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Resumen

Se realizd un estudio observacional descriptivo para determinar las
caracteristicas clinico-epidemiologicas de los pacientes con EPOC que
ingresan en las unidades de atencion al paciente grave en el Hospital Provincial
de Ciego de Avila, de septiembre de 2017 a enero de 2019. El universo del
estudio esta conformado por 54 pacientes de ambos sexos ingresados con
diagnostico de Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica. Para el andlisis de
las variables se utilizO estadistica descriptiva de media, desviacion estandar y
minimo y maximo. Predomind el sexo femenino y los adultos mayores. Los
fumadores predominaron tanto en la zona urbana como en la rural. Una minoria
eran no fumadores. Las comorbilidades mas frecuentes fueron la Hipertensién
Arterial y la Cardiopatia Isquémica. Se encontré un predominio de los pacientes
con fenotipo Agudizador con enfisema. Se encontr6 un mayor numero de
pacientes fallecidos con menos de 4 dias.

Palabras clave: EPOC; Descompensacion; Aerosoles; VNI; Rehabilitacion;
Prevencion
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INTRODUCCION

La enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) es considerada un grave
problema de salud publica (1). La evolucion de esta enfermedad crénica incluye
episodios de insuficiencia respiratoria aguda que pueden comprometer el
pronéstico vital. Los episodios agudos mas graves conducen a
hospitalizaciones cada vez mas frecuentes en la medida en que el estado
respiratorio del paciente se va degradando de forma progresiva (2).

Los reportes de la mortalidad intrahospitalaria sefialan un 10-15% (3-5) y
puede alcanzar el 25% tras el ingreso en una unidad de cuidados intensivos y
reanimacion (4, 6). Algunas series sefialan una mortalidad de hasta el 40% al
afo en pacientes que necesitaron asistencia ventilatoria (7). Las
exacerbaciones se acomparfian también de un aumento de la mortalidad a largo
plazo (3, 8). Ademas, se ha confirmado que los pacientes hospitalizados por
una exacerbacion de EPOC (30-60%) volveran a encontrarse en esta situacion
el afio siguiente (9).

Se ha comprobado que la mortalidad de los pacientes afectados por una EPOC
no es soélo producto de los episodios de descompensaciones respiratorias, sino
también de las comorbilidades asociadas, los accidentes cardiovasculares y los
canceres, sobre todo broncopulmonares (10, 11, 12). El prondstico vital de las
exacerbaciones de EPOC se relaciona con la gravedad de la enfermedad
pulmonar subyacente, el efecto de las comorbilidades (sobre todo
cardiovasculares) y la gravedad del episodio. Sobre esta problematica, las
exacerbaciones de EPOC son hechos cruciales en la historia de la enfermedad
debido a su influencia sobre la calidad de vida y al riesgo de agravacion del
deterioro funcional (13, 14).

El estudio de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) publicado en la
revista Lancet. 2012 (15), de la Carga Mundial de Enfermedades (Global
Burden of Disease Study —GBD—), da a conocer las estimaciones mundiales
de la EPOC y otras enfermedades respiratorias. Y puede constatarse que las
enfermedades respiratorias crénicas representaron el 6,3% de los YLD (afios
vividos con enfermedad, o years lived with disease), y su mayor contribuyente
es la EPOC (29,4 millones de YLD). En el ranking mundial de causas de
muerte, la EPOC ocupé el cuarto puesto en 1990, y el tercero en 2010, justo

por detras de la cardiopatia isquémica y el accidente cerebrovascular (16).



En este tema en el Simposio sobre EPOC en Lima, Pert en Marzo 2014 se
considerd que es la cuarta causa de muerte en el mundo y se pronostica sea la
tercera de morbilidad y la sexta de mortalidad para el 2020; y la tercera causa
de muerte en el afio 2030 (17).

Las investigaciones realizadas desde el afio 2008 hasta la actualidad, hacen
alusién a que la EPOC sobrepaso al Accidente Cerebro Vascular, y se coloco
en el tercer puesto de muerte en USA (17).

Sobre este aspecto, en USA mas mujeres que hombres tienen EPOC (6,7% vs
5,2%). La poblacion con mas riesgo de enfermar son los mayores de 45 afios
con historia de tabaquismo; sin embargo 24% de pacientes con EPOC nunca
han fumado. La prevalencia de EPOC en USA varia en sus diferentes Estados;
siendo menor de 4% en la poblacion de Washington DC y Minnesota; y mas del
9% en Alabama y Kentucky. Se estima que la prevalencia Mundial es menor al
6%. Segun algunos estudios el 15% de pacientes con historia de tabaquismo
desarrollan EPOC. De acuerdo al estudio PLATINO en estadio II-IV de GOLD
(Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease), sobre prevalencia de la
EPOC en Latinoamérica; esta varia entre 3 a 8% en diferentes capitales
(criterios estrictos de GOLD) y entre 8 a 20% segun FEV1/FVC (volumen
espiratorio forzado en 1 segundo/capacidad vital forzada) (18). En una
evaluacion funcional respiratoria de 254 pacientes con historia de tabaquismo
(mayor de 10 cajetillas por afio), en mayores de 50 afios, tanto hombres como
mujeres, en consulta ambulatoria en el afio 2000-01, se encontré 14,7% de
pacientes con EPOC, con ligera predominancia femenina (segun criterio de
GOLD por espirometria) (19).

