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RESUMEN

La enfermedad pulmonar obstructiva Cronica (EPOC) es una enfermedad prevenible y tratable.
Su componente pulmonar se caracteriza por una obstruccién del flujo aéreo que no es
completamente reversible, asociada a una reaccién inflamatoria exagerada de la vias
respiratorias y del parénquima pulmonar, lo cual es la causante de la sintomatologia asi como
de las exacerbaciones de la enfermedad, considerando a estas como un predictor de mal
pronostico e incremento en la mortalidad. Por ello, se realiz6 un estudio observacional,
prospectivo y de asociacion a un grupo de 40 pacientes portadores de EPOC adscritos a la
UMF 235 del IMSS, se consideré el grado de obstruccion de la via aérea a través de la medicion
(mediante espirdmetro incentivo) del Flujo Espiratorio Maximo (FEM), la saturacién arterial de
oxigeno (Sa0z2) y asociarlos al numero de exacerbaciones durante un ano. Se realiz6é un analisis
descriptivo de la muestra estudiada y posteriormente se sometiéo a pruebas de asociacion
mediante R de Pearson y el grado de significancia se determiné mediante Chi cuadrada,
concluyendo que existe una asociacion estadisticamente significativa con correlacion
inversamente proporcional entre la saturacion arterial de oxigeno y el numero de
exacerbaciones anuales, asi como también se encontré una asociacion estadisticamente
significativa con correlacion inversamente proporcional entre el flujo espiratorio maximo y el
numero de exacerbaciones anuales. Asi mismo existi® una asociacion estadisticamente
significativa con correlacion directamente proporcional entre el flujo espiratorio maximo y la

saturacion arterial de oxigeno.



ABSTRACT

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a preventable and treatable condition. Its lung
component is characterized by an airflow obstruction that is not completely reversible,
associated with an inflammatory reaction exaggerated the airways and lung parenchyma, which
is the cause of symptoms and exacerbations of the disease, considering these as a predictor of
poor prognosis and increased. 40 patients with COPD were included in a prospective and
association study. Peak Flow (PEF) (measured with an incentive spirometer), arterial oxygen
saturation (SaO2) were determined and then investigate association with number of
exacerbations during one year. Descriptive analysis of the sample was performed and
subsequently underwent tests of association using Pearson's r and degree of significance was
determined by chi square, concluding that there is a statistically significant association with
inverse correlation between arterial oxygen saturation and the number of annual exacerbations.
A statistically significant association with inverse correlation between maximum expiratory flow
and the number of annual exacerbations was found. Also there was a statistically significant
association with directly proportional correlation between peak expiratory flow and blood oxygen

saturation.



l. ANTECEDENTES:

La EPOC es una enfermedad prevenible y tratable, que se caracteriza por la
limitacién al flujo aéreo persistente, generalmente progresiva y asociada a una
reaccion inflamatoria exagerada de la vias aéreas y del parénquima pulmonar frente
a particulas o gases nocivos (tabaco y biomasa principalmente). Pueden estar o no
asociados con sintomas (disnea, tos y expectoracion), exacerbaciones, efectos
extrapulmonares y enfermedades concomitantes. Las exacerbaciones y
comorbilidades que presenta cada paciente influyen en la gravedad de la
enfermedad.1,2,3,4

EPIDEMIOLOGIA

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) es una entidad responsable
de una elevada morbilidad y mortalidad a nivel mundial. Segun la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS), la EPOC es la cuarta causa de muerte, pero se situara
en tercer lugar en el afio 2020, solo superada por las enfermedades

cardiovasculares y el cancer.

A pesar de la complejidad para medir su prevalencia, se puede afirmar que en los
paises desarrollados estd aumentado, es mayor en fumadores que en exfumadores,
en individuos de mas de 40 afios de edad y es mayor en hombres que en mujeres,
el perfil etario estd cambiando, actualmente los datos muestran una alta prevalencia

de la enfermedad en la edad laboral (menores de 65 afios de edad).1,2

En México, como en otros paises de Latinoamérica, la EPOC es una enfermedad
importante por su morbilidad y mortalidad, sin embargo, permanece
subdiagnosticada y sin ser reconocida como un problema de salud publica. La
prevalencia calculada para México por el estudio PLATINO, y de acuerdo con el
criterio de la GOLD (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease) es de
7.8% en personas mayores de 40 afios de edad. La prevalencia es mayor en
hombres (11%) que en mujeres (5.6%), se incrementa considerablemente con la
edad (18.4% en personas > de 60 afos versus 4.5% en personas de 50 a 59 afos)

y al numero de cajetilla fumadas (15.7% en personas que han fumado > 10



cajetillas/afo versus 6.3% cuando se fuma < 10 cajetillas/afio)1,2. De acuerdo con
las estadisticas que reporta el INEGI, existe evidencia que la mortalidad en la EPOC
se ha incrementado, en el afio 2005 se sitlo en el 5° lugar, dentro de las 10

principales causas de mortalidad en personas mayores de 65 afios.

En cuanto a la morbilidad, son pocos los datos especificos en nuestro pais, sin
embargo, existe evidencia de que es un importante problema de salud. En el
Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias (INER), la EPOC ocupa el
segundo lugar en visitas a urgencias y el cuarto lugar como causa de egreso
hospitalario. A pesar de estos datos, la EPOC permanece subdiagnosticada en
nuestro pais, no solo en los estadios tempranos de la enfermedad, sino también en
los tardios, este fendmeno es explicable si se toma en cuenta que el recurso de la
espirometria, el instrumento con el que se realiza el diagnostico de EPOC, es poco
utilizado, reflejandose también en la mala clasificacion de los pacientes que

supuestamente son portadores de EPOC.

