINICO

El diagnostico de EPOC se sospecha por la anamnesis y el examen fisico, no
obstante en el estudio de la funcion pulmonar y que permite aproximar el
diagnéstico y evaluar la gravedad de la enfermedad. La causa mas importante de
EPOC es el consumo de tabaco por lo cual este antecedente es vital dentro de la

historia clinica.

La disnea es el sintoma mas caracteristico de los fumadores que han desarrollado
EPOC. La edad de presentacion suele ser después de los 50 afios, aunque los
primeros sintomas aparecen con mucha anterioridad, dado que la EPOC tiene una
evolucion lenta y progresiva. El dolor toracico es infrecuente. La hemoptisis en

escasa cantidad puede presentarse durante las exacerbaciones.
Exploracion fisica.

Los hallazgos varian segun la evolucién de la enfermedad pudiendo ser normal en

los estados iniciales.

La inspeccion debe ir dirigida a documentar la disnea o hiperinsuflacion pulmonar
y el funcionamiento de la musculatura respiratoria. La taquipnea en reposo es
frecuente y su intensidad es proporcional a la gravedad de la enfermedad y puede
ser normal en los estadios iniciales. En la auscultacién respiratoria el murmullo

vesicular esta disminuido y el tiempo espiratorio prolongado.

La cianosis es poco frecuente y solo se detecta en estadios avanzados de la

enfermedad con situaciones de insuficiencia respiratoria.




Exploracion de la funcion respiratoria.

El examen de la funcion pulmonar constituye la base para establecer el
diagnéstico de EPOC cuando existen datos clinicos compatibles, a la vez que
permite cuantificar la gravedad del proceso, evaluar la reversibilidad de la
obstruccién al flujo aéreo y mejorar el seguimiento de la enfermedad. La

evaluacion inicial debe incluir espirometria y gases arteriales.

1.9. ESTUDIOS COMPLEMETARIOS

Los estudios complementarios recomendables en los pacientes con EPOC (que

deben de ser implicados por el especialista) son:
e Pletismografia (volumen pulmonar).
e Tomografia computarizada de térax de alta resolucion.
e Electrocardiograma, ecocardiograma.
e Medicion de la calidad de vida (cuestionarios).

e Pruebas de ejercicio (caminata, ejercicio progresivo en ergbmetro o banda).

CULTIVO
Toma de muestra para cultivo.

En general, las muestras deben obtenerse tan pronto como sea posible tras la

aparicion de los sintomas y antes de instaurar la terapia antibiética.

Muestras del tracto respiratorio inferior (métodos no invasivos)
Esputo. Para disminuir la contaminacion superficial de la muestra con la microbiota
que coloniza el tracto respiratorio superior y la cavidad oral, se han recomendado

algunas medidas a tomar, como la extraccién de la dentadura postiza, si se utiliza,




y el enjuague de la boca con agua o solucién salina estériles, antes de la recogida

de la muestra.

El esputo obtenido por expectoracion espontanea debe ser el resultado de un
golpe de tos profunda y contener secreciones purulentas representativas del tracto
respiratorio inferior. Deben desecharse los esputos compuestos por saliva o
secreciones postnasales.

Para infecciones crénicas y profundas por micobacterias, actinomyces, nocardia y
hongos se recomienda recoger 3 esputos en 3 dias consecutivos.

Esputo inducido. Cuando el paciente no expectora de modo espontaneo, se puede
obtener la muestra por la inhalacion de NaCl al 3% mediante un nebulizador
ultrasonico. Tiene su principal indicacion para la deteccion de Pneumocystis
jiroveci y M. tuberculosis. Para el resto de los microorganismos su utilidad es

dudosa.

Aspirado traqueal (AT). La aspiracion traqueal o endotraqueal es el método mas
sencillo de obtener secreciones respiratorias en los pacientes intubados y con
ventilacion mecanica. Es util para la deteccion de colonizacidn por gérmenes
nosocomiales multirresistentes. La recogida de la muestra se realiza por
aspiracion a través del tubo endotraqueal. En ocasiones puede ser necesario diluir
con suero salino las secreciones viscosas Y facilitar de este modo la recogida.

No deben cultivarse las secreciones de la traqueostomia, ya que la traqueostomia
en las 24 primeras horas de su insercién se coloniza con mdltiples bacterias que

no corresponden a las causantes de la infeccion pulmonar.

Las agudizaciones de la enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) son
episodios frecuentes y potencialmente graves, que dejan un impacto permanente
en la calidad de vida y en la funcion pulmonar de los pacientes. Hasta un 75% de
las agudizaciones tiene una etiologia bacteriana, en ocasiones asociada a
infeccion virica. La tasa de fracaso del tratamiento ambulatorio de las
agudizaciones alcanza el 20-25% vy la gravedad de la enfermedad de base es el

principal factor de riesgo de fracaso. La colonizacion bacteriana persistente es un




factor de riesgo de agudizaciones frecuentes y graves, y de mas rapida progresion
de la EPOC. Por este motivo el tratamiento antibidtico de las agudizaciones debe
perseguir no soélo la curacion clinica, sino también la mejor erradicacion posible
para acelerar la recuperacién y prevenir las recaidas. Nuevos ensayos clinicos
han demostrado que el antibiético que consigue una mejor erradicacion puede

prolongar el tiempo sin sintomas de agudizacion.

(Archivos de Bronconeumologia, volumen 43, Barcelona Espafia, 2007.
Paginas 18-26.)*

1.9.1. RADIOLOGIA

La radiologia puede ser normal o presentar anomalias minimas hasta en el 50%

de los pacientes.

Sin embargo el enfisema puede modificar sustancialmente la apariencia
radiografica del térax, produciendo cambios en la aireacién, la distribucion
vascular y la configuracion del térax. Los signos radiolégicos mas sugerentes de
enfisema son las hiperinsuflacion, la oligoemia y la presencia de bulas. Puede

observarse aumento del didmetro anteroposterior del torax.

El TAC de térax proporciona imagenes que definen con mayor precision los
cambios morfolégicos producidos por el enfisema y evaluar con mayor precision
anomalias de la via aérea y el parénquima pulmonar, ademas de su utilidad para
determinar la presencia de bulas, localizacibn de areas de enfisema y para
descartar la presencia de tumores. Estd indicada en pacientes con EPOC a
quienes se le va a realizar algun procedimiento quirdrgico pulmonar como

bulectomia o cirugia de reduccion de volumen.

En la espirometria se observa una alteracion ventilatoria obstructiva con
disminucién del VEF1, del cociente VEF1/FVC. En las etapas iniciales de la

enfermedad el Unico parametro anormal de la espirometria puede ser el FEF 25-




75 en la fase avanzadas puede observarse disminucion de la FVC por tapamiento
aereo. La cual el FEV/FVC pueden infraestimar el grado real de obstruccion. La
curva flujo volumen adopta una morfologia obstructiva caracteristica, con
concavidad en la porcion intermedia y flujos bajos al final de la espiraciéon. La
evaluacion inicial también debe incluir una prueba broncodilatadora, ya que la
respuesta broncodilatadora en al EPOC es poco pronunciada y no se llegan a
alcanzar valores espirométricos normales cuando la reversibilidad es superior al
30% o alcanza valores espirométricos normales se debe sospechar asma
bronquial. El valor del FEV1 es el indice utilizado para esta tipificacion de la

enfermedad.

La gasometria arterial debe efectuarse en todos los pacientes que se estudian por
primera vez sobre todo si el FEV1 es inferior al 60% del valor de referencia, con el
fin de caracterizar la gravedad de las alteraciones del intercambio gaseoso. La
anomalia inicial suele ser hipoxemia moderada con elevacion de la gradiente
alveolo arterial de O2. Por lo general no se observa un aumento significativo de la
PCO hasta estudios avanzados de la enfermedad o bien durante las fases de

exacerbacion.
2. TRATAMIENTO DE LA EPOC

Los objetivos del abordaje terapéutico de la EPOC son determinar la gravedad de
la enfermedad, su impacto sobre el estado de salud y el riesgo de futuros
episodios (exacerbaciones, ingresos hospitalarios, fallecimiento) para guiar el
tratamiento. Hay que evaluar de forma individual los siguientes aspectos de la

enfermedad:

Sintomas.

Grado de limitacién al flujo aéreo (mediante espirometria).

Riesgo de exacerbaciones.

Comorbilidades.




Evaluacion de los sintomas. Para evaluar los sintomas deberian emplearse
cuestionarios validados, como la escala de disnea del British Medical Research
Conuncil modificado (Mmrc) o de COPD Assessment Test (CAT) (Art. Guia de
bolsillo, Dx, Tratamiento y Prevencion de la EPOC, Espafia, 2011). y la

determinacién del grado de limitacién al flujo aéreo mediante espirometria.

Evaluacion del riesgo de exacerbaciones. La exacerbacion de la EPOC se
define como un episodio agudo caracterizado por un empeoramiento de los
sintomas respiratorios del paciente mas alla de la variabilidad diaria que obliga a
un cambio de la medicion habitual. EI mejor factor prondstico de las
exacerbaciones frecuentes (dos 0 mas afos) es el antecedente de un episodio
previo tratado; el riesgo de exacerbaciones aumenta proporcionalmente al

deterioro de la limitacion al flujo aéreo.