En este sentido, la prevalencia de esta enfermedad en Cuba es del 3 %, pero
en mayores de 65 afos es del 20 %. Si tenemos en cuenta que un 14,5 % de
nuestra poblacién estd compuesta por ancianos, y que en los afios venideros
se incrementara mas el envejecimiento de la poblacién, puede tenerse idea de
la magnitud del problema. Si a esto afiadimos el papel demostrado del habito
tabaquico en el desarrollo de la enfermedad y la alta prevalencia de fumadores
en Cuba, que se estima en 36 %, podemos entender los retos que se avecinan
(20).

En Cuba encontramos que la tasa de mortalidad es de 27.3 por 100,000

habitantes, y ocupa la 7™ causa, entre las 10 primeras de muerte (20).



El nimero de personas que tienen EPOC estd aumentando y muchos
pacientes permanecen aun sin diagnostico; por lo que se hace mas necesario
que se implementen programas de educacion a médicos de atencion primaria y
pacientes sobre la importancia de su reconocimiento y diagndéstico precoz, lo
cual puede modificar de manera muy importante y favorable el curso de la
enfermedad; asi como disminuir los costos elevados que significa prestar
atencion médica adecuada con una enfermedad severa o muy severa. Se debe
incrementar y fomentar el conocimiento de que es una enfermedad prevenible y
tratable, si se diagnostica tempranamente. Alentar a los médicos con pacientes
con historia de tabaquismo o factores predisponentes y sintomas respiratorios
cronicos, especialmente en mayores de 45 afios, tanto hombres como mujeres,
a realizar una espirometria para diagnosticar EPOC; asi como ver opciones de
tratamiento (18, 21, 22, 23,24).

En relacién con esta enfermedad en Ciego de Avila, no se han publicado
estudios relacionados con las caracteristicas de estos pacientes, se realizé una
tesis relacionada con la mortalidad en la unidad de atencion al grave del
Hospital Provincial “Antonio Luaces Iraola”. Este estudio que pretendemos
realizar permitira mejorar la calidad en la asistencia médica.

Problema: Se desconocen las caracteristicas clinico-epidemioldgicas de los
pacientes con EPOC que ingresan en las unidades de atencién al paciente
grave en el Hospital Provincial de Ciego de Avila.

Seleccionamos los pacientes cuyas condiciones patolégicas tienen una alta
incidencia en las unidades de atencién al grave, que coinciden con las
reportadas en su informacion por el Ministerio de Salud Publica, y que
representan a su vez las principales causas de defuncién en las mismas y de

remision hacia las unidades hospitalarias.

Esta investigacion permite demostrar que es posible lograr empefios mayores,
con resultados muy satisfactorios para el Sistema Nacional de Salud y
principalmente en el estudio de las caracteristicas de los pacientes con EPOC,

con alta incidencia en su morbimortalidad.



OBJETIVOS

Objetivo general:

Identificar las caracteristicas clinico-epidemioldgicas de los pacientes con
EPOC que ingresan en las unidades de atencién al paciente grave en el
Hospital Provincial de Ciego de Avila.

Objetivos especificos

1-ldentificar las variables clinicas y epidemioldgicas.
2- Identificar los diferentes fenotipos de la enfermedad.

3-Describir la estadia hospitalaria y la mortalidad en la poblacion de estudio.



MARCO TEORICO

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica(EPOC) es un proceso de alta
prevalencia, mortalidad e impacto socioeconémico. Es una de las entidades
mas frecuentemente atendidas en los servicios de urgencias y causa
numerosos ingresos hospitalarios (25).

La EPOC es una enfermedad prevenible y tratable que se caracteriza por una
limitacion persistente del flujo aéreo, generalmente progresiva, que se asocia a
una respuesta inflamatoria exagerada de las vias aéreas y del parénquima
pulmonar a particulas o gases nocivos, fundamentalmente al humo del tabaco
(25).

La EPOC incluye el enfisema, un cuadro que se define en términos anatdémicos
y que se caracteriza por destruccidbn y ensanchamiento de los alvéolos
pulmonares; la bronquitis cronica, un cuadro que se define en términos clinicos
por tos cronica productiva, y la enfermedad de las vias respiratorias finas, en la
gue se estrechan los bronquiolos finos. Se considera que existe EPOC cuando
hay una obstruccién duradera del flujo de aire; la bronquitis crénica sin
obstruccion no se incluye dentro de la enfermedad pulmonar obstructiva
cronica (26).