A nivel mundial la EPOC se considera una enfermedad asociada al tabaco y con
predominio en hombres, sin embargo en México es también un problema de salud
en las mujeres por la exposicion cronica a humo de biomasa que origina dafio
pulmonar. El estudio PLATINO revel6 que 37.5% de la poblacion mayor de 40 afios
de edad utiliza biomasa para cocinar. Casi el 30% de los pacientes con EPOC
diagnosticados en el INER son casos relacionados a la exposicién al humo de lefia

y de ellos, mas del 88% son mujeres.
SOBREVIDA

Existen estudios internacionales que indican que los pacientes con EPOC tienen
reducida la esperanza de vida en comparacion con los sujetos de la misma edad
que no tienen EPOC. Un estudio de sobrevida en México determin6 que a 8 afos el
26% de los pacientes con EPOC fallecen. El estudio permitié comparar la sobrevida
en sujetos con EPOC expuestos al tabaco y a biomasa. En términos de sus
caracteristicas clinicas y los factores asociados a la mortalidad, aunque la afeccion

funcién al es menos grave en los pacientes con EPOC secundaria a la exposicion



a biomasa, la calidad de vida, la capacidad de ejercicio y la sobrevida estan

afectadas en forma similar. 5
IMPACTO SOCIECONOMICO DE LA EPOC

El costo de la EPOC en México varia de acuerdo al grado de gravedad de la
enfermedad, donde los pacientes que se hospitalizan son los que se encuentran en

estadios mas graves.

Los gastos anuales atribuibles para la EPOC secundaria a la exposicién a tabaco
son aproximadamente 37 millones de pesos (estudio de costos en el INER). Los
gastos varian ampliamente de acuerdo al grado de EPOC y uso de recursos. El
gasto por paciente en consulta externa es de 2,100 pesos, en hospitalizacion por
dia es de 2,290 pesos, en urgencias de 3,000 pesos y en terapia intensiva el costo
puede elevarse hasta mas de 400,000 pesos. En la clinica de EPOC, anualmente
se dan mas de 2,500 consultas y se hospitalizan alrededor de 350 pacientes. Estos
datos revelan que el costo de la EPOC para estos rubros asciende a mas de 13
millones de pesos, sin tomar en cuenta los gastos que se generan en la terapia

intensiva.
PATOGENESIS

La inflamacion es la respuesta del sistema inmune a una sefial de dafio y tiene un
papel relevante en la patogénesis de la EPOC. Todo proceso inflamatorio
representa una reaccion tisular ante una agresion gue incluye tanto reacciones de
respuesta efectora como de cese. Este balance depende las sefiales moleculares
inducidas por el dafio tisular y el agente agresor que desencadenan una serie de
eventos como el reclutamiento celular, la eliminacion del agente agresor y de las
células dafiadas, la creacion de barreras para evitar la diseminacion y, finalmente,
la reparacion del tejido. En condiciones fisiologicas esta respuesta es autolimitada,
sin embargo, por estimulos repetidos de dafio (como la exposicion al humo de
cigarro o de lefia), la respuesta inflamatoria se perpetia y lleva al desarrollo de

enfermedades.



La inflamacion cronica por la exposicion al humo del cigarro o de lefia, en los sujetos

susceptibles, lleva al desarrollo de la EPOC.6

Existe activacion de macréfagos y de células epiteliales por los productos téxicos
del cigarro, humo de lefia o de irritantes inespecificos .7 Esta activacion provoca la
liberacion de diferentes mediadores inflamatorios que promueven la quimiotaxis y
la activacion de linfocitos T y otras células polimorfonucleares (CPMN)

amplificando el proceso inflamatorio.

La activacion de las CPMN y los macrofagos provoca la liberacion de proteasas las
cuales son responsables de la destruccion de los bronquiolos y el parénquima
pulmonar.7 En condiciones normales, esas proteasas son inhibidas por
antiproteasas como la alfa 1 antritipsina; sin embargo, en las personas que
desarrollan EPOC, hay wuna alteracibn de este sistema Illamado

proteasa/antiproteasa.

Otro mecanismo de dafio se da por los neutréfilos reclutados; estos secretan
mediadores que promueven el dafio del parénquima pulmonar y de las vias aéreas
y estimulan la secrecion de moco al favorecer la expresion de mucina mediante la

produccion de elastasa y especies reactivas de oxigeno. 8

El estimulo del humo del cigarro activa directamente a las células del sistema
inmune innato y el reconocimiento del antigeno por las células dendriticas, inicia la
respuesta inmune adaptativa.6 Se ha observado que el nUmero de células T CD4+
aumenta en las vias aéreas y la sangre periférica de los pacientes con EPOC.8,9
Y gue las diferentes subpoblaciones participan en el desarrollo de la enfermedad.
Las células Th2 secretan IL-4 e IL-13 y es mediante esta Ultima citocina que
estimulan la produccion de moco.26 Por otro lado, las células Thl son productoras
de IFN, que permite la activacion de macrofagos, mientras que las células Thl7
estimulan a las células epiteliales, los fibroblastos de las vias aéreas vy las células
del musculo liso para que secreten quimiocinas que favorecen el reclutamiento de
neutroéfilos y se ha informado que existe una correlacion negativa entre la cantidad

de células Th17 y el grado de obstruccion pulmonar. 6



EL ORIGEN DE LA OBSTRUCCION

La limitacion al flujo aéreo en los pacientes con EPOC es el denominador comun
que se observa en la enfermedad de la via aérea pequefa y el enfisema.
Actualmente existe un debate acerca del origen de la obstruccion de la via aérea
en EPOC ya que no esta claro por qué algunos pacientes evolucionan hacia la
bronquitis y otros tienen predominantemente enfisema; sin embargo se sabe que el
estrechamiento de las vias aéreas pequefias , como resultado de una bronquiolitis,

participan en la obstruccion. 10

Por otro lado, la limitacion del flujo aéreo se debe a la pérdida de la elasticidad y
cierre de las vias aéreas pequefias producto de la destrucciéon del parénquima. La
pérdida de la elasticidad del pulmén puede ocurrir en EPOC aun en la ausencia de
enfisema y es probable que sea un factor importante en la obstruccién de la via
aérea de este grupo de pacientes. Es probable que ambos mecanismos tengan un
papel en grado variable para producir limitacion en el flujo aéreo en la mayoria de

los pacientes. 11,12
PATOGENESIS Y PATOLOGIA

Se pueden identificar 3 regiones anatémicas que explican no solamente el cuadro
clinico de la EPOC sino todo el espectro de su clasificacion. La primera region es
la de los bronquios mayores y aquéllos cuyo calibre es mayor de 2 mm de diametro
y su afeccion explica los sintomas de la bronquitis crénica como tos cronica y
expectoracion. El dafio de la via aérea pequefia que se refiere a los bronquiolos
menoresde 2 mm explica la mayor parte de la limitacion del flujo aéreo en ausencia
de enfisema, mientras que la destruccién el parénquima pulmonar explica la
limitacion del flujo aéreo que no es debida a lesion de la via aérea pequeiia. 14 Las
dos ultimas explican la disnea que acomparia al paciente con EPOC; sin embargo,
se requieren estudios que permitan dilucidar la region afectada que se asocia con
la disnea. Independientemente de la region afectada, la inflamacién esta presente

desde el principio de la enfermedad.