Evaluacion de comorbilidades. La enfermedad cardiovascular, la osteoporosis,
la depresion y la ansiedad, la disfuncion musculoesquelética, el sindrome
metabolico y el cancer de pulmén son algunas de las enfermedades a menudo
concurrentes con la EPOC. Estas comorbilidades pueden influir en mortalidad y
hospitalizaciones, y deben tomarse en cuenta de forma sistematica y tratarse de

forma apropiada.

Evaluacion Combinada de la EPOC. Permite un mejor tratamiento de la

enfermedad mediante la combinacién de diversos parametros de evolucion.

Sintomas:

e Poco sintomético (IMMRC 0-1 o CAT <10): el paciente es de tipo Ao C.
e Maés sintomético (MMRC > 2 o CAT > 10): el paciente es de tipo B o D.

Limitacién al flujo aéreo:

e Bajoriesgo (GOLD 1 o 2): el paciente es de tipo A o B.




e Altoriesgo (GOLD 3 O 4): el paciente es de tipo Co D
Caracterizacién del fenotipo de la EPOC.

Los fenotipos mixtos, enfisema y bronquitis cronica son excluyentes y el
diagnostico se basa en las manifestaciones clinicas predominantes y el
cumplimiento de los criterios diagndsticos. El fenotipo agudizador coexiste con los
tres fenotipos anteriores formando 4 combinaciones fenotipicas.

Tipo A: EPOC no agudizador con enfisema o bronquitis crénica.

Tipo B: EPOC mixto con asma, tenga o no agudizaciones frecuentes.

Tipo C: EPOC agudizador con enfisema.

Tipo D: EPOC agudizador con bronquitis cronica.
Opciones terapéuticas.

Abandono del tabaquismo. Dejar de fumar es la opcion que mas puede influir en
la evolucién natural de la EPOC. EIl profesional sanitario debe estimular dicho

abandono en todos los fumadores.

Los consejos que ofrecen los médicos y otros profesionales sanitarios incrementan
significativamente los indices de abandono respecto a la iniciativa de dejar de
fumar por voluntad propia. Se tiene documentado que incluso dedicando un
tiempo breve (aproximadamente 3 minutos) a recomendar al fumador que deje el

tabaco se logran unos indices de abandono del 5% al 10%.

El tratamiento sustitutivo con nicotina (chicle, inhalador, espray nasal, parches
trasdérmicos, comprimido sublingual o pastilla) y el farmacolégico con vareniclina,
bupropion o nortriptilina aumentan las tasa de abandono tabaquico a largo plazo;

estos tratamientos son significativamente més efectivos que los placebos.

Prevencion del tabaquismo. Hay que promover las normas y los programas
generales de control del tabaquismo con mensajes antitabaco claros, coherentes y

repetidos. Es preciso colaborar con las autoridades sanitarias para que se




cumplan las leyes que establecen que en las escuelas, los centros publicos y los
entornos laborales son espacios libres de humo y animar a los pacientes a

mantener su domicilio sin humo.

Exposiciones ocupacionales. Se hara hincapié en la prevencion primaria, que
puede lograrse eliminando o reduciendo la exposicién a diversas sustancias en el
lugar de trabajo. También es importante la prevencion secundaria, que se logra

mediante la vigilancia y la deteccion precoz.

Contaminacion doméstica y atmosférica. Se adaptardn medidas para reducir o
evitar la contaminacion doméstica que se origina a partir de la combustion de
biomasa utilizada para cocinar y calentar viviendas cuya ventilacion es
inadecuada. Se aconsejara a los pacientes que tengan en cuenta los datos
oficiales sobre la cantidad del aire y que en funcion de la gravedad de su
enfermedad eviten las actividades fisicas intensas al aire libre o permanezcan en

su vivienda durante los periodos de contaminacion importantes.

Actividad fisica. Desarrollar actividades fisicas de forma regular es beneficioso
para todos los pacientes con EPOC. Habria que aconsejarles repetidamente que

se mantengan activos.

Preparados farmacoldgicos para la EPOC estable. El tratamiento farmacologico
se emplea para reducir los sintomas, disminuir la frecuencia y gravedad de las
exacerbaciones y mejorar el estado de salud y tolerancia al ejercicio. Cada
esquema de tratamiento ha de ser especifico para cada paciente, ya que la
relacion entre la gravedad de los sintomas y la de la limitacion al flujo aéreo
también esta influida por otros factores, como la frecuencia y gravedad de las
exacerbaciones, la existencia de insuficiencia respiratoria, la presencia de
comorbilidades (enfermedad cardiovascular, osteoporosis, etc.) y el estado de
salud en general. Hay una buena cantidad y variedad en las diversas clases de
medicamentos que se emplean habitualmente para tratar la EPOC. La eleccion de
la clase de farmaco depende de la respuesta del paciente (y de la disponibilidad

de medicacion).




Broncodilatadores. Estos farmacos son esenciales para el tratamiento de los
sintomas de la EPOC.

e El tratamiento inhalado es el de eleccion.

e La eleccidon entre antagonistas beta-2, anticolinérgicos, teofilina o un
tratamiento combinado depende de la disponibilidad de la medicacién y de
la respuesta individual de cada paciente en cuanto al alivio de los sintomas
y a los efectos adversos.

e Los broncodilatadores se prescriben a demanda o bien con una pauta
regular para prevenir a reducir sintomas.

e Para mejorar los sintomas es mas conveniente y efectivo el tratamiento
regular con broncodilatadores inhalados de accién prolongada que con
broncodilatadores de accion corta.

e Los broncodilatadores inhalados de accion prolongada reducen las
exacerbaciones y hospitalizaciones y mejoran los sintomas y el estado de
salud, mientras que el tiotropio mejora la efectividad de la rehabilitacién
pulmonar.

e La combinacién de broncodilatadores de diferentes clases farmacolégicas
puede mejorar la eficacia y reducir el riesgo de efectos adversos en

comparacion con el aumento de la dosis de un solo broncodilatador.

Corticosteroides inhalados. El tratamiento sintomético con corticosteroides
inhalados en paciente con FEV, <60% del valor de referencia mejora los sintomas,
la funcion pulmonar y la calidad de vida, y reduce la frecuencia de exacerbaciones.
El tratamiento con corticosteroides inhalados se asocia a un incremento del riesgo
de neumonia. En algunos pacientes el abandono del tratamiento con
corticosteroides inhalados puede provocar exacerbaciones. No se aconseja la

monoterapia continuada con corticosteroides inhalados.




Tratamiento con combinacién inhalada de corticoides y un antagonista beta -
2 de accion prolongada. La combinacion inhalada de corticoides con un agonista
beta-2 de accidn prolongada inhalado es méas efectiva que el tratamiento con esos
agentes por separado en la mejora de la funcién pulmonar y el estado de salud y
en la reduccion de las exacerbaciones en pacientes con EPOC moderada muy
grave. El tiotropio de un antagonista beta-2 de accion prolongada/costicosteroide

inhalado parece conferir beneficios adicionales.

Corticoides orales. No se recomienda el tratamiento a largo plazo con

corticosteroides orales.

Inhibidores de la fosfodiesterasa 4. En pacientes en estadio GOLD 3 y GOLD 4
(Art. Global Iniciative For Chronic, E.E.U.U., 2011) con antecedentes de
exacerbaciones frecuentes y bronquitis crénica, el inhibidor de la fosfodiesterasa 4
roflumilast reduce las exacerbaciones tratadas con corticosteroides orales. Estos
efectos también se observan cuando roflumilast se afiade a los broncodilatadores
de accion prolongada, aunque no se dispone de estudios comparativos con

corticosteroides inhalados.

Metilxantinas. Las metilxantinas son menos efectivas y peor toleradas que los
broncodilatadores inhaladores de accion prolongada, por lo que no se recomienda
su uso, sea demostrado que las metilxantinas tiene un efecto broncodilatador
modesto y un discreto beneficio sistematico en la EPOC. La adiccién de teofilina a
salmeterol, en comparacion con salmeterol en monoterapia, produce un mayor
incremento del FEV, y una mejoria de la disnea. La dosis baja de teofilina reduce
las exacerbaciones pero no mejora la funcion pulmonar posbroncodilatadora.

Otros tratamientos farmacolégicos.

Vacunas. Las vacunas de la gripe puede reducir la gravedad y la mortalidad de la
enfermedad en pacientes con EPOC. Se recomiendan vacunas que contengan

virus inactivados, muertos o vivos y deben de administrarse una vez al afo. La




vacuna neumococica polisacarida se aconseja en los pacientes de mas de 65
afios de edad con EPOC y ademas se ha demostrado que reduce la neumonia
adquirida en la comunidad en los pacientes de menos de 65 afios un FEV <40%

del valor de referencia.

Tratamiento sustitutivo con alfa 1-antitripsina. No se recomienda en el paciente

con una EPOC cuyo origen no sea un déficit de alfa 1-antitripsina.

Antibidtico. No se recomiendan, excepto para el tratamiento de las

exacerbaciones de origen infeccioso y otras infecciones bacterianas.

Farmaco mucolitico. Los pacientes con produccién de esputo viscoso pueden
beneficiarse del tratamiento con mucoliticos (por ejemplo, carbocisteina), aunque

los beneficios globales son insignificantes.

Antitusigenos. Su administracion no esta recomendada.