El diagnostico debe considerarse ante factores de riesgo (tabaquismo) o
sintomas como disnea (sintoma capital), tos o expectoracion cronica. La
realizacion de una espirometria después de la administracion de
broncodilatadores permite confirmar el diagnéstico (FEV1/FVC < 0,7) y
clasificar la gravedad funcional de la EPOC como grado | (FEV1 >80%), grado
I (FEV1 >50% y < 80%), grado Il (FEV1 > 30% y < 50%) o grado IV (FEV1 <
30%). La evolucion del paciente con EPOC esta marcada por la alternancia de
agudizaciones con fases de intercrisis, en las que destaca un progresivo
deterioro de la calidad de vida (25).

El tabaquismo es la principal causa de la EPOC, aunque la relacion entre el
tabaquismo y la EPOC es compleja y se conoce de forma incompleta. La
obstruccion al flujo aéreo es el trastorno fisiolégico centinela en la EPOC, vy el
volumen espiratorio maximo en el primer segundo (VEMS) es el mejor
indicador unico de gravedad. El tabaquismo produce un deterioro de la funcion

pulmonar mayor que el que cabe esperar por el envejecimiento por si solo, y la



magnitud de esta pérdida depende tanto de la intensidad como de la duracién
de la exposicion al humo de tabaco. Por tanto, los efectos acumulados del
tabaquismo explican en gran medida la creciente prevalencia de EPOC al
avanzar la edad (27).

La pérdida de funcién pulmonar varia mucho de unas personas a otras, incluso
después de ajustar la intensidad del tabaquismo. Después de los 30 afios de
edad todas las personas pierden funcién pulmonar afio por afio, aunque el
tabaquismo acelera la velocidad de esa pérdida. La reduccién anual media del
VEMS en hombres blancos no fumadores sanos es de aproximadamente 25 ml
al afo, aunque esta pérdida aumenta hasta un promedio de aproximadamente
40 ml al afio en fumadores. Una pequefia proporcion de fumadores, los
«fumadores susceptibles», tienen pérdidas anuales del VEMS de 100 ml o
mas, y pueden presentar obstruccion al flujo aéreo clinicamente significativa en
la cuarta y quinta década de la vida. Siguen desconociéndose en gran medida
los factores que distinguen a los fumadores susceptibles de los fumadores
medios (27).

Los efectos adversos del humo de tabaco sobre la funcion pulmonar pueden
remontarse hasta el desarrollo fetal. El tabaquismo materno durante la
gestacion, el tabaquismo pasivo durante la primera infancia y el tabaquismo
activo durante la adolescencia, producen un deterioro del crecimiento
pulmonar. En consecuencia, los menores niveles de funcion pulmonar al
comienzo de la edad adulta constituyen un factor de riesgo significativo de
EPOC en fases posteriores de la vida (27).

Los trabajadores expuestos al polvo en determinados entornos laborales, como
minas, molinos de algodén y lugares en los que se manipulan cereales, con
frecuencia presentan sintomas respiratorios y pueden tener una pérdida
permanente de funcién pulmonar. En algunas regiones del mundo la exposicion
repetida a la combustion de biomasa en habitaciones cerradas produce
obstruccién al flujo aéreo. La contaminacién ambiental urbana actual en paises
econdmicamente desarrollados parece tener poco efecto sobre la prevalencia
de la obstruccion al flujo aéreo, aunque este factor puede ser mas importante
en centros urbanos muy contaminados de paises en vias de industrializacion
(27).



Antes se pensaba que las infecciones respiratorias recurrentes eran un
importante factor para la aparicion de obstruccion al flujo aéreo, aunque
estudios de cohortes longitudinales han ofrecido hallazgos no concluyentes. Si
esta presente, este efecto aparentemente es deébil en relacidbn con el que
confiere el tabaquismo. De igual forma, tampoco esta claro si las infecciones
respiratorias infantiles dejan efectos residuales sobre la funcién pulmonar del
adulto (27).

La broncoconstriccion aguda después de la inhalacibn de concentraciones
diluidas de metacolina o histamina, denominada hiperreactividad bronquial, es
un dato definitorio del asma, aunque también est4d presente en muchos
pacientes con EPOC. La hiperreactividad bronquial permite predecir de forma
independiente la pérdida acelerada de funcion pulmonar en personas con
EPOC leve-moderada, especialmente personas que siguen fumando (27).