DIAGNOSTICO Y CLASIFICACION

El primer paso para considerar el diagnéstico de EPOC consiste en interrogar sobre
la exposicion a uno o varios de los factores de riesgo conocidos para adquirir la
enfermedad (principalmente tabaco y biomasa, pero también exposicion laboral a
polvos, humos, gases o0 sustancias quimicas). El tiempo e intensidad de la
exposicion a cualquiera de estos factores en un sujeto susceptible va a determinar
que la enfermedad se presente. En relacién con la intensidad de la exposicién al
humo del tabaco, el haber fumado intensamente por lo menos una cajetilla al dia
por mas de 10 afios, hace a una persona susceptible de presentar la enfermedad.
Si ademas de tener un factor de riesgo el paciente presenta sintomas como disnea
y/o tos con expectoracion por mas de 3 meses al afio por dos o mas afnos, se debe
sospechar el diagndstico y solo se conforma con los valores que se obtienen de una

espirometria después de aplicar un broncodilatador.

FACTORES DE RIESGO PARA EPOC

Ademas de los factores ya mencionados, también se ha reportado que el asmayy la
hiperreactividad bronquial son factores de riesgo para EPOC; otros como la
deficiencia de alfa 1 antitripsina practicamente no se encuentra en nuestro pais. Las
guias GOLD para el diagnéstico y tratamiento de la EPOC, han agrupado a los
factores de riesgo en aquellos que estan directamente relacionados con el huésped
y los exposicionales o ambientales.14,15 La intensidad de la exposicion y la
susceptibilidad genética son factores que influyen para que un sujeto desarrolle la
enfermedad, ya que no todos los sujetos que fuman o que se exponen a humo de

lefla van a desarrollarla.

La exposicion a biomasa es un factor de riesgo que debe investigarse rutinariamente
en las mujeres de origen rural de los paises en vias de desarrollo. Se ha encontrado
una asociacién directa entre en nimero de horas de exposicion al humo de lefia 'y
la presencia de bronquitis crénica en las mujeres. Para las mujeres expuestas a mas

de 200 horas/afio (indice que resulta de multiplicar el nimero de horas expuesta al



dia, por los afios de haber estado expuesta al humo de lefia) el riesgo de tener

EPOC es 75 veces mayor que en las mujeres sin esta exposicion.16
SINTOMAS

Por mucho tiempo la definicion de EPOC estuvo basada en la limitacion al flujo
aéreo, actualmente ha cambiado sobre todo el concepto de la gravedad de la
enfermedad tomando en cuenta los sintomas y la historia de exacerbaciones,1 ya
gue precisamente el impacto de los sintomas es lo que determina la calidad de vida
del paciente. Las exacerbaciones son vistas como un factor de riesgo de deterioro

gue se puede prevenir.16

Los sintomas caracteristicos de la EPOC son: tos con expectoracion y disnea. La
tos crénica y expectoracion debe considerarse como sintomas tempranos. La

disnea es un sintoma que se presenta en fases mas avanzadas.

La tos cronica es productiva con expectoracion mucosa de predominio matutino. A
diferencia de la disnea, la tos y expectoracion muestran una gran variabilidad en
cada individuo y en términos generales no ayuda a determinar la gravedad de la
enfermedad. Un individuo que no ha recibido ningin tipo de medicamento,
especialmente broncodilatadores, y fuma, es mas susceptible de presentar tos con
expectoracion productiva. Pero si recibe tratamiento, la tos y expectoracion se
controlan (aunque la limitacion al flujo aéreo persistan). Estos sintomas durante las
exacerbaciones se incrementan y la expectoracion puede cambiar a purulenta,

viscosa y mas abundante. 11,12,13

La fatiga, pérdida de peso y anorexia son sintomas muy comunes en estadios
avanzados de la enfermedad. Los sintomas de ansiedad y depresioén son comunes
y Se asocian con incremento en el riesgo de exacerbaciones y pobre calidad de vida.
11,12,13.

EVALUACION DE LOS SINTOMAS

Se cuenta con instrumentos estandarizados, sencillos para autoaplicarse, que

permiten evaluar rapidamente los sintomas (disnea) y calidad de vida. Para evaluar



la disnea se utiliza la escala del Consejo de Investigacion Médica. La version
modificada se identifica por sus siglas en inglés (MMRC de Modified Medical
Research Council). 14

EXAMEN FiSICO

El examen fisico, no es una herramienta que permita contribuir para el diagnostico
de EPOC. Los signos clinicos sugestivos de limitacion al flujo aéreo, comunmente
estan ausentes, hasta que la limitacion al flujo aéreo es muy grave. Un numero
importante de signos fisicos del paciente con EPOC pueden estar presentes, pero

su ausencia no excluye el diagnadstico.
ESPIROMETRIA

Para hacer el diagnéstico de la EPOC, es indispensable realizar una espirometria
pre y postbroncodilatador y la caracteristica funcional esencial en estos pacientes
es la obstruccién persistente al flujo aéreo, la cual se evalia con la relacién
VEF1/CVF (capacidad vital forzada) disminuida.1,3 Hasta la actualidad la estrategia
GOLD continda utilizando la relaciéon VEF1/CVF < 70% para diagnosticar EPOC. El
grado de obstruccién se determina usando el VEF1 (Volumen espiratorio forzado en

el primer segundo).