Vasodilatadores. El 6xido nitrico esta contraindicado en la EPOC estable. No se
recomienda emplear agentes modulares del endotelio para tratamiento de la

hipertension pulmonar.

2.1. OTROS TRATAMIENTOS

Rehabilitaciéon. Los pacientes de EPOC, sea cual sea el estadio de la
enfermedad, se benefician de los programas de entrenamiento fisico, ya que
mejoran en cuanto a la tolerancia al esfuerzo y sintomas como disnea y fatiga.

Los beneficios pueden prolongarse incluso después de un solo programa de
rehabilitacion respiratoria. La duracion minima para que un programa sea efectivo
son 6 semanas y cuanto mas se prolonga, mejores son los resultados. Los

beneficios desaparecen tras concluirlo, pero cuando se mantiene el entrenamiento




fisico en el domicilio, el estado de salud del paciente se mantiene por encima de

los niveles previos a la rehabilitacion.

Oxigenoterapia. La administracion prolongada de oxigeno (15 horas diarias) en el
paciente con insuficiencia respiratoria cronica ha demostrado aumentar la
supervivencia en pacientes con hipoxemia grave en reposo. Se debe iniciar la

oxigenoterapia en los pacientes que presenten:

e Pa02< 7,3 kPa (55mmHg) 0 Sa02 <88%, con o sin hipercapnia, confirmada
en dos ocasiones en un periodo de tres semanas.

e Pa02 entre 7,3 kPa855mmHg) y 8.0 kPa (60 mmHg) o Sa02 del 88%, si
hay evidencia de hipertension pulmonar, ademas periféricos que sugieran

insuficiencia cardiaca o policitemia (hematocrito >55%).

Soporte ventilatorio mecanico. La combinacion de ventilacion no invasiva con
oxigenoterapia prolongada puede ser de utilidad en un subgrupo seleccionado de
pacientes, especialmente en aquellos con marcada hipercapnia diurna. Puede
mejorar la calidad de vida. Se ha descrito que con la presion positiva en la via
respiratoria (CPAP) se obtiene claros beneficios tanto en la supervivencia como

con el riesgo de ingreso hospitalario.

Tratamiento quirdrgico. La ventaja de la cirugia reductora del volumen pulmonar
(CRVP) respecto al tratamiento médico se limita a pacientes con un enfisema
predominante en los I6bulos superiores y una reducida capacidad de ejercicio
antes del tratamiento; no obstante, la CRVP es costosa en términos de costo-
efectividad para un programa sanitario que no incluya la cirugia. El trasplante
pulmonar ha demostrado mejora en la calidad de vida y la capacidad funcional en

el paciente con EPOC muy grave adecuadamente seleccionados.

Tratamiento del EPOC estable.




Una vez que se ha diagnosticado la EPOC, el abordaje efectivo deberia basarse
en la evaluacion individualizada de los sintomas actuales y de los futuros riesgos:
e Mejoramiento de los sintomas.
e Mejoramiento de la tolerancia al ejercicio.
e Mejoramiento del estado de salud.
e Prevencion de la progresion de la enfermedad.
e Prevencion y tratamiento de las exacerbaciones.

e Disminucién de la mortalidad.

Habria que alcanzar estos objetivos con el menor namero posible de efectos
secundarios del tratamiento, un problema adicional en pacientes con EPOC vy

otras comorbilidades, por lo que es necesario identificarlas y tratarlas.

2.2. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Se propone un modelo para el tratamiento farmacolégico inicial en el tratamiento

de la EPOC segun la evaluacion de sintomas y riesgo.

Broncodilatadores y sus recomendaciones:

e Son preferibles los de accion prolongada a los de accién corta, tanto para
los agonistas beta-2 como los anticolinérgicos.

e Cuando los sintomas no mejoran con un UuUnico farmaco debe de
considerarse emplear la combinacion de agonistas beta-2 (de corta o larga
duracién) con anticolinérgicos.

e Por su mayor eficacia y sus menores efectos secundarios, son preferibles
los broncodilatadores inhalados a los orales.

e Dada la evidencia sobre la eficacia relativamente escasa de la teofilina y
sus mayores efectos secundarios, su uso no se recomienda a no ser que
no se disponga de otros broncodilatadores o resulte mas barato que el

tratamiento broncodilatador de accion prolongada.




Corticosteroides e Inhibidores de la fosofodiasterasa 4 y recomendaciones:

e No existe evidencia para recomendar una pauta terapéutica corta con
corticosteroides orales en pacientes con EPOC a fin de identificar a los
gue podrian responder a corticosteroides inhalados u otras
medicaciones.

e Se aconseja el tratamiento sostenido con corticosteroides inhalados en
paciente con limitacion al flujo aéreo grave o muy grave, asi como en
pacientes con exacerbaciones frecuentes que no controlan
adecuadamente con broncodilatadores de accion prolongada.

e No se recomienda la monoterapia con corticoteroides orales a largo
plazo en la EPOC.

¢ No se recomienda la monoterapia con corticosteroides inhalados a largo
plazo en la EPOC, porque es menos efectiva que la combinacién de
corticosteroides inhalados y agonistas beta-2 de accién prolongada.

¢ El inhibidor de la fosodiesterasa 4 roflumilast se puede emplear para
reducir las exacerbaciones en pacientes con un perfil clinico de
bronquitis crénica, con limitaciéon al flujo aéreo, grave o muy grave, y
antecedentes de exacerbaciones frecuentes que no se controlan de

forma adecuada con broncodilatadores de accion prolongada.

TRATAMIENTO DE LAS EXACERBACIONES

Se define como exacerbaciones de la EPOC un episodio agudo caracterizado por
un empeoramiento de los sintomas respiratorios mas alla de la variabilidad diaria y

gue obliga a un cambio en la medicion habitual.

La causa mas frecuente de la exacerbacion son las infecciones del arbol bronquial

(virica y bacteriana).




Evaluacion de la gravedad de la exacerbacién

e Medicion de los gases en la sangre arterial (en el hospital): la presencia de
una Pa02<8.0 KpA (60 MMHG) con o sin PaCO2 >6.7 KpA (50mmHg)

respirando aire ambiente indica insuficiencia respiratoria.

e Laradiografia de torax es Gtil para excluir otros diagnosticos alternativos.

e Un ECG puede ayudar para problemas cardiacos asociados.

Otras exploraciones:

e El recuentro total de glébulos rojos permiten identificar policitemia o

sangrado.

e La presencia de esputo purulento durante una exacerbacion puede ser un

indicador suficiente para iniciar el tratamiento de antibidtico empirico.

e Un andlisis general en sangre puede detectar diabetes o desnutricion.

No se aconseja hacer una espirometria durante las exacerbaciones, porque son

dificiles de realizar y los resultados pueden ser no fiables.
2.3. OPCIONES TERAPEUTICAS
Antibidticos. Deberian administrarse antibiéticos en pacientes:

e Con los siguientes sintomas principales: incremento de la disnea, aumento
de volumen de esputo, incremento de la purulencia del esputo.

e Que precisen ventilacion mecéanica.

Un ensayo clinico en pacientes con EPOC demostro que la vacuna es altamente
efectiva en la prevenciéon de la enfermedad respiratoria aguda (ERA) relacionada

con la gripe, independientemente del grado de EPOC, pero no previno otras ERA




no gripales, por lo que la efectividad de la vacunacion antigripal en esta poblacion,
dependera de la proporcion de ERA-gripal que contribuye al total de las ERA que

presenten los pacientes con EPOC.

(Guia de Procedimientos. Vacun. en el Enfer. Resp. Alfageme Michavila,
Reyes Nufiez, Merino Sanchez. Seccion de Neumologia, Sevilla; 2008. Pagina
260.)"

Actualmente podemos decir que las infecciones Unicamente originan algo mas
de la mitad de las exacerbaciones de la EPOC e incluso, de éstas, una tercera

parte puede ser de origen viral.

Si se establece una terapia antibiética, puede hacerse una eleccién empirica
del antibidtico sin estudios microbiologicos, siempre que se cubra el espectro
de los gérmenes mencionados. Pueden incluirse amoxicilina-sulbactam,
macrolidos, cefalosporinas o quinolonas. Sin embargo, es de gran interés
conocer las resistencias existentes y los gérmenes mas frecuentes en cada
medio, pues se ha comunicado resistencia de Haemophilus influenzae a

amoxicilina que varia entre el 8 % y el 20 % en Europa y Estados Unidos.

La mayoria de las muestras de Moraxella cata-rralis son también amoxicilina
resistentes por la produccion de b-lactamasas y, ademas, los niveles de
resistencia a penicilina no mediados por b-lactamasas para neumococo oscilan

entre el 5% y el 30 % en Europa.

Ultimamente, algunos autores propugnan la clasificacion de las exacerbaciones
segun la presencia o no de factores asociados como edad avanzada,
comorbilidad, nimero de exacerbaciones en el afio anterior, incluyendo los
factores de mayor riesgo en el grupo donde precisamente la resistencia bacteriana
suele ser mas frecuente, con el fin de aplicar tratamientos mas efectivos:

guinolonas, macrolidos (azélidos) o amoxicilin-clavulanico.