Se encuentra una deficiencia grave de al-antitripsina, que es el unico factor de
riesgo genético demostrado de EPOC, en aproximadamente el 1-2% de los
pacientes con diagnostico establecido de EPOC. Se piensa que la al-
antitripsina, que es un inhibidor de la proteasa de serina que secreta hacia la
circulacién de el higado, protege al tejido pulmonar contra la digestion por la
elastasa neutrofilica y otras proteinasas de serina relacionadas, a las que se
han implicado en la patogenia del enfisema humano. El alelo mas frecuente del
locus genético de la al-antitripsina es M, y los homocigotos MM tienen lo que
se consideran concentraciones normales de al-antitripsina (100 a 300mg/dl).
Se han identificado numerosos alelos variantes, aunque la deficiencia grave se
encuentra la mayoria de las veces en personas homocigotas para el alelo Z, en
las cuales la concentracidn sérica generalmente es menor del 20-30% del limite
inferior de la normalidad. Los pacientes afectados son susceptibles a la lesién
inducida por el humo del tabaco y pueden presentar EPOC grave a una edad
relativamente temprana. El riesgo de enfisema clinicamente importante parece
ser mucho menor si los pacientes con los alelos de riesgo no fuman. El
enfisema asociado a deficiencia grave de al-antitripsina es caracteristicamente
de tipo panacinar, con distribucién predominantemente basal (27).
Aproximadamente el 2-3% de las personas de Europa septentrional son
heterocigotos para MZ y tienen concentraciones de al-antitripsina de

aproximadamente la mitad de lo normal. No esta claro si estas personas tienen



mayor riesgo de presentar EPOC. La agregacion familiar de la EPOC no
atribuible a estados de deficiencia de al-antitripsina indica que hay otros
factores de riesgo genéticos adicionales. Las mujeres con EPOC grave tienen
relativamente mas enfermedad de la via respiratoria y menos enfisema que los
hombres con una obstruccion similar al flujo aéreo (27).

Los cambios patoldgicos caracteristicos de la EPOC se localizan en las vias
aéreas centrales, en las vias periféricas, en el parénquima y en la vasculatura
pulmonar. En las vias aéreas centrales (traquea, bronquios y bronquiolos
mayores de 2 a 4 mm de didmetro) las células inflamatorias infiltran el epitelio
de la superficie. El aumento en el nUmero de células secretoras se asocia con
una hipersecrecion de moco. En las vias aéreas periféricas, la inflamacion
cronica conduce a ciclos repetidos de injuria y reparacion de la pared de las
vias aéreas. El proceso de reparacion produce una remodelacion estructural de
las vias aéreas, con aumento del contenido de colageno y la formacion de
tejido fibroso, que estrecha la luz y produce una obstruccion fija al flujo de gas
(28).

La destruccidon del parénquima pulmonar en pacientes con EPOC se
caracteriza por la presencia de enfisema centrolobulillar. Este involucra la
dilatacion y destruccion de los bronquiolos respiratorios. Estas lesiones se
producen mas frecuentemente en las regiones superiores del pulmoén en los
casos moderados, pero en la enfermedad avanzada el proceso afecta a todo el
pulmén y también involucra la destruccion de los lechos capilares (28).

Los cambios vasculares en la EPOC se caracterizan por un engrosamiento de
la pared vascular que se inicia precozmente en la historia natural de la
enfermedad. El estrechamiento de la intima es el primer cambio estructural,
seguido por un aumento en la capa muscular y la infiltracién de la pared
vascular con células inflamatorias (28).

Los cambios patoldgicos producen los correspondientes cambios fisiolégicos
caracteristicos de la enfermedad, incluyendo hipersecrecion de mucus,
disfuncion ciliar, limitacién del flujo en la via aérea, hiperinflacién pulmonar,
anormalidades del intercambio gaseoso, hipertension pulmonar y cor pulmonar.
Esto usualmente se produce en este orden en el curso de la enfermedad. La
hipersecrecién de moco y la disfuncion ciliar conducen a la produccion crénica

de tos y expectoracién. Estos sintomas pueden estar presentes por muchos



afios antes de que aparezcan otras anormalidades fisiologicas. La limitacion al
flujo aérea espiratorio, medido por espirometria, es el cambio fisiol6gico
fundamental de la EPOC y el elemento clave del diagnostico de la enfermedad.
Es causado por la obstruccion fija de la via aérea y el consecuente aumento en
la resistencia al flujo gaseoso (28).

En la EPOC avanzada, la obstruccion de la via aérea, la destruccion
parenquimatosa y las anormalidades en el lecho vascular reducen la capacidad
del pulmén para el intercambio gaseoso, produciendo hipoxemia y mas tarde
hipercapnia. La hipertension pulmonar, que se desarrolla tardiamente en el
curso de la EPOC, es la mayor complicacién cardiovascular de la enfermedad y
se asocia con el desarrollo de cor pulmonar y mal pronéstico (28).