Tabla No. 1 Clasificacién de la severidad funcional de la EPOC segun GOLD

Grado Caracteristica

| Leve VEF1 >80%

Il Moderada VEF1>50 y <80% del predicho

Il Severo VEF1>30 y <50% del predicho

IV Muy severo VEF1 <30%, o <50% del predicho con presenciade

insuficiencia respiratoria (PaO2<60mmHg)y/oPresencia
de cor pulmonale



RADIOGRAFIA DE TORAX

La radiografia de torax se debe realizar en un sujeto que se sospecha con EPOC

para diagnosticos diferenciales, tales como:
Pulmonares
Enfermedad pulmonar obstructiva cronica

Asma

Cancer endobronquial
Tuberculosis endobronquial
Bronquiectasias

Insuficiencia cardiaca derecha
Neumopatia intersticial
Fibrosis quistica

Extrapulmonares
Goteo postnasal
Reflujo gastroesofagico

Farmacoterapia ( . IECA)

OXIMETRIA DE PULSO Y GASOMETRIA ARTERIAL

La oximetria de pulso es un método no invasivo y muy sencillo que puede realizarse
en todos los pacientes con EPOC, mide la saturacion arterial de oxigeno de la
hemoglobina circulante, a través del analisis espectrofotométricos que miden las
porciones de luz transmitida y absorbida por la hemoglobina, combinado con el
principio de la pletismografia, por medio del pulso (Sa02), usando dos emisores de
luz y un receptor colocados a través de un lecho capilar pulsatil, detectando asi
oportunamente la desaturacion e hipoxemia. El valor normal debe ser mayor de
92%. La medicion de la saturacién de oxigeno es una forma sencilla y rapida de
conocer el estado de la oxigenacion de un paciente y puede ser realizada por el

meédico general en la consulta. En cambio, para realizar una gasometria arterial,

9



(que ademas permite conocer el equilibrio acido-base y el estado ventilatorio), se
requiere de un gasometro el cual no esté disponible en todos los centros de trabajo.

Existen criterios especificos para solicitar una gasometria arterial:

- En todos los pacientes que tengan un VEF1 < 40% del predicho.
- Cuando exista algun signo de insuficiencia respiratoria (aumento del
esfuerzo respiratorio y/o cianosis) o de insuficiencia cardiaca derecha

(ingurgitacion yugular, edema de miembros inferiores).
FLUJO ESPIRATORIO MAXIMO:

El flujo espiratorio maximo (FEM) o PEF por sus siglas en inglés (peak espiratory
flow) es el mayor flujo que se alcanza durante una maniobra de espiracion
forzada. Se consigue al haber espirado el 75-80% de la capacidad pulmonar
total, dentro de los primeros 10 milisegundos de espiracion forzada. Se expresa
en L/min, o como porcentaje de su valor de referencia. Refleja el estado de las
vias respiratorias de gran calibre. Este indice funcional es similar al VEF1 con

el cual se correlacionan muy bien.

Para valorar la lectura del PEF se requiere conocer su rango en los individuos
normales y en ello influyen variables como peso, talla, edad y sexo; se utiliza la

férmula siguiente:

PEF medido x 100

PEF tedrico

FEM = o > 90% del teérico o mejor conocido, se considera como patologia
estable o controlada.

FEM inferior a dicho valor, se considera patologia fuera de control.

FEM inferior a 150 L/min es signo de gravedad.

10



Las mediciones del PEF de forma rutinaria en el consultorio o servicio de
urgencias, seria de mucha utilidad para el seguimiento de pacientes con
enfermedades respiratorias crénicas.20

ESTRATIFICACION DE LA GRAVEDAD PROPUESTA POR EL
CONSENSO MEXICANO

Los miembros del Consenso Mexicano evaluando las diferentes recomendaciones
internacionales, determinaron estratificar la enfermedad, en una mucho mas
sencilla que la estrategia GOLD. La finalidad ultima es poder proporcionar el
tratamiento mas apropiado. Esta clasificacion como otras toma en consideracion
sintomas, exacerbaciones frecuentes y al final funcion pulmonar. Asi la
clasificacion del consenso considera 5 grupos: Enfermedad leve, moderada,
grave, muy grave y extremadamente grave, este ultimo grupo debe ser evaluado y
tratado exclusivamente por los neumaélogos, tienen alto riesgo de muerte, deben

ser identificados y seguidos estrechamente.
TRATAMIENTO:

Las guias de tratamiento para la enfermedad pulmonar obstructiva crénica de GOLG
y ALAT 2, sugieren que el tratamiento para esta enfermedad debe estar basado en
la prevencion y disminucion de los sintomas (especialmente la disnea); es reducir
la frecuencia y severidad de las exacerbaciones; mejorar la calidad de vida y la
capacidad de ejercicio. Ambas guias estan estrictamente apegadas a evidencias
cientificas. Las guias mexicanas, siguiendo las mismas estrategias de GOLD y
ALAT y tomando la informacion colectada, asumen ademas, que el tratamiento debe
de estar dirigido a pacientes que buscan ayuda para aliviar sus sintomas y
exacerbaciones. Por lo tanto estdn muy orientadas a la resolucién de sintomas y
prevencion de las exacerbaciones, a lo que se le llama prevencion del deterioro

tanto de la funcidén pulmonar como de la calidad de vida.
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LAS EXACERBACIONES:

El evento clinico mas relevante en la EPOC es la exacerbacion, la cual se define
como: Un cambio agudo de la situacion clinica basal del paciente mas alla de la
variabilidad diaria, que cursa con aumento de la disnea,tos, y la expectoracion
purulenta, o cualquier combinacion de estos sintomas, y que precisa un cambio en
el tratamiento habitual.1,17,18,19

Los factores de riesgo mas frecuentes son los sintomas cotidianos como la tos y
expectoracion, tabaquismo activo y pobre apego a tratamiento; las enfermedades
coexistentes como el reflujo gastroesoféagico y el antecedente de exacerbaciones

previas.1

La etiologia de la exacerbacion de la enfermedad pulmonar obstructiva cronica
(EEPOC) puede ser infecciosa o0 no infecciosa. La infecciosa es la méas frecuente
(80%), siendo principalmente de origen bacteriano. 5 Pueden ser virales hasta en
un 40-50% y las mixtas o coinfeccion hasta un 25% de los casos. Entre las causas
no infecciosas estdn el mal apego al tratamiento, cambios climaticos, la
contaminacion ambiental y ciertas condiciones que incrementan el trabajo
respiratorio o la hipoxemia como la realizaciéon de mas esfuerzo, descompensacion

de comorbilidades, infecciones extrapulmonares, etc.