(Infecciones y Enfermedad Obstructiva Crénica, Hospital Clinico Quirargico,
Paez Prats, La Habana Cuba; 2007.)*

Otros tratamientos. De acuerdo a las caracteristicas clinicas del paciente, debe
considerarse un aporte apropiado de liquidos, prestando especial atencién a la
administracion de diuréticos o anticoagulantes, al tratamiento de las
comorbilidades y los aspectos nutricionales. Asimismo siempre deben aplicarse

medidas estrictas contra el tabaquismo activo.

Hay que hospitalizar a todos los pacientes que presenten caracteristicas de
exacerbacion grave en cuanto a los criterios para el diagnostico y tratamiento de
las exacerbaciones de la EPOC y que requieren ingreso hospitalario, estos

dependeran de los recursos y medios locales de los que disponga cada centro.

2.4. EPOCY COMORBILIDADES

Los pacientes con EPOC presentan frecuentemente condiciones extrapulmonares,
como perdida no intencionada de peso, miopatia y un aumento de parametros de
inflamacion sistematica. También presenta un aumento de enfermedades cronicas
asociadas, conocidas como comorbilidades, entendidas como la presencia de una
o varias enfermedades reconocidas que coexisten con la patologia de interés, en

este caso la EPOC.

En su revisibn de 2011, la iniciativa GOLD reconocia explicitamente que la
evaluacion de la EPOC debe hacerse midiendo los sintomas del paciente, el
riesgo futuro de exacerbaciones, la gravedad de las anomalias espirométrica y

también por la identificacion de las comorbilidades.

Las causas para este prevalencia aumentada de comorbilidades son entre otras,
el tabaquismo, la edad avanzada, la inflamacion sistémica y, probablemente y con

menor relevancia, algunos factores genéticos no bien conocidos.




Como decéimos, la EPOC coexiste frecuentemente como otras enfermedades que
pueden tener un impacto significativo en el prondstico. En general, la presencia
de comorbilidades no deberia de alterar el tratamiento de la EPOC y estas

deberian de ser tratadas como si un paciente no tuviera EPOC.

La enfermedad cardiovascular (incluidas la cardiopatia isquémica, la insuficiencia
cardiaca, la fibrilacion auricular y la hipertension) es la principal comorbilidad en la
EPOC y probablemente sea la mas habitual e importante. Los betabloqueadores

cardioselectivos no estan contraindicados en la EPOC.

La osteoporosis y la ansiedad/depresion son comorbilidades importantes en
EPOC; a menudo estan infradiagnosticadas y se asocian a un peor estado de

salud y el prondstico mas desfavorable.

El cancer de pulmon afecta con frecuencia a los pacientes con EPOC; se ha
demostrado que es la causa méas habitual de muerte entre los pacientes con
EPOC moderada.

También las infecciones graves, especialmente las del arbol bronquial, son

frecuentemente en la EPOC.

La coexistencia de sindrome metabdlico y diabetes es mas habitual en pacientes
con EPOC; probablemente la diabetes tenga mayor impacto en cuando el

pronadstico.

La probabilidad de tener cardiopatia isquémica (infarto de miocardio o angina) y la
de padecer insuficiencia cardiaca estan aumentadas dos y cuatro veces
respectivamente en los pacientes con EPOC, independientemente de otros
factores de riesgo vascular, incluyendo, el tabaquismo. En la poblacion de entre 35
y 44 afos, la incidencia de infarto de miocardio es 10 veces mayor en los
pacientes con EPOC, la patologia aumenta en las semanas posteriores a una
exacerbaciones de la EPOC, la insuficiencia cardiaca con una prevalencia del 20%

en pacientes ambulatorios mayores de 65 afios y del 30% en pacientes




hospitalizados por exacerbacion, los pacientes con ambas patologias tienen menor

capacidad de esfuerzo y mayor mortalidad a los 3 afios del alta.

3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La EPOC es actualmente la cuarta causa de muerte en el mundo, la prevalencia
de la EPOC en el adultos de 40 a 80 afios se estima del 10.2%, aunque varia
ampliamente segun las distintas areas geograficas.

Segun la OMS (Art. Bronconeumol, Guia Espafiola De La EPOC, Espaiia,
2012) las tasas de prevalencia mundial de la EPOC en el afio 1990 habia 9.3
casos por cada 1,000 habitantes en los hombres y en 7.3 casos por 1,000
habitantes en las mujeres y en la revision sistematica se estima que la prevalencia
de EPOC en la poblacion general es de alrededor del 1% en todas las edades,

incrementandose al 8-10 % o superior en aquellos adultos de 40 afios 0 mas.

La Organizacion mundial de la salud (OMS) estima que actualmente hay 210
millones de personas en el mundo que presentan EPOC en el estudio “The global
burden of disease” publicado en 1996, con diferentes métodos utilizados para
estimar la prevalencia en términos de definicion, las escalas de gravedad y los

grupos de poblacion.

La prevalencia de la EPOC en paises desarrollados va del 3 al 6% en sujetos
mayores de 50 afios. En los Estados Unidos, 15 millones de personas la padecen.
En México, tan solo en el INER (Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias)
la EPOC se ubicé en el cuarto lugar en la tabla de morbi-mortalidad anual.
Actualmente la EPOC ocupa el cuarto lugar en cuanto a mortalidad a nivel
mundial, en México se ubica entre el 60 y el 40. Estudios recientes muestran que

la prevalencia es igual entre hombres y mujeres.

Las bacterias y los virus juegan un papel importante en el desarrollo de la EPOC.
En el caso de las bacterias los microorganismos implicados varian de acuerdo a la

gravedad de la EPOC basal, de forma que en los pacientes con mayor limitacion al




flujpo aéreo se encuentran también microorganismos como Pseudomonas
aeruginosa, Haemophilus parainfluenzae y enterobacterias. No obstante, en
algunos estudios no se han encontrado estas diferencias. En pacientes con
frecuentes o recientes ingresos hospitalarios o aquellos que han recibido gran
cantidad de antibiéticos se pueden encontrar cambios de flora y bacterias

nosocomiales mas resistentes segun los patrones locales de cada éarea.

Por otro lado se estiman que los virus podrian ser los responsables del 30% de las
EAEPOC. En muchos de los casos la infeccion por virus respiratorios sienta la
base de una infeccidén bacteriana concomitante o secundaria que le confiere mayor
gravedad al episodio. Los principales virus implicados en el desencadenamiento
de las exacerbaciones son virus ARN como rhinovirus, influenza, parainfluenza,
coronavirus y virus respiratorio sincitial y, con menor frecuencia virus ADN como

adenovirus y citomegalovirus.

4. JUSTIFICACION

Tradicionalmente ha existido una carencia secular de los datos epidemiolégicos
sobre las enfermedades respiratorias en general, y sobre la EPOC en patrticular.

Los estudios realizados en EPOC muestran un fuerte sesgo, al destacar
Unicamente la influencia del tabaquismo como elemento patogenético, ignorando
la influencia bacteriana como motivo de aparicién de la enfermedad y como agente
de complicacion patologica, incluso como elemento de mayor aparicion en el

proceso de exacerbacion de la bronquitis cronica (AEPOC).

Segun la Organizacién Mundial de la Salud (Art. Estrategia en EPOC en Sist.
Nac. de Salud, Espafia, 2009) en el 2005 mas de 3 millones de personas
murieron por EPOC, lo que supuso el 5% de total de las defunciones registradas
en aquel afo. En 2004 se estima que en el mundo se perdieron 30,2 millones de
afios de vida ajustados por discapacidad (AVAD). La OMS pronostica que en el

2030 la EPOC sera la causante del 7,8% de todas las muertes y del 27% de las




muertes relacionadas con el tabaco, solo superada por el cancer y por las
enfermedades cardiovasculares.

En este contexto es de destacar que el riesgo de cancer pulmén, que es mas
frecuente en todas las neoplasias, y que la enfermedad cardiovascular, aumenta
significativamente en quienes padecen EPOC.

Ademas de estas cifras de mortalidad se prevé que su prevalencia también
aumente hasta bien entrado el siglo XXI debido a que hoy en dia hay mas
personas que fuman que en cualquier otro momento de la historia de la
humanidad y a que los cambios demograficos asociados al envejecimiento de la

poblacion favorecen el incremento de la prevalencia de la EPOC.

Tradicionalmente ha existido una carencia secular de los datos epidemioldgicos
sobre las enfermedades respiratorias en general, y sobre la EPOC en patrticular.
Los estudios realizados en EPOC muestran un fuerte sesgo, al destacar
Unicamente la influencia del tabaquismo como elemento patogenético, ignorando
la influencia bacteriana como motivo de aparicion de la enfermedad y como agente
de complicacion patoldgica, incluso como elemento de mayor aparicion en el
proceso de exacerbacion de la bronquitis crénica (AEPOC).

Por ello es esencial detectar ¢cudl es la frecuencia de proceso infeccioso y tipos
de agentes bacterianos en pacientes con EPOC del Hospital General de Zona
No0.32? y con la informacién resultante que se llegue establecer un tratamiento

farmacologico adecuado para dicho padecimiento.

5. OBJETIVO GENERAL

Describir la frecuencia de proceso infeccioso y tipos de agente bacteriano en
enfermedad pulmonar obstructiva cronica en el servicio de urgencias del hospital

de Guasave, Sinaloa.