La EPOC es una enfermedad muy heterogénea, y por ello no es posible
categorizarla utilizando solo el FEV1. La denominacion de fenotipo se utiliza
para referirse a formas clinicas de los pacientes con EPOC. Un grupo de
expertos internacional ha definido fenotipo de la EPOC como «aquellos
atributos de la enfermedad que solos o combinados describen las diferencias
entre individuos con EPOC en relacion a parametros que tienen significado
clinico (sintomas, agudizaciones, respuesta al tratamiento, velocidad de
progresion de la enfermedad, o muerte)». Por tanto, el fenotipo deberia ser
capaz de clasificar a los pacientes en subgrupos con valor prondéstico y que
permitan determinar la terapia mas adecuada para lograr mejores resultados
clinicos (29).

La guia GeseEPOC (Guia Espafiola de EPOC) fue la primera guia clinica en
proponer un tratamiento guiado por fenotipos clinicos, un enfoque que ha sido
adoptado por las guias nacionales de EPOC en diversos paises europeos. La
GesEPOC propone 4 fenotipos que determinan un tratamiento diferenciado: 1:
no agudizador, con enfisema o bronquitis crénica; 2: mixto EPOC-asma; 3:
agudizador con enfisema, y 4: agudizador con bronquitis cronica. A
continuacion, se exponen las caracteristicas y la definicibn de los fenotipos
basicos, que en el caso de los agudizadores se combinan con la bronquitis
cronica o el enfisema para establecer el fenotipo definitivo (29).

Se define como fenotipo agudizador a todo paciente con EPOC que presente 2
0 mas agudizaciones moderadas o graves al afio, definidas como aquellas que

precisan al menos tratamiento con corticosteroides sistémicos y/o antibiéticos.



Estas exacerbaciones han de estar separadas al menos 4 semanas desde la
resolucion de la exacerbacion previa o 6 semanas desde el inicio de la misma
en los casos donde no han recibido tratamiento, para diferenciar el nuevo
episodio de un fracaso terapéutico previo (29).

La identificacion del fenotipo agudizador se basa en la historia clinica y se ha
demostrado que el diagndstico basado en la declaracion del paciente sobre su
historial de agudizaciones con relevancia clinica es fiable. El fenotipo
agudizador subraya la importancia de preguntar por la historia de
agudizaciones en la entrevista clinica e identifica a pacientes que pueden tener
indicacion de tratamiento antiinflamatorio afiadido a los broncodilatadores. Las
agudizaciones frecuentes pueden presentarse en cualquiera de los 3 fenotipos
restantes: enfisema, bronquitis crénica o mixto EPOC-asma (95).

Para el diagnéstico de fenotipo mixto, un grupo de expertos ha consensuado
unos criterios que se presentan a continuacion. Para el diagndstico se deben
cumplir 2 criterios mayores 0 uno mayor y 2 menores (29).

Criterios mayores y menores para establecer el diagndstico de fenotipo mixto
EPOC-asma en la EPOC. Criterios mayores. Prueba broncodilatadora muy
positiva (incremento del FEV1 >15% y >400 ml). Eosinofilia en esputo.
Antecedentes personales de asma. Criterios menores. Cifras elevadas de IgE
total. Antecedentes personales de atopia. Prueba broncodilatadora positiva en
al menos 2 ocasiones (incremento del FEV1 >12% y >200 ml) (29).

El fenotipo enfisema incluye a aquellos pacientes con EPOC con diagnéstico
clinico/radiolégico/funcional de enfisema que presentan disnea e intolerancia al
ejercicio como sintomas predominantes. Los pacientes con fenotipo enfisema
presentan una tendencia a un IMC reducido. No debe confundirse el
diagndstico de fenotipo enfisema con la presencia de enfisema, que puede
estar presente en cualquiera de los fenotipos, e incluso en fumadores sin
criterios de EPOC (25).

El fenotipo enfisema suele tener menos agudizaciones que el fenotipo
bronquitis crénica, pero es posible que pacientes con enfisema sean también
agudizadores, en especial aquellos con formas mas graves de la enfermedad.
El enfisema grave también se asocia a un mal pronostico al ser predictor de

una mayor caida anual del FEV1 (29).



La bronquitis cronica se definié en el Simposio Ciba el 1958 —ratificado por la
OMS en 1961 y por la ATS un afio después— como la presencia de tos
productiva o expectoracion durante mas de 3 meses al afio y durante mas de 2
afios consecutivos. El fenotipo bronquitis cronica identifica al paciente con
EPOC en el cual la bronquitis crénica es el sindrome predominante. La
hipersecrecion bronquial en la EPOC se ha asociado a una mayor inflamacion
en la via aérea y mayor riesgo de infeccion respiratoria, lo que puede explicar
que los pacientes con bronquitis crénica tengan una mayor frecuencia de
agudizaciones que los pacientes sin expectoracion crénica. Un numero
significativo de pacientes con bronquitis crénica y agudizaciones repetidas
pueden tener bronquiectasias si se someten a una exploracién por tomografia
computarizada (TC) de térax de alta resolucion (HRCT) (29).