EXACERBACION LEVE: origina un incremento de los sintomas, la disnea suele ser
muy minima, no impide las actividades habituales, los pacientes se manejan en

casa.

EXACERBACION MODERADA: hay incremento de los sintomas, principalmente la
disnea, hay cierto grado de broncoespasmo, los pacientes cursan con deterioro
moderado en el intercambio gaseoso con una disminucion de Sao2 de mas de un
5%, pero sin incremento de la PaCO2. En este caso se requiere ademas de
medicacion habitual, el uso de esteroides sistémicos con o sin antibiético de forma

ambulatoria.
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EXACERBACION GRAVE: se incrementan los sintomas sobre todo la disnea, que
hace que el paciente requiera manejo hospitalario (estancia corta en urgencias),
requiere uso de esteroides sistémicos y antibidticos, evaluar la gravedad de la

insuficiencia respiratoria para determinar la necesidad de oxigeno suplementario.

EXACERBACION EXTREMADAMENTE GRAVE: los sintomas clinicos son
manifiestos en forma extrema, hay una insuficiencia respiratoria grave y puede,
ademas, cursar con acidosis respiratoria. La limitacion fisica es la regla, la vida esta
en riesgo y requiere de manejo hospitalario, frecuentemente en la Unidad de

Cuidados Intensivos con ventilacién no invasiva o invasiva. 1,17,18
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I PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

Los pacientes con EPOC sufren multiples exacerbaciones por diversas causas, es
importante conocer el riesgo de presentarse en un paciente en un momento dado
debido a que entre mas numero de exacerbaciones presente al afio, peor es el
prondstico para el paciente, incrementando el riesgo exacerbaciones muy graves y
muerte. Los principales sistemas objetivos para estimar la funcion pulmonar son
espirometria, gasometria arterial, estudios de imagen; los cuales son caros y con
poca disponibilidad ya que solo son solicitados por médicos especialistas de
segundo y tercer nivel de atencion; siendo la medicion del flujo espiratorio pico a
través de flujometro y la pulsioximetria, opciones mas asequibles, de bajo costo y
facil manejo para el paciente a considerar para estimar la funciéon pulmonar a través
de la medicién del flujo espiratorio maximo y la saturacién arterial de oxigeno, de

manera ambulatoria, domiciliaria y sin complicaciones para los pacientes.

Por lo que, consideramos que la estadificacién de riesgo de exacerbacion mediante
la medicién de flujometria y pulsioximetria, conociendo la funcién pulmonar actual
puede contribuir a identificar a pacientes de alto riesgo y permitir complementar
tratamiento médico a dicha poblacion vulnerable, por lo que se emite la siguiente
pregunta de investigacion:

¢ Existe asociacion estadisticamente significativa entre el grado de limitacién del
flujo aéreo determinado por flujometria y la SaO2 determinada por pulsioximetria
con el numero anual de exacerbaciones de EPOC en pacientes diagnosticados

previamente con EPOC, en la poblacién adscrita a la UMF 235?
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a)

b)

OBJETIVOS:

General:

Determinar si existe asociacion estadisticamente significativa de la funcion

pulmonar estimada mediante la medicion del flujo espiratorio maximo y de la

Sa02 determinada mediante pulsioximetria, con el numero anual de

exacerbaciones de EPOC, en pacientes que acuden al servicio de Atencion

Médica Continua de la Unidad de Medicina Familiar 235.

Especificos:

l. Determinar la asociacion entre el nimero anual de exacerbaciones de
EPOC y el flujo espiratorio maximo.

Il. Determinar la asociacion entre el numero anual de exacerbaciones y
la Sa02.

Il. Conocer el numero anual de exacerbaciones de cada paciente.

V. Estimar grado de disnea, durante el curso estable de la EPOC.

V. Conocer el tratamiento actual de cada paciente para el control de su
EPOC.
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IV.  JUSTIFICACION:

La EPOC es una enfermedad de distribucion mundial que requiere frecuentemente
de hospitalizaciones por exacerbaciones. La exploracion de la funcién pulmonar
permite cuantificar su gravedad, estimar el prondstico, monitorizar la evolucion y
valorar la gravedad de las exacerbaciones. La busqueda, cuantificacion y
prevencion de las exacerbaciones como estrategias preventivas del deterioro del
paciente. El antecedente de un mayor nimero de exacerbaciones se convierte en
un factor prioritario para tener mayor riesgo de deterioro de la enfermedad, en
particular de tener nuevas exacerbaciones y, por ende, mayor riesgo de
hospitalizacion y muerte. La importancia de identificar probables exacerbaciones
radica en la posibilidad de brindar mas atencién y cuidados, para incrementar la
esperanza de vida y mejorar la calidad de vida.

Consideramos necesario contar con métodos objetivos simples y asequibles para
estimar el riesgo, sugiriendo que el uso de flujometria y pulsioximetria pueden ser
empleados para identificar a los pacientes con mayor riesgo de exacerbaciones. Por
ello, en primera instancia se indagara si existe asociacion entre el nimero de

exacerbaciones y la SaO2 y la flujometria.

Las exacerbaciones en la EPOC tienen un efecto negativo en los pacientes en
términos de mortalidad y salud; relacionado con la calidad de vida y disminucién de
la funcién pulmonar, incluyendo enormes costos socioecondmicos sobre los
recursos sanitarios. De tal manera que el impacto es elevado, asi como el nimero
de consultas por exacerbaciones de EPOC, por lo que la importancia de conocer el
grado de obstruccién de la via respiratoria en los pacientes portadores de EPOC

es elemental para establecer medidas preventivas para un mejor control.

La enfermedad pulmonar obstructiva cronica se caracteriza por un fenomeno
inflamatorio acentuado y crénico de la via aérea responsable del aumento de la
resistencia al paso del aire que normalmente es progresiva y que se acompafia de
importantes sintomas sistémicos. Las exacerbaciones y comorbilidades

contribuyen a la gravedad general en cada paciente en lo individual. Se considera
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como un proceso morbido prevenible y tratable, responsable de una pesada carga
sanitaria e impacto econdmico-social. Esto se evidencia desde su inicio, pero

sobre todo en sus estados avanzados.
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V. HIPOTESIS:

HIPOTESIS NULA: No existe asociacion estadisticamente significativa entre la
medicion de flujometria y SaO2 por pulsioximetria en reposo con el nimero de
eventos de exacerbacion de enfermedad pulmonar obstructiva crénica en pacientes
previamente diagnosticados con enfermedad pulmonar obstructiva cronica,
adscritos a la Unidad de Medicina Familiar 235 del Instituto Mexicano del Seguro

Social.