6. OBJETIVO ESPECIFICO

e Determinar el nimero de pacientes que llegan al servicio de urgencias, con
enfermedad de infeccidn en las vias respiratorias bajas.

o Clasificar a los pacientes de EPOC con antecedentes de tabaquismo.

e Identificar el agente bacteriano mas frecuente, causante de la EPOC a

través de estudios complementarios (Cultivo).

MATERIAL Y METODOS

Tipo de estudio:
Se realiz6 una encuesta descriptiva prospectiva, con datos de identificacion vy

reactivos concretos, usando la técnica de la entrevista directa.

Poblacién Objetivo:

Pacientes que se presenten al servicio de urgencias del Hospital General de Zona
No.32 de Guasave, Sinaloa; con Enfermedad Pulmonar Obstructiva Croénica
(EPOC) de sexo femenino y masculino, en un rango de edad de 40 a 80 afios,

durante el periodo de Enero a Julio del 2014.

Criterios de inclusion:

Todo derechohabiente del IMSS con vigencia.

Criterios de exclusion:
Pacientes derechohabiente del IMSS sin vigencia, que no deseaban participar en

el estudio.

Criterios de eliminacion:

Pacientes que tengan encuestas con informacién incompleta.




Técnicas y procedimientos:

En el servicio de urgencias se identifico a los pacientes con infeccion de vias
respiratorias bajas y posteriormente se ratifico el diagnostico de EPOC a los que
se les solicitd el consentimiento informado para participar en el estudio.

Los pacientes que cumplieron con los criterios de estudio, se les entrevistd para
recopilar las variables sociodemogréficas y posteriormente se solicito el analisis de
cultivo bacterioldgico el cual fue enviado al laboratorio clinico del Hospital General

de Zona No0.32 de Guasave para su proceso.

Disefio estadistico

Muestreo no probabilistico a conveniencia

Muestra

El tamafio de muestra fue de 50 pacientes aproximadamente.

Analisis estadistico

Para variables nominales y ordinales se calcul6 frecuencias y porcentaje.

Para variables numéricas se calcularon medidas de tendencia central y de
dispersiéon (media, desviacidon estandar, rango respectivamente)

Los datos se presentan en cuadros y graficas

Recursos Humanos:

Se tuvo la participacion del personal de enfermeria y meédicos generales para
realizar el ingreso, elaboracion de la historia clinica y la recoleccion de datos de
los pacientes que se estuvieron en el estudio, ademas de personal de laboratorio
para la realizacion del analisis bacterioldégico. El personal encargado fue el
adscrito al servicio de urgencias del Hospital General de Zona No. 32 de Guasave.

Materiales:




Se contd con los formatos de encuesta y consentimiento informado, boligrafo para
el llenado de datos, laptop, impresora, copiadora, baumanometro, estetoscopio y
glucémetro.

Materiales de laboratorio:

Frasco estéril de boca ancha y hermética, suero fisioldgico estéril y nebulizaciones
ocasionales.

Reactivos

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
%q
lMSS HOSPITAL GENERAL DE ZONA C/MF No.32

ENCUESTA A DERECHOHABIENTES DIAGNOSTICADOS CON EPOC

FECHA: : :

NO. AFILIACION:

NOMBRE:

EDAD: : SEXO:F_ M___
OCUPACION: . RESIDENCIA:

ESCOLARIDAD: ESTADO CIVIL:




NIVEL SOCIOECONOMICO: BAJO ( ) MEDIO ( ) ALTO ()

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS:

DIABETICO Sl () NO ( )
HIPERTENSO Sl () NO ( )
INFECCION DE VIAS RESPIRATORIAS BAJAS Sl () NO ( )

TIEMPO DE EVOLUCION DEL PROCESO INFECCIOSO:
NUMERO DE VECES DEL PROCESO INFECCIOSO:

TRATAMIENTOS PREVIOS Sl () NO ( )
ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS:

FUMA O FUMO Sl () NO ( )
FUMADOR PASIVO Sl () NO ( )
TOMA O TOMO ALCOHOL Sl () NO ( )
QUEMA DE COMBUSTIBLE BIOMASA Sl () NO ( )

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA LA ATENCION MEDICA

El presente instrumento, tiene por objeto, formalizar y hacer constar el
CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA LA ATENCION MEDICA, entre el
paciente o usuario, familia o tutor, o representante legal, y el Hospital, por la
prestacion de servicios de salud encomendados en la institucion, en
complimiento a los articulos 22, de la ley del Seguro Social; 6°, 59y 64 del
Reglamento de Servicios Médicos ; 50, 51 y 103 de la Ley General de Salud ;
29, 80, 81, 82y 83 del Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de
Prestacion de Servicios de Atencion Médica y a los puntos 4.2 y 10.1.1 de la
Norma Oficial Mexicana NOM -168-SSA1-1998, Del Expediente clinico , publicado

en el Diario Oficial de la Federacion el dia 30 de Septiembre de 1999.

El suscrito (paciente o usuario, 0 en su caso, familiar, tutor o representante

legal) Con

el nimero de afiliacion




En pleno uso de mis facultades vy en el ejercicio de mi capacidad legal,
DECLARO lo siguiente:

1.- Expreso mi libre voluntad para ingresar a esta Unidad Médica , para efecto
de recibir la atencibn médica requerida, sometiéndome con ese objeto, al

cumplimiento de la normativa establecida en la 2.- Que el medico:

Con numero de matricula cedula profesional

me ha proporcionado la informacion completa sobre mi

enfermedad y estado actual , la cual fue realizada en forma amplia, precisa y
suficiente en lenguaje CLARO Y SENCILLO, haciéndome saber las opciones,
posibles riesgos y complicaciones consistentes en ( describir diagnéstico,

tratamiento, pronostico y demas datos que se estimen necesarios)

e Los padecimientos médicos quirdrgicos e intervenciones que en mi caso
pudiera ser necesarios, asi como las opciones disponibles en este
hospital para ofrecer la mejor alternativa para la restitucion de mi salud .

¢ Que el objetivo fundamental es tratar de mejorar mi salud fisica y mental,
evitando al maximo posibles riesgos y complicaciones derivados de las
investigaciones o procedimientos realizados.

e En algunos casos a pesar de la preocupaciones y cuidados al realizar los
procedimientos meédico quirdrgico e intervenciones pueden presentarse
complicaciones, haciendo hincapié que éstas pueden derivarse de mis
condiciones previas de mi organismo Yy de la complejidad y severidad
del padecimiento, enfermedad y/o estado que presento, asi como posibles
alergias a medicamentos, materiales de sutura u otros elementos
utilizados en la atencién , o por las interacciones propias de los
medicamentos empleados desconocidas hasta el momento.

e Se ha garantizado la salvaguarda de mi intimidad, privacidad, y que no
sera divulgada o publicada informacion alguna derivada del estudio de mi

padecimiento, salvo con mi consentimiento expreso por escrito.




e Que se ha permitido externar todas las dudas que me han surgido,
derivadas de la informaciéon recibida, por lo que manifiesto estar
eternamente satisfecho y he comprendido cabalmente los alcances, los
riesgos y alternativas de las posibles soluciones a mi padecimientos,
enfermedad y estado actual.

3.- Ante la informacion proporcionada en forma completa sobre el diagndstico,
tratamiento, correspondiente a mi padecimiento, enfermedad o estado actual,
mediante el presente expreso mi CONSENTIMIENTO LIBRE, ESPONTANEO Y
SIN PRESION alguna, para que se realicen los procedimientos requeridos
para el restablecimiento de mi salud en este hospital. Asi mismo ACEPTO Y
AUTORIZO se me atiendan las contingencias y emergencias derivadas de la
atencion meédica que pudieran presentarse; teniendo el suscrito en cualquier
momento la libertad DE REVOCAR ESTE CONSENTIMIENTO vy de rehusar el
tratamiento y/o de solicitar alta voluntaria por asi convenir mis intereses,
liberando al tomar esta determinacion de cualquier tipo de responsabilidad
medico-legal, a las autoridades y personal respectivo de este Hospital.

4.-Que nombro a (familiar, tutor, o representante legal).

Como mi representante para la toma de decisiones en relacion a mi padecimiento,
enfermedad o estado actual que sobre mi persona pueden requerirse si por
alguna circunstancia me veo incapacitado al efecto, sea de modo temporal o
permanente.

5.- Para el caso de que el paciente o usuario , este imposibilitado para suscribir
este documento, el familiar, tutor o representante legal, manifiesta haber sido
informado de todos y cada uno de los puntos anteriores, los cuales hacen suyos
a nombre del paciente o usuario, ACEPTANDOLOS en todos sus términos para

efectos legales correspondientes, al estampar su firma .

Fecha: Hora:




Nombre y firma del paciente Nombre vy firma del Médico

0 usuario. Familiar o tutor.

Nombre y firma del testigo. Nombre y firma del testigo.

NOTA: ESTE DOCUMENTO NO DEBE CONTENER ABREVIATURAS,
ENMENDADURAS O TACHADURAS.