A pesar de que los fenotipos son en general estables, puede ser que
espontaneamente o por accion del tratamiento cambien en su expresion. Por
ejemplo, un paciente agudizador puede dejar de sufrir agudizaciones o un
paciente mixto puede negativizar su prueba broncodilatadora y reducir su
inflamacion eosinofilica gracias al tratamiento. En los casos en que los cambios
son debidos al tratamiento es recomendable continuar con la misma pauta
terapéutica (29).

El diagnostico de EPOC debe sospecharse en cualquier fumador o individuo
expuesto a alguno de los otros factores de riesgo que presente disnea, tos o
expectoracion. Sin embargo, la confirmacion diagndstica precisa la practica de
una espirometria forzada. Ante una alteracion ventilatoria obstructiva en una
persona joven no fumadora con signos de enfisema debe descartarse déficit de
al-antitripsina. EI 80% de los pacientes con EPOC en Espafia son varones,
aunque la incidencia de la enfermedad esta en aumento en las mujeres debido
a un mayor consumo de cigarrillos. En paises anglosajones, la incidencia de
EPOC es similar en varones y mujeres. El sintoma mas caracteristico de la
EPOC es la disnea de esfuerzo que, con el tiempo, puede ser de reposo. Este
suele ser el principal motivo de consulta hacia los 50-60 afios de edad, aunque
los primeros sintomas pueden aparecer con anterioridad. Los pacientes suelen
acudir a la consulta médica cuando la disnea interfiere en la actividad cotidiana,
lo cual ocurre si existe ya pérdida de la funcion pulmonar. A diferencia del

asma, la disnea no es episddica y suele estar presente siempre en el mismo



nivel de actividad y empeorar con los cuadros catarrales y las infecciones
bronquiales. La ortopnea y la disnea paroxistica nocturna, tipicas de la
insuficiencia cardiaca, no se observan en la EPOC (30).

La exploracion fisica habitualmente es normal en pacientes con enfermedad
leve-moderada, y los signos fisicos caracteristicos pueden no estar presentes
incluso en la enfermedad grave. Los hallazgos de la exploracion fisica que
habitualmente estan presentes en la EPOC grave incluyen térax con forma de
tonel, diafragma bajo detectado mediante percusion, prolongacion de la fase
espiratoria y utilizaciéon de los musculos accesorios de la respiracion. Los tonos
cardiacos habitualmente estdn apagados, y la auscultacién del térax puede
mostrar disminucion de los ruidos respiratorios 0 roncos, sibilancias vy
estertores. Las sibilancias auscultatorias pueden ser llamativas, particularmente
durante las agudizaciones, aunque este signo fisico no diferencia de manera
fiable la EPOC del asma. Cuando hay hipoxemia grave puede haber cianosis
manifiesta clinicamente. Las acropaquias no se asocian a la EPOC, y su
presencia deberia indicar otro diagnostico. El edema pedio, la distension de las
venas yugulares y la congestion hepéatica son signos de hipertensién pulmonar
y cor pulmonar. Los pacientes con EPOC avanzada pueden estar caquécticos,
con pérdida de masa muscular y de grasa subcutanea (27).

El diagndstico de EPOC se sospecha sobre la base de los antecedentes de
consumo del tabaco (o de otro tipo de exposicién, por ejemplo, al humo de
lefia) o la presencia de sintomas sugestivos (disnea, tos y expectoracion), pero
se establece mediante espirometria forzada que confirme la presencia de una
alteracion ventilatoria obstructiva (cociente FEV1/FVC por debajo de 0,7). Los
fumadores sintométicos de mas de 40 afios con espirometria forzada normal
deben ser considerados en riesgo de padecer EPOC y deberian ser sometidos
periddicamente a evaluacion (30).

La medicion de gases en sangre arterial y la oximetria pueden detectar la
hipoxemia durante el reposo o el ejercicio. El estado de los gases en sangre
arterial aporta otros datos sobre la ventilacién alveolar y el estado &cido basico,
al medir la PCO2 (presion de dioxido de carbono) y el pH arterial. El cambio de
pH con la PCO2 es de 0.08 U/10 mmHg en la forma aguda y de 0.03 U/10
mmHg en el estado crénico. Por tal razén, conocer el pH arterial permite

certificar la insuficiencia ventilatoria, definida como una PCO2 >45 mmHg, en



los cuadros agudos y crénicos. EI aumento del valor hematocrito sugiere la
presencia de hipoxemia cronica al igual que los signos de hipertrofia del
ventriculo derecho (26).

Los signos de EPOC grave que se ven habitualmente en la radiografia de torax
son pulmones hiperinsuflados, diafragmas aplanados y aumento del espacio
claro retroesternal. Se pueden ver las paredes de las ampollas enfisematosas
grandes como lineas curvas delgadas, y el enfisema grave puede aparecer
como regiones de hipertransparencia relativa. La radiografia de torax
habitualmente es normal en la EPOC de leve a moderada, y en ocasiones en la
EPOC grave. Por tanto, la radiografia de térax no es una prueba diagnéstica
adecuada para la EPOC, y se utiliza principalmente para excluir otras
neumopatias. La tomografia computarizada de térax que permite evaluar la
mejoria, magnitud y distribucion del enfisema, no es util para el tratamiento
habitual de la EPOC (27).