HIPOTESIS ALTERNA: Existe asociacion estadisticamente significativa entre la
flujometria y la pulsioximetria en reposo con el nimero de eventos de exacerbacion
de enfermedad pulmonar obstructiva cronica en pacientes previamente
diagnosticados con enfermedad pulmonar obstructiva cronica, adscritos a la Unidad

de Medicina Familiar 235 del instituto Mexicano del Seguro Social.
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VI. METODOLOGIA:

SUJETOS, MATERIAL Y METODOS.
Se realizé un estudio observacional, prospectivo y de asociacion, dentro de las
instalaciones del servicio de Atencion Médica Continua de la Unidad de Medicina
Familiar 235 del IMSS (unidad de primer nivel de atencion) de noviembre de 2013
a febrero de 2014; a partir de los expedientes clinicos disponibles de enero 1 a
diciembre 31 de 2013, identificando el numero de consultas recibidas por
exacerbacion de EPOC durante dicho intervalo, identificAndolos en el Sistema de
Informacién de Medicina Familiar con base en los listados de motivo de consulta y
envios a segundo y tercer nivel. Posteriormente se localizé a cada paciente, de
manera individual, durante el seguimiento mensual de la consulta externa
correspondiente para solicitar su participacion en el proyecto, previa firma de
consentimiento informado y proceder con la estimacion de flujo espiratorio maximo
mediante un flujbmetro portétil y SaO2 en reposo y sin apoyo de O2 suplementario;
el flujo espiratorio maximo se midi6 a traves de un flujdmetro portatil tipo Wright
haciendo que el paciente, a través de una boquilla desechable y previa inspiracion
maxima hasta capacidad pulmonar total (CPT), efectuando una espiracion forzada
maxima, repitiendo dicha maniobra en tres ocasiones consecutivas y considerando
la cifra del mejor flujo espiratorio pico (PEF).La SaO2 fue determinada mediante un
oximetro portatil de pulso marca “Humyzin”, colocandolo en el dedo indice derecho
del paciente durante 60 segundos, registrando el porcentaje maximo reportado por
el aparato. Se realizé6 un analisis descriptivo de la muestra estudiada y
posteriormente se sometié a pruebas de asociacion mediante R de Pearson vy el
grado de significancia se determiné mediante Chi cuadrada (p igual y menor a 0.05).
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CRITERIOS DE INCLUSION:
Se incluyeron a todos aquellos pacientes portadores conocidos de Enfermedad
Pulmonar Obstructiva Crénica que acuden a control médico mensual en la Unidad

de Medicina Familiar 235 y que aceptaron participar en el presente estudio.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

Aquellos que no acepten participar en el presente estudio.

CRITERIOS DE ELIMINACION:

Pacientes que pierdan asiduidad a la UMF 235 por cambio de domicilio o pérdida
de la vigencia, entre otros.

Aquellos que soliciten sean descartados del estudio durante el desarrollo del

mismo.
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VIl.  RESULTADOS

Se incluyeron a 40 pacientes portadores de enfermedad pulmonar obstructiva

cronica (EPOC), la muestra estuvo constituida por 17 mujeres (representando un
42.5%) de la muestra y 23 hombres (57.5%). La edad minima fue de 40 afios con

una maxima de 86, una media de 68.9 + 12.8. (Gréfico 1)
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Grafico No. 01.- Distribucion de la muestra de acuerdo con edad y género.
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Con respecto a la asociacion entre el nimero de exacerbaciones anuales y la Sa02,

se encontr6 una asociacion

inversamente proporcional y estadisticamente

significativa entre ambas (Tabla 1, Grafico 2 y 3)

Tabla 1. Numero de exacerbaciones anuales y Sa02

Sa0, Numero de exacerbaciones
0 1 2 Total
76 1 2 2 6
79 1 0 0 2
80 1 0 1 2
86 3 1 0 5
87 1 0 1 3
88 1 2 1 4
89 1 0 0 1
90 6 0 0 6
91 1 0 0 1
92 5 2 1 8
93 0 1 0 1
97 1 0 0 1
Total 22 8 6 40
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Grafico No.2 .- Media de la Sa02 de acuerdo con el nimero de exacerbaciones de EPOC

anuales. (r Pearson= - 405; p=0.010)
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Grafico No. 3.- Nimero de casos de acuerdo con la distribucion de la SaO2 y el numero de exacerbaciones anuales.
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Tabla 2 Asociacidn entre nimero de exacerbaciones anuales y flujo espiratorio maximo.

FEMcc Numero de exacerbaciones anuales
0 1 2 3 Total
400 1 0 0 2 3
600 3 5 3 1 12
700 4 0 2 0 6
800 0 0 1 0 1
900 3 3 0 1 7
1000 5 0 0 0 5
1200 6 0 0 0 6
Total 22 8 6 4 40
1200
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8
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Numero de exacerbaciones anuales

Grafico No.4 .- Media del FEMcc de acuerdo con el nimero de exacerbaciones de
EPOC anuales. (r= -0.504; p=0.001)
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Analizamos el flujo espiratorio maximo en la totalidad de la muestra, encontrandose
una correlacion inversamente proporcional (r= -0.504) y estadisticamente
significativa (p= 0.001) entre el numero de exacerbaciones anuales y el flujo
espiratorio maximo; observandose mejores flujos espiratorios en los casos con

menor nimero de exacerbaciones anuales (Tabla 2, Gréaficos 4 y 5).

Numero de
exacerbaciones
anuales

3

Recuento

I I I
400 600 700 800 900 1000 1200
FEM cc

Grafico No. 5 Numero de casos de acuerdo con la distribucion del FEM cc y el numero de exacerbaciones anuales.
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Asimismo se encontrd una asociacion estadisticamente significativa con correlacion
directamente proporcional entre el flujo espiratorio maximo y la saturacion arterial

de oxigeno mediante test de Anova (tablas 3y 4) (grafico 6).