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

PLAN DE OCTUBRE | DICIEMBRE | ENERO DE AGOSTO DE DICIEMBRE DE
TRABAJO DE 2013 DE 2013 2014 A 2014 A 2014

JULIO DE SEPTIEMBRE

2014 DE 2014

PROTOCOLO DE
INVESTIGACION

PRESENTACION DEL
PROTOCOLO AL
COMITE




INICIO DE
RECOLECCION DE
DATOS

ANALISIS E
INTERPRETACION DE
LA INFORMACION

PRESENTACION Y
DIFUSION DEL
TRABAJO

Resultados

Se realizo6 el estudio en pacientes con Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica
(EPOC), que acudieron al servicio de urgencias del Hospital General de zona c/MF
No. 32 en Guasave, Sinaloa, con la finalidad de implicarlos en un estudio de
laboratorio de cultivo de expectoracion para identificar el agente bacteriano mas
frecuente y los antecedentes de tabaquismo en los afectados de EPOC. La
investigacion se llevo a cabo durante el periodo de Enero del 2014 a Julio del
2014, se recibio a un total de 91 personas con infeccidn en vias respiratorias bajas

de las cuales 72 de ellas se diagnosticaron con EPOC.

El estudio se produjo con una muestra de 72 individuos, 56.9% del sexo masculino
y 43.1% del sexo femenino, con un rango de edad de 40 a 80 afios, todos ellos
diagnosticados con EPOC, los cuales llenaron un cuestionario de manera

adecuada, no hubo eliminados. Los pacientes brindaron una muestra de




expectoracion para su cultivo, dichos elementos arrojaron los siguientes
resultados: se encontr6 9 clases de agentes bacterianos, Escherichia Coli,
Staphylococcus Epidermidis, Estreptococo Alfa Hemolytico, Staphylococcus
Aureus, Pseudomonas Aeruginosa, Klebsiella Pneumoniae, Stenotrophomonas

Maltophila y Serratia Fonticola. Anexos, Cuadro 2.

Los antecedentes de tabaquismo en pacientes con EPOC contemplaron un
65.3% de los cuales 56.9% son hombres y un 8.3% mujeres. Anexos, Cuadro
4.3.

Existen otras referencias no menos importantes, que aunque no son el objetivo de
dicha investigacion, podrian ser factores determinantes para el desarrollo de la

EPOC. Como el Alcoholismo se presento en el 52.8% de los casos

Algunas de estas referencias o criterios a estudiar son la quema de combustible
biomasa, que manifestd un porcentaje representativo en las personas
encuestadas, siendo este del 87.5%, Anexos, Cuadro 3; y el habito al consumo

de alcohol contuvo un 52.8% en los pacientes. Anexos Cuadro 4.1.

Las personas analizadas referian distintas residencias aledafias a la ubicacién del
Hospital, fueron 17 las localidades, entre municipios y poblados, en las cuales se
encontraron Guasave, Ruiz Cortines, destacandose con mayor frecuencia,
ademas de EIl Burridn, Nilo, Tamazula, Angostura, Estacion Bamoa, Sinaloa de
Leyva, Caimanero, Ledn Fonseca, Leyva Solano, Huitusi, La Reforma finalmente
con menor incidencia Guamuchil, Ejido el Caracol, Ejido de la Mora y Juan José
Rios. Anexos, Cuadro 7.




Los individuos participantes en la investigacidon en su mayoria se considera de

nivel socioecondmico bajo. Anexos, Cuadro 6.

La muestra presentd 10 categorias en la indagacion sobre las ocupaciones, siendo
estas las mas representativas: primeramente se ubicO a las personas que
manifiestan no tener ninguna actividad actualmente, seguido de ama de casa y
agricultor, respectivamente, también se destacé a los pensionados que ocuparon

porcentaje representativo de la muestra. Anexos, Cuadro 8.

Un 84.7% de los examinados ha presentado con anterioridad infeccion en las Vias
Respiratorias Bajas, un 50% de los afectados presento de 4 a 6 veces el proceso

infeccioso.

Discusioén

Se recibieron 91 solicitudes de pacientes con infeccion en vias respiratorias bajas
gue acudieron al servicio de urgencias, solo se tom6 una muestra de 72 pacientes
de un rango de 40 a 80 afos diagnosticado con EPOC, para un estudio
representativo se sugiere ampliar el margen de edad a mayores de 80 afios,

puesto que la EPOC, se desarrolla en el transcurrir de la vida del individuo.

Segun el Art. Papel Bacteriano Etiolégico, de Madrid, 2009; el tipo de
microorganismo implicado varia de acuerdo a la gravedad de la EPOC basal, de
forma que en los pacientes con mayor limitacion al flujo aéreo se encuentran en un
alto indice microorganismos como Pseudomonas aeruginosa, Haemophilus
parainfluenzae y enterobacterias Esto difiere con el repote bacteriano ya que
Las bacterias con mayor frecuencia en el estudio de expectoracion realizados en
el presente protocolo de investigacion son: Escherichia Coli, Staphylococcus

Epidermidis y Estreptococo Alfa Hemolytico, Anexos, Cuadro 2.




Considerando el Art. Guia Espafiola de la EPOC, Espafia, 2012, se estima que
el riesgo absoluto de desarrollar EPOC entre fumadores esta entre el 25% vy el
30%. Ademas, se ha demostrado que el riesgo es proporcional al consumo
acumulado de tabaco, de forma que el riesgo pasa del 26% en los fumadores de
15 -30 paquetes al afio, al 51% en los fumadores de mas de 30 paquetes al afo.
Esto es similar al resultado de los pacientes con EPOC de sexo masculino de la
investigacion realizada en el Hospital General de zona ¢/MF No. 32 en Guasave,

Sinaloa, ya que en su totalidad los pacientes fuman o fumaron.

Existen investigaciones sobre la EPOC, realizadas en distintos paises que
constatan una presencia habitual de Asma Bronquial en pacientes con EPOC, se
considera un elemento significativo a estudiar en pacientes de esta region para

ampliar y obtener un diagndéstico mas exacto de la enfermedad.

El resultado de laboratorio de cultivo de expectoracién, revela que un porcentaje
de pacientes no presentaron desarrollo bacteriano, por ello es primordial revalorar
si estan diagnosticados adecuadamente, o si el cultivo de laboratorio se llevé a
cabo correctamente y/o los pacientes se encuentran en tratamiento previo al

momento de evaluar la muestra de expectoracion.

Considero que al examinarse sobre el niumero de veces en que se presento el
proceso infeccioso, este carece de especificidad, pues no se establecio el periodo
de tiempo donde aparecieron los sintomas de la enfermedad. Ya que un 84.7%
de los examinados ha presentado con anterioridad infeccion en las Vias
Respiratorias Bajas y hasta un 50% de los afectados presento de 4 a 6 veces el

proceso infeccioso.

Un aspecto a destacar es la relacion que hay entre el oficio u ocupacion de los
pacientes para determinar si este factor influye en la gestacion o en el proceso de
la EPOC, el porcentaje mayor de la muestra lo constituyeron pacientes que
expresaron no tener ninguna ocupacion, lo cual se limita a la vida actual del

afectado, sin tomar en cuenta las funciones que realiz6 en su vida laboral activa,




gue con seguridad proporcionarian datos de gran valor a la investigacion. Anexos,
Cuadro 8.

Otros criterios a analizar fueron sobre la presencia de comorbilidades entre ellas la
Hipertension y Diabetes estan presentes en los enfermos seleccionados con
EPOC, tal como se contrastan en la literatura Anexos tabla 5.1 comorbilidades a
la EPOC, los datos de la encuesta realizada manifestaron que un 77.8% padece
Hipertension Arterial y un 51.4% Diabetes Mellitus. Anexos, Cuadro 9; Cuadro
10.

Conclusiones

A partir del estudio en enfermos con EPOC, que acudieron al servicio de urgencias
del Hospital General de zona No. 32 en Guasave, Sinaloa, a solicitar atencion
médica y posteriormente someterse al estudio de laboratorio de cultivo de
expectoracion; se reveld que el algente bacteriano mas frecuente en los pacientes
es la bacteria “Escherichia Coli” a pesar de que dicha bacteria no coincide
meramente con infecciones de vias respiratorias bajas, sino con infecciones de

vias urinarias.

El porcentaje de tabaquismo manifestado en los pacientes, consolida que es un
factor influyente en el desarrollo de la EPOC y destaca que es un habito casi en su

totalidad en los enfermos del sexo masculino.

La quema de combustible biomasa también es considerada un componente
determinante para la evolucion de la EPOC, la exposicion al humo de lefia o
carbon se hace presente muy comunmente en regiones rurales en vias de
desarrollo, siendo los pacientes residentes de lugares con estas caracteristicas, el

estudio fortalece los antecedentes de investigaciones previas de la EPOC, donde




destaca que personas con la EPOC, no necesariamente han consumido tabaco
activa o pasivamente, pero si han estado en contacto con la quema de
combustible biomasa, el 100% mujeres participantes en el estudio, se encuentran

en esta categoria.