Una exacerbacion se define por el empeoramiento de la sintomatologia mas
alla de la variabilidad diaria normal de cada paciente, que sufre un cambio en la
medicacion habitual de mantenimiento. Estos episodios son especialmente
graves porque reducen el FEV1, empeoran la percepcion del estado de salud,
elevan los costes sanitarios y aumentan la mortalidad, hasta un 10% tras una
primera hospitalizacion y hasta un 50% 3 afios después (30).

Los criterios que mas se aplican son el aumento de la disnea y del volumen y la
purulencia de la expectoracién (triada de Anthonisen) (31). De un modo mas
general, la exacerbacion también se define como el deterioro agudo y episodico
de una situacion previamente estable, con aumento de la disnea y reduccién
del rendimiento fisico (32).

La gravedad de una exacerbacién se basa en el analisis de las manifestaciones
clinicas, las comorbilidades el contexto social y las posibilidades de acceder a
los tratamientos. Los elementos de gravedad en la exploracion fisica son los
signos de dificultad respiratoria aguda (disnea con polipnea, imposibilidad de
hablar, uso de los musculos respiratorios accesorios, retraccion supraclavicular
o0 intercostal, respiracion abdominal paradgjica, cianosis, pausas respiratorias),
inestabilidad hemodinamica o repercusion neurolégica (de la hipoxemia o de la
hipercapnia). En el hospital, para evaluar la gravedad de la exacerbacion debe

recurrirse a la gasometria arterial. Los criterios de gravedad que justifican la



hospitalizacion son una hipoxemia inferior a 50 mmHg, una acidosis respiratoria
grave con un pH inferior o igual a 7,35 y/o una hipercapnia con una PaCO2
superior o igual a 45 mmHg. (33, 34).

La EPOC es una enfermedad heterogénea en la que los sintomas, la
percepcion del estado de salud y las exacerbaciones tienen una relacion débil
con la gravedad de la alteraciébn espirométrica, si bien tienden a ser mas
frecuentes y graves cuando la limitacion del flujo aéreo es mas acusada. En
consecuencia, el tratamiento de los pacientes debe ser mas global y cubrir
todas sus facetas clinicas y funcionales (30).

El abandono del consumo de tabaco es la medida terapéutica que mas
contribuye a detener la progresion de la enfermedad y a aumentar la
expectativa de vida. Esta iniciativa también mejora, e incluso puede eliminar,
los sintomas de tos y expectoracion en pocos meses. Es preciso explicar con
claridad (y con insistencia repetida) a los fumadores con EPOC los efectos
nocivos del tabaco sobre su organismo y enfermedad y proporcionar ayuda
para su abandono. El elemento mas importante para dejar de fumar es la
voluntad del propio paciente, que puede ser reforzada con medidas de apoyo
psicolégico y del entorno familiar mas préximo y con tratamiento sustitutivo con
nicotina (goma de mascar, parche cutaneo, inhalador nasal), el antidepresivo
bupropion o el antagonista nicotinico vareniclina. lgualmente, toda exposicién a
humos de combustion de biomasa serd evitada. Debe recomendarse la
vacunacién antigripal anual, tanto de tipo estacional como epidémico, ya que la
infeccién gripal entrafia mayor riesgo de mortalidad en la EPOC. La vacuna
antineumococica estd indicada en pacientes mayores de 65 afios, o0 en
pacientes mas jovenes si el FEV1 es inferior al 40% del valor de referencia
(30).

Los objetivos del tratamiento farmacolégico en la EPOC son: 1) prevenir y
reducir los sintomas de la enfermedad (disnea fundamentalmente); 2) mejorar
el estado de salud y la tolerancia al ejercicio del paciente, y 3) reducir la
frecuencia y severidad de las exacerbaciones. Hasta la fecha, ninguno de los
farmacos disponibles para el tratamiento de la EPOC ha demostrado capacidad
para evitar la pérdida acelerada de FEV1 que caracteriza a la enfermedad,

aungue existen analisis indirectos que sugieren un cierto efecto (30).



Broncodilatadores. Se utilizan mucho los agonistas adrenérgicos y los
anticolinérgicos para tratar la EPOC. Los agonistas adrenérgicos B2 de accion
corta, como el salbutamol, y el anticolinérgico de accién corta bromuro de
ipratropio, se pueden administrar con inhaladores orales o mediante
nebulizacion, sin haberse demostrado objetivamente la superioridad de un
método de administracion respecto al otro si se utiliza una camara espaciadora
con los inhaladores orales. Los broncodilatadores de accion mas prolongada
han sustituido en gran medida a los farmacos de accién mas corta, aunque se
sigue recomendando un broncodilatador de accion corta, como el salbutamol,
como tratamiento de «rescate» 0 «a demanda» en pacientes que tienen disnea
intensa (27).