Tabla 3 FEMcc y Sa02 entre saturacion arterial de oxigeno y flujo espiratorio maximo

FEMcc

Sa0, 400 600 700 800 900 1000 1200 Total
76 2 4 0 0 0 0 0 6
79 1 1 0 0 0 0 0 2
80 0 0 1 1 0 0 0 2
86 0 0 1 0 4 0 0 5
87 0 2 1 0 0 0 0 3
88 0 3 1 0 0 0 0 4
89 0 0 0 0 0 1 0 1
90 0 1 0 0 1 2 2 6
91 0 0 1 0 0 0 0 1
92 0 1 1 0 1 2 3 8
93 0 0 0 0 1 0 0 1
97 0 0 0 0 0 0 1 1

Total 3 12 6 1 7 5 6 40
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Tabla 4 Test de ANOVA para Sa02 y FEM cc.

Tabla de ANOVA

Suma de Media
cuadrados gl cuadratica | F Sig.
Sa02 *FEM cc Inter- (Combinadas) 721,777 6 120,296 | 6,1 ,000
grupos 83
Linealidad 607,115 1 607,115 31, ,000
20
7
Desviacion de 114,662 5 22932111 ,341
la linealidad 79
Intra-grupos 641,998 33 19,454
Total 1363,775 39
1200 &) o o
1000 o] (]
O o o o
(%)
L1
= 800 o
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o 0 0O 0 O 0
G500 C Q Q o Q
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Grafico No. 6 Distribucion de la Sa02 con respecto a la FEMcc.
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VIIl. DISCUSION.

La mayoria de los estudios que abordan las exacerbaciones de la enfermedad
pulmonar obstructiva crénica evallan factores asociados a mortalidad, sin embargo
la importancia de conocer el grado de obstruccion de las vias respiratorias en los
pacientes debe ser estudiado y considerado para la prevencion de exacerbaciones,
asi como conocer el numero de exacerbaciones durante el afio como un predictor
de futuras exacerbaciones e influir sobre la calidad de vida de los paciente y
agravamiento de comorbilidades.

La espirometria es un indicador de mejor informacion por parte de los médicos o
servicios clinicos en relacion con el diagnostico y tratamiento de la EPOC. PLATINO
( Proyecto Latinoamericano de Investigacion en Obstruccién Pulmonar) mostré que
su realizacion previa estuvo asociada tanto al uso de medidas preventivas como a
la prescripcion de tratamiento adecuado , lo que apoya la evidencia existente de

gue la disponibilidad de esta técnica optimiza el tratamiento de la enfermedad.(s,)

Se demostré que con métodos sencillos, asequibles y de bajo costo tanto para el
médico como para el paciente, realizados en el primer nivel de atencion, puede
detectarse tempranamente el deterioro de la funcién pulmonar, que puede contribuir
a la identificacion de pacientes en alto riesgo de exacerbaciones, considerando que
éstas empeoran el pronostico de los pacientes, al aumentar la probabilidad de
ingreso hospitalario, hospitalizaciones prolongadas y con ello un descontrol de
comorbilidades, disminuyendo con ello la calidad de vida y un incremento en la

mortalidad.

En este estudio se cuantificd la saturacion arterial de oxigeno mediante oximetria
de pulso, en la totalidad de la muestra, asi como la determinacion de flujo espiratorio
maximo mediante un espirometro incentivo y posterior a recabar el numero de
exacerbaciones anuales mediante la busqueda en el expediente electronico de cada
paciente, asi como interrogatorio directo a sus familiares, se determiné que los
pacientes con mayor nimero de exacerbaciones anuales, registraron saturaciones

de oxigeno menores. En cuanto al flujo espiratorio maximo (FEM) se registraron
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mejores flujos en pacientes con cero o una exacerbacion anual. Se analizaron las
dos variables (FEM, Sa02) encontrdndose una asociacién directa al registrarse
mejores flujos espiratorios en paciente con SaO2 mayores a 90%.

Otro aspecto relevante en este estudio fue la prevalencia en cuanto a género y
edad destacando que el porcentaje de hombres afectados es similar a la
prevalencia reportada por la GOLD (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung)
que es de 56 % para mujeres y 11% para hombres, se incrementa
considerablemente con la edad (18.4% ) en personas mayores de 60 afios contra
4.5% en personas de 50 a 59 afios de edad. (1). Esto Ultimo acorde con la
prevalencia reportada para Meéxico por el estudio PLATINO ( Proyecto
Latinoamericano de Investigacién en Obstruccion Pulmonar) el cual refiere que la

EPOC se incrementa considerablemente con la edad a partir de los 60 afios.
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IX. CONCLUSIONES.

Existié una asociacion estadisticamente significativa con correlacién inversamente
proporcional entre la saturacion arterial de oxigeno y el nUmero de exacerbaciones

anuales.

Se encontr6 una asociacion estadisticamente significativa con correlacion
inversamente proporcional entre el flujo espiratorio maximo y el numero de

exacerbaciones anuales.

Asi mismo existié una asociacion estadisticamente significativa con correlacion
directamente proporcional entre el flujo espiratorio maximo y la saturacion arterial

de oxigeno.
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XI.  ANEXOS: ANEXO | CONSENTIMIENTO INFORMADO

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
[N UNIDAD DE EDUCACION, INVESTIGACION
Y POLITICAS DE SALUD
COORDINACION DE INVESTIGACION EN SALUD
CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

IMSS o

SECURIDAD ¥ SOLIDARIDAD $OCIAL

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACION EN PROTOCOLOS DE INVESTIGACION

Nombre del estudio: ASOCIACION ENTRE LA FLUJOMETRIA Y PULSIOXIMETRIA CON EL NUMERO DE EVENTOS DE
EXACERBACION DE ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA EN PACIENTES PREVIAMENTE
DIAGNOSTICADOS CON ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA, ADSCRITOS A LA UNIDAD DE
MEDICINA FAMILIAR 235 DEL INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL

Patrocinador externo (si aplica): NO

Lugar y fecha: UMF 235 FEBRERO 2014

Numero de registro:

Justificacion y objetivo del estudio:  Determinar el flujo espiratorio maximo y la SaO2 en pacientes con EPOC

Procedimientos: Determinacion de flujo espiratorio pico a través de un flujdmetro SaO2 con oximetro de pulso

Posibles riesgos y molestias: Ninguno

Posibles beneficios que recibird al ~ Satisfacciéon de contribuir a la mejora en cuanto a la atencién médica de su padecimiento, evitar exacerbaciones de
participar en el estudio: su enfermedad

Informacion sobre resultados y Los resultados seran publicados, en impreso y en formato electronico, como tesis, disponible en la Coordinacion de
alternativas de tratamiento: Educacién e Investigacion en Salud del Hospital General Regional 220 y en la pagina de Facultad de Medicina de la
UNAM, respectivamente.