7. ANEXOS

Figura 5.1 . Combinaciones fenotipicas segan GESEPOC

Fenotipo
mixto EPOC-asma
Fenotipo agudizador
(=2 agudizaciones/ano)’ (C) (D)
(B)
2 agudizaciones/ano
b (Ngo agudizador) (A)

Fenotipo Fenotipo
enfisema broquitis crénica




Tabla 5.1. Comorbilidades asociadas a la EPOC

— Cardiopatia isquémica
— Insuficiencia cardiaca
— Arritmias

— Hipertension pulmoanar
— Cancer de pulman

— Osteoporosis

— Miopatia

— Cagquexia

— Glaucoma/Cataratas

— Trastornos psicologicos (ansiedad y depresion)
— Detencro cognitive

— Hipertension arterial

— Diabetes mellitus

— Sindrome metal»dlico

= Anemia

Sindromeo do apnea del sucfio
— Enfermedad trombosmbdlica

Adaptado de: Barmes 2 %0 v Sornano 2005,




Tratamiento no farmacolégico de la EPOC estable

Tratamlento MR Recomendaciin Calldad de la evidencla  Tipo de recomendaclon
(lgenoterapla ~ ROY La aeigenaterapla créinica domiciliaria {0CD) debe utilizare en todas los Al Fuerte a favart
crdinica domiciliaria paclentes con EPOC en fase estable que presenten:
(0CD) - Pa, < 35 mmHg
- Fad, entre 53 y 60 mmHg, i cursan con poliglobulia, hipertensida
pulmonar, cor pulmonale o arritmias
RO20 La 0CT) se debe administrar al menos durante 16-18 h al dia, incluyendo las — Moderada® Fuerte a favor'.
hiaras del suefia
Ventilacidn Rz Actualmente no hay suficlentes criterios clentlficos para recomendar, de Moderada* [éhil en contrat
mecanica no forma generalizada, |2 VI en el paciente con EPOC estable e hiparcapnia
imvasiva [VNI)
Rehabilitacitn RO2: La HR deberla ofrecerse a todos los pacientes con EPOC que presenten una Al Fuerte a favort
respiratoria (RR) disnea de grado 2 o superior en la escala mMRC, a pesar de recibir
tratamiento farmacolbgico adecuado
RO23 El programa de RR debe incluir entrenamiznto muscular, tanto en Al Fuerte a favort
extremidades inferiores com superiores
RO24 5 debe aconsejar a los pacientes en programa de KR que, tras su finalizacidn, Al Fuerte a favort
sigan realizando ejercicios de rehabilitacitn de forma indefinida en su
domicilia
Actividad flsica RO25 A todos los packentes con EPOC se les debe aconsejar que realicen actividad — Moderadas Fuarte a favors
fisica regular
RO26 A los fumiadores activos s les deberla aconsejar que realicen actividad fisica  Moderada Déhil a favoe
regular con el objetivo de reducir e riesga de EPOC
R027 El ejercicio fisico puede ayudar a dejar de fumar Moderada Fuerte a favor'
Sutocuidada y RO28 Los pacientes deberlan participar en programas de educaciin encaminados s Bajat Déhil a favort
educacitn sanitaria ensefiar |z habilidades necesarias en el mangjo de |2 enfermedad
Cirugla RO24 La bullectomia deberfa urilizarse en pacientes con EPOC grave y bullas Bajar Déhil a favor
gigantas
RO30 El trasplante de pulmdn debe ser conshderado en pacientes con EPOCmuy — Moderadas Déhil a favor
grave y deterioro progresive, 4 pesar de un tratamiento médico carrecta
kO3 La cirugfa reductora de volumen pulmanar deberla emplearse en paclentes  Alta* Déhil a favort

can enfisema de predominio en lbulos superiores y baja capacidad de
gjercicio

KR nasmarseiin da [ac rarnmand srinnae

|ﬂ



Tratamiento farmacobigico de la EPOC estable

Tratamlento NE Recomendacidn Calidad de la evidencla ~ Fuerza de la recomendaclén
Broncodilatadores de RODB Los broncodilatadores de accidn corta (agonistas beta-2 yjo Moderada® Débl a favor®
accidn corta anticolinérgicos) se deben utilizar a demanda, afladidos al tratamienta
de base sea cual sea el nivel de gravedad de la enfermedad, para el
alivio inmediato de los pacientes con EPOC
Broncodilatadores de RODY Los broncodilatadores de larga duracién [ BDLD) se deben utilizar como — Altas Fuerte a favor
larga duracifn (BOLD) primer escaliin en el tratamiento de todos los pacientes con sintomas
permanentes
koo En pacientes con EFOC en fase estable, que hayan sufrido 2l menos una  Moderada® Débil a favort
exacerbackin previa que ha requendo hospitalizacidén yjo tratamiento
con glucocoricoldes sistémicos yjo antibidticos durante el aho anterior,
y que precisen un broncodilatador de accidn mantenida en
maonaterapla, se sugiere el uso de totropio frente a salmeterol
Rom En pacientes con EPOC en fase estable que precisen un broncodilatador — Muy baja® Buena pricrica clinica
de accidn mantenida en monoterapia se sugiere basar la eleccidn final
del broncodilatador en criterios como las preferencias de los pacientes
individwabes, la respuesta individual al Birmaco yjo aspectos
econtmicos
Combinacidn de BOLD ~ R012 Las combinaciones de BOLD deben emplearse en los pacientes con Alra® Fuerte a favor'
EPOC que persistan sintomdticos a pesar de la monoterapia
Teofilinas kO3 Las teofilinas no deberian utilizarse come tratamiento de pimera linea  Moderada® Débil en contra®
debido a sus potenciales efectos adversos
Corticoides inhalados ~ RO14 Los corticoides inhalados se deben utilizar siempre en asoclaciéncon Moderada® Fuerte a favor*
BOLD
Combinacidin de RO15 Las combinaciones de f,-adrenérgicos de larga duracidn y corticoides  Alta® Fuerte a favor'
f,-adrenérgicos de inhalados se deben utilizar en pacientes con EPOC que presentan
larga duraciin y frecuentes agudizaciones, a pesar del tratamiento con BOLD
corticoides inhalados
Triple terapia ROG La triple terapsa {afladir un antimuscarinico de larga duracitn a La Alra® Fuerte a favor
{combinacidn da aociacidn previa de un f2-adrenérgico de larga duracién y un
anticolinérgicos de corficoide inhalado) debe utilizarse en pacientes con EFOC grave o muy
larga durackln y grave con mal control de los sintomas, a pesar del tratamiento con
[i2-adrenérgicas de BOLD
larga duracibn, mads
corticoides inhalados)
Mucaliricos k07 En los pacientes con EPOC en fase estable y fenotipo agudizador con Baja Débl a favort
bronguitis crinica se sugiere utilizar la carbocistelna como tratamiento
de mantenimiento de la EPOC
Antibidticos en fase ROE La coexistencia de EPOC con frecuentes agudizaciones y bronquiectasias  Baja* Débil a favor
estable con infeccidn bronguial crinica, debe ser tratada con antibiGtico, como

se recoge en las normativas de bronguiectasias




Tabla 1

Criterios de Hospitalizacion

- Marcado incremento o intensidad de los sintomas.

- EPOC severo de base.

- Inicio de nuevos signos fisicos de severidad (ejemplo cianosis, edema periférico)
- Falla de la respuesta al tratamiento medico en urgencia.

- Comorbilidades significantes.

- Exacerbaciones frecuentes (3 o mas en ultimo afio).

- Nueva ocurrencia de arritmias.

- Diagnostico incierto.

- Mayor de 80 afios.

- Insuficiente red de apoyo en casa.

Tabla 2

Criterios de UCI

- Disnea severa con respuesta inadecuada a la terapia en urgencia.

- Cambios del estado mental (coma, letargica, estupor).

- Persistencia o empeoramiento de la hipoxemia (PaO2 <40 mmHg) o hipercapnia
(PaCO2 > 60 mmHg) a pesar de la terapia de oxigeno, severa o empeoramiento de
acidosis respiratoria (PH < 7.25).

- Necesidad de ventilacion mecdnica invasiva.

Inestabilidad hemodinamica - necesidad de vasopresores.

Tabla 3.

Indicaciones Para Ventilacion Mecanica Invasiva

- Disnea severa con uso de muisculos accesorio y movimiento abdominal paradojico.
- Frecuencia respiratoria > de 35 por minuto.

- Hipoxemia que pone en peligro la vida.

- Acidosis severa (PH < 7.25) y/o hipercapnia (PaCO2 > 8.0 kPa, 60 mm Hg).

- Paro respiratorio.

- Somnolencia, trastorno del estado mental.

- Complicaciones cardiovasculares (Shock, hipotension)

- Otras complicaciones que amenacen la vida (gj. rombo-embolismo pulmonar, sepsis)




TECNICA PARA CULTIVO

Tipo de muestra

M. tuberculosis

Suero

. Metodo Recipiente Temperatura
patologia P Pe
Esputo
Bronquitisy
bronguiolitis por A
“ q p Frasco Eter]I de boca J0C.-89C
- prEUmoniae ancha y tapon de rosca.
Neumaonia
Esputo inducido
Prneumocystis jiroveci Frasco estéril de boca
: . 2ec-gaC
M. tuberculosis ancha y tapon de rosca.
Traguea: exudado
Aspirado tragqueal (AT) .
Neumania nosocomial Frasco estéril de boca
. 28C-82C
Absceso pulmonar ancha y tapon de rosca.
Puncion transtragueal
Bronguios: exudado
M._tuhermlosm, Lavado bronquial (LB) Frasco EterTI de boca Jec-geC
legionella, hongos. ancha y tapon de rosca
Cepillado bronguial .
pr M Tubo estéril con 1 ml
NAV, Absceso mediante catéter
. suero 2ec-gaC
pulmonar. telescopado protegido
(CTP)
Alveolos: exudado
Meumonia Chlamydias, Frasco EtEf;ﬂ de boca 20C-8oC
NAVY Lavado broncoalveolar | ancha y tapdn de rosca.

! LBA . . -
Absceso pulmonar. [ Tubo estéril anaerobio | T2 ambiente
Tejido peribronguial o alveolar
Prneumocystis jiroveci Tubo estéril con 1 mil

yss | Biopsia transbronquial 2°C-geC

Tabla 2 continuacion. Resumen de los procedimientos microbiclégicos de toma de muestra y

transporte para infecciones respiratorias




Clasificacion de las reagudizaciones de la EPOC segun situacion clinica

Grupo definicién patégenos mas pruebas
probables microbioldgicas
I EPOC leve en <65 H. influenzae Nno necesarias
afios

S. pneumoniae

sin comorbilidad
M. catarrhalis

lla EPOC leve >65 o idem al grupo I, cultivo de esputo
comorbilidad y mas:
moderadagrave
Enterobacterias (E.
sin riesgo de
coli, K. pneumoniae)
Pseudomonas
aeruginosa
IIb EPOC moderadagrave idem grupo lla, cultivo de esputo
con riesgo de mas:
Pseudomonas Pseudomonas
aeruginosa

aeruginosa
o0 EPOC muy grave o

necesidad de

ventilacion

(Protocolo de utilizacion de Antimicrobianos. Exacerbacién Infecciosa de la
EPOC. Jaume Sauleda, Servicio de Neumologia; 2007. Pagina 78.)"




Cuadro 1. Frecuencia del género en pacientes con EPOC

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje | valido acumulado
Vélidos Mujer 31 431 431 431
Hombre | 41 56.9 56.9 100.0
Total 72 100.0 100.0

Fuente: Entrevista

Cuadro 2. Resultado de Laboratorio de Cultivo de Expectoracion de pacientes con EPOC

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje | valido acumulado
Vélidos  Staphylococcus

Epidermidis 16 22.2 22.2 22.2
No hubo desarrollo
bacteriano 6 8.3 8.3 30.6
Estreptococo Alfa
Hemolytico 11 15.3 15.3 45.8
Escherichia Coli 25 34.7 34.7 80.6
Serratia Fonticola 1 1.4 1.4 81.9
Pseudomonas
Aeruginosa 4 5.6 5.6 87.5
Stenotrophomonas
Maltophila 1 1.4 1.4 88.9
Staphylococcus Aureus 6 8.3 8.3 97.2
Klebsiella Pneumoniae 2 28 28 100.0
Total 72 100.0 100.0

Fuente: Entrevista

Cuadro 3. Frecuencia de Quema de Combustible Biomasa en la poblacién estudiada

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos  Si 63 87.5 87.5 87.5
No 9 125 12.5 100.0
Total 72 100.0 100.0

Fuente: Entrevista




Cuadro 4. Frecuencia de Tabaquismo en pacientes con EPOC

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos  Si 47 65.3 65.3 65.3
No 25 34.7 34.7 100.0
Total 72 100.0 100.0

Fuente: Entrevista

Cuadro 4.1 Frecuencia de alcoholismo en pacientes con EPOC

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje vélido acumulado
Validos  Si 38 52.8 52.8 52.8
No 34 47.2 47.2 100.0
Total 72 100.0 100.0

Fuente: Entrevista

Cuadro 4.2 Relacion de Alcoholismo segun el Género en pacientes con EPOC

Toma é Tomé Alcohol
Si No Total

Género Hombre Recuento 35 6 41
% del total 48.6% 8.3% 56.9%

Mujer Recuento 3 28 31

% del total 4.2% 38.9% 43.1%

Total Recuento 38 34 72
% del total 52.8% 47.2% 100.0%

Fuente: entrevista

Cuadro 4.3 Relacion de Tabaquismo segun el Género en pacientes con EPOC

Fuma 6 Fumo

Si No Total
Género  Hombre Recuento 41 0 41
% del total 56.9% .0% 56.9%
Mujer Recuento 6 25 31
% del total 8.3% 34.7% 43.1%
Total Recuento 47 25 72
% del total 65.3% 34.7% 100.0%

Fuente: Entrevista




Cuadro 5. Asociacion del Géneroy Quema de Combustible Biomasa en EPOC

Quema de Combustible
Biomasa
Si No Total

Género Hombre  Recuento 32 9 41
% del total 44.4% 12.5% 56.9%

Mujer Recuento 31 0 31

% del total 43.1% 0% 43.1%

Total Recuento 63 9 72
% del total 87.5% 12.5% 100.0%

Fuente: Entrevista

Cuadro 6. Distribucién del Nivel Socioeconémico en pacientes con EPOC

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos  Bajo 56 77.8 77.8 77.8
Medio 16 22.2 22.2 100.0
Total 72 100.0 100.0

Fuente: Entrevista

Cuadro 7. Lugar de residencia de pacientes con EPOC

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje vélido acumulado

Vélidos  Ruiz Cortinez 13 18.1 18.1 18.1
Guasave 24 33.3 33.3 51.4
Guamuchil 1 1.4 1.4 52.8
Angostura 3 4.2 4.2 56.9
Leyva Solano 2 2.8 2.8 59.7
Caimanero 2 2.8 2.8 62.5
Estacion Bamoa 3 4.2 4.2 66.7
El Burrién 4 5.6 5.6 72.2
Nilo 4 5.6 5.6 77.8
Tamazula 4 5.6 5.6 83.3
Sinaloa de Leyva 3 4.2 4.2 87.5
Ejido el Caracol 1 1.4 1.4 88.9
Ejido de la Mora 1 1.4 1.4 90.3
Ledn Fonseca 2 2.8 2.8 93.1
Juan José Rios 1 1.4 1.4 94.4
Huitusi 2 2.8 2.8 97.2
La Reforma 2 2.8 2.8 100.0
Total 72 100.0 100.0




Fuente: Entrevista

Cuadro 8. Distribucion de la Ocupacion de pacientes con EPOC

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vélidos  Ama de casa 18 25.0 25.0 25.0
Ninguna 19 26.4 26.4 51.4
Agricultor 16 22.2 22.2 73.6
Albafiil 2 2.8 2.8 76.4
Pensionado 10 13.9 13.9 90.3
Soldador 3 4.2 4.2 94.4
Carrocero 1 1.4 1.4 95.8
Contador 1 1.4 1.4 97.2
Profesor (a) 1 1.4 1.4 98.6
Mecanico 1 1.4 1.4 100.0
Total 72 100.0 100.0
Fuente: Entrevista
Cuadro 9. Presencia de Diabetes en pacientes con EPOC
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos  Si 37 51.4 51.4 51.4
No 35 48.6 48.6 100.0
Total 72 100.0 100.0
Fuente: Entrevista
Cuadro 10. Pacientes de EPOC con hipertensién
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vélidos Si 56 77.8 77.8 77.8
No 16 22.2 22.2 100.0
Total 72 100.0 100.0
Fuente: Entrevista




GLOSARIO DE ABREVIATURAS

AVAD: Afos de Vida Ajustados por Discapacidad.

AVP: Afos de Vida Perdidos.

AVD: Afos Vividos con Discapacidad o mala salud.

BODE: indice multidimensional que recoge informacion del indice de masa
corporal B (body mass index), O (obstruccion), D (disnea) y E (capacidad de
ejercicio). BOD No recoge la capacidad de ejercicio. BODEX Numero de
exacerbaciones en vez de cap. ejercicio.

CCAA: Comunidades Auténomas.

CIE: Clasificacion Internacional de Enfermedades.

CIBERES: Centro de Investigacion Biomédica en Red de Enfermedades
Respiratorias.

CRPV: Cirugia de Reduccion del Volumen Pulmonar.

CVRS: Calidad de Vida Relacionada con la Salud.

ECA: Ensayo Clinico Aleatorizado.

ECG: Electrocardiograma.

ENS: Encuesta Nacional de Salud.

EPI-SCAN: Epidemiologic Study of COPD in Spain.

EPOC: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica.

FEV: Volumen maximo espirado en el primer segundo (=VEMS).

FR: Frecuencia Respiratoria.

FRC: Capacidad Funcional Respiratoria.

FVC: Capacidad vital forzada.

GOLD: Iniciativa Global para la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Croénica.

IC: Capacidad Inspiratoria.

LET: Limitacién del Esfuerzo Terapéutico.

MCC: Masa Celular Corporal.

MSPS: Ministerio de Sanidad y Politica Social.

OCD: Oxigenoterapia Continua Domiciliaria.




OMS: Organizacion Mundial de la Salud.

ONR: Orden de No Reanimacion.

PBA: Plan de Busqueda Activa.

PROS: Patient-Reported Outcomes.

PRR: Programa de Rehabilitacion Respiratoria.
RCP: Reanimacion Cardio-Pulmonar.

RR: Rehabilitacion Respiratoria.

RV: Volumen residual.

SIAP: Sistema de Informacion de Atencién Primaria.
SNS: Sistema Nacional de Salud.

TC: Tomografia Computarizada.

TLC: Capacidad Pulmonar Total.

UCI: Unidad de Cuidados Intensivos.

VC: Via Clinica.

(Estrategia en EPOC del Sistema Nacional de Salud.; Espafa, 2009. Pagina
171,172.)'®
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