Participacion o retiro: En cualquier momento puede solicitar no participar en el presente estudio.

Privacidad y confidencialidad: La obtencidn de los datos y resultados no implicaran informacién personal como preferencias sexuales, religion ni
resto de antecedentes no patoldgicos.

En caso de coleccién de material biolgico (si aplica):

E| No autoriza que se tome la muestra.
Si autorizo que se tome la muestra solo para este estudio.

Disponibilidad de tratamiento médico en derechohabientes (si aplica):

Si autorizo que se tome la muestra para este estudio y estudios futuros.

Beneficios al término del estudio:

En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con el estudio podra dirigirse a:

Investigador Responsable: Dra. Bertha Gonzalez Gémez

Colaboradores:

En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podra dirigirse a: Comisién de Etica de Investigacion de la CNIC del IMSS: Avenida
Cuauhtémoc 330 4° piso Bloque “B” de la Unidad de Congresos, Colonia Doctores. México, D.F., CP 06720. Teléfono (55) 56 27 69 00 extension 21230,
Correo electronico: comision.etica@imss.gob.mx

Nombre y firma del sujeto Nombre y firma de quien obtiene el consentimiento
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ANEXO Il DEFINICION DE LAS VARIABLES:

Nombre de la Definicién operativa Definicién conceptual Tipo de Unidades Tiempo de
Variable Variable de medicion medicion
Variables
demograficas
Edad Afios cumplidos al momento de su Tiempo transcurrido de afios de Cuantitativa  Aflos Transversal
ingreso a Urgencias o Atencion vida extrauterina discreta
Médica Continua
Género Masculino Conjunto de caracteres genitales Cualitativa Nominal Transversal
Femenino primarios y secundarios que Dicotémica
determinan la orientacion sexual
de un individuo
Peso Indicador global de masa corporal  Cuantitativa  Kilogramos Transversal
Discreta
Talla Estura de pie y descalzo Cuantitativa Centimetros Transversal
discreta
Variable
dependiente
Numero de Numero de consultas solicitadas por Cambio agudo de la situacién Cuantitativa  Numero Transversal
exacerbaciones EPOC exacerbada clinica basal del paciente mas alld  discreta
de EPOC de la variabilidad diaria, que cursa
con un aumento de la disnea,tos y
expectoracion y que precisa un
cambio en el tratamiento habitual
Variable
independiente
Sa02 Porcentaje de concentracion de Método no invasivo que mide la Cuantitativa  Porcentaje  Transversal
oxigeno de la hemoglobina saturacion arterial de oxigeno de la discreta
hemoglobina usando dos emisores
de luz y un receptor colocados en
el lecho ungueal pulsatil
Flujo Litros/minuto Es el mayor flujo que se alcanza Cuantitativa  Numero Transversal
Espiratorio durante una maniobra de discreta
Maximo espiracion forzada.
Flujo Litros/minuto Flujo espiratorio maximo Cauntitativa  Porcentaje  Transversal
Espiratorio observado dividido entre flujo Discreta
Maximo relativo espiratorio maximo predicho
o0 evaluado multiplicado por 100
Gravedad de la Grado leve si PEF1>80%, Clasificacion de la EPOC de Cualitativa Nombre del Transversal
EPOC de Grado moderado si PEF1>50-<80%, acuerdo con el porcentaje de flujo  Ordinal Grado

acuerdo con el
flujo espiratorio
pico

Grado severo si PEF1 > 30 - <50%
Grado muy severa si PEF1 <30

espiratorio pico (PEF) con respecto
al valor normal esperado para la
edad, peso y talla.
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ANEXO Il

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Numero

Nombre del paciente

NSS*

Edad

Género

Talla (cm)

Peso (kg)

Comorbilidades

Tratamiento

Sa02**

FEM*

Numero de exacerbaciones anuales
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ANEXO IV

VALORES NORMALES DE FLUJO ESPIRATORIO MAXIMO

a0 561 602 611 G620 €20 63 644 G651 658

Edod Afturg {¢m) Edad Altyra {gm)

(ahos) | 780 185 100 165 170 175 180 185 190 N0%) [T§E0 185 160 te5 170 475 180 16§

20 | 550 659 567 575 53 S0 597 04 &N 457 463 468 473 478 48B3 488 482

25 | 576 65 53¢ 602 6I0 618 626 633 639 460 474 480 485 480 495 500 54

30 | 583 509 608 617 625 G639 640 €48 BSS 472 478 484 489 434 499 06 503

45 £G4 G4 £13 622 630 B30 645 653 660 471 477 483 ABB 493 458 503 BOT
466 472 A78 483 488 493 498 502

a5 | 565 505 005 B13 Bgl 629 637 644 B51

468 465 471 4T da1 486 480

404

assasiaaasmz

50| 575 505 504 602 GI0 G616 G2o 692 639 450 a56 461 a66 471470 sy e8a
48 552 571 580 588 596 603 611 BIR 624 433 445 480 455 460 4Bd - 459 473
€ 546 564 564 572 579 SA7 58< BOO 607 427 433 438 443 447 452 458 48D
€5 520 533 546 554 581 563 575 531 SER 415 &20 425 430 434 439 443 447
70 511 513 527 535 542 543 555 56% 567 402 407 412 416 421 435 429 433

Valores normales del FIEM en hombres Valores normales del FEM én mujeres

Gregg |, Nunn AJ. Peak expiratory flow in normal subjects. BMJ 1973;3(874):282-4.
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