Los broncodilatadores inhalados de accion prolongada utilizados habitualmente
en la EPOC son los agonistas adrenérgicos B2 salmeterol y formoterol, que se
administran como una inhalacion dos veces al dia, y el anticolinérgico tiotropio,
que se administra en forma de una inhalacién una o dos veces al dia. En
comparacion con el placebo, de manera constante producen una mejoria
clinicamente significativa del estado de salud respiratoria en solo cerca del 10-
15% de los pacientes. Parece que el tiotropio 1 vez al dia es superior al
salmeterol 2 veces al dia en relacion con la reduccién de las agudizaciones
(27).

La teofilina origina incrementos pequefios en las tasas de flujo espiratorio y la
capacidad vital, y una mejoria leve de los niveles arteriales de oxigeno y
diéxido de carbono en las personas con EPOC moderada o intensa. Un efecto
secundario frecuente es la nausea, y también se han comunicado taquicardias
y temblores. Lo habitual es vigilar las concentraciones sanguineas de teofilina
para reducir al minimo la toxicidad (26).

El oxigeno suplementario ha sido el Unico elemento terapéutico que ha
disminuido la mortalidad en los sujetos con EPOC. En las personas con
hipoxemia en reposo (saturacion de O2 en reposo <88 o <90% con signos de
hipertension pulmonar o insuficiencia cardiaca derecha), se ha demostrado que
el uso de oxigeno influye decisivamente en las tasas de mortalidad (26).

No es recomendable administrar glucocorticoides orales durante mucho tiempo
en el tratamiento de la EPOC, ya que el cociente beneficios/riesgos de estos

farmacos no es satisfactorio. El empleo prolongado de glucocorticoides orales



conlleva efectos secundarios importantes, como osteoporosis, aumento de
peso, cataratas, intolerancia a la glucosa y un mayor peligro de infecciones. Un
estudio reciente demostré que las personas que disminuyeron poco a poco las
dosis bajas de prednisona que recibian desde tiempo atras (alrededor de 10
mg/dia) no presentaron reacciones adversas en aspectos como la frecuencia
de exacerbaciones, la calidad de vida o la funcion pulmonar. Cuando se
interrumpid el uso de dichos farmacos, la persona perdio cerca de 4.5 kg de
peso (26).

Las personas con EPOC suelen mostrar colonizacion por posibles patégenos
de vias respiratorias, y suele ser dificil identificar de modo concluyente que
alguna especie concreta de bacteria sea la causante de un problema clinico en
particular. Entre las bacterias sefialadas como causa de exacerbaciones de la
EPOC estan Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae y Moraxella
catarrhalis. Ademés, en el 5 al 10% de las exacerbaciones se detectan
Mycoplasma pneumoniae o Chlamydia pneumoniae. La seleccion de un
antibiotico se basara en los perfiles locales de sensibilidad de los patégenos
mencionados y en el cuadro clinico del enfermo. Muchos médicos tratan a los
enfermos que muestran exacerbaciones moderadas o graves con antibigticos,
incluso sin que existan datos que sefalen la participacion de un patdégeno
especifico (26).

Sobre la efectividad de los antibidticos, siempre ha habido cierta controversia.
Una revision sistematica reciente indica que, para pacientes ingresados en
cuidados intensivos, el uso de antibiéticos produce beneficios importantes y
consistentes. Sin embargo, en pacientes hospitalizados fuera de cuidados
intensivos y ambulatorios los resultados son mas inconsistentes y no se han
demostrado efectos estadisticamente significativos ni sobre la mortalidad ni
sobre la duracién de la estancia hospitalaria. Probablemente, los resultados no
son consistentes porque se incluyeron pacientes muy diversos, de tal suerte
gue los autores recomiendan la investigacion de algunos signos clinicos o de
determinados biomarcadores para identificar los casos que se beneficiaran de
antibidticos (35).

La GeseEPOC no recomienda utilizar antibioticos de forma indiscriminada, sino
emplearlos solo en pacientes ambulatorios cuando aparezca un cambio en el

color del esputo, como expresion indirecta de posible infeccion bacteriana. En



este Ultimo afio, y en consonancia con esta recomendacion, Soler et al han
demostrado como también en pacientes hospitalizados con agudizacion de la
EPOC la administracion de antibiéticos guiada por la purulencia del esputo
puede ser una buena estrategia, al no encontrar diferencia a corto plazo entre
el grupo que recibioé antibiético guiado por la purulencia del esputo y el grupo
que no recibio antibidtico por presentar esputo mucoso (fracaso terapéutico del
9% en el grupo no purulento sin antibioticos, frente al 10% en el purulento con
antibioticos) (36).

La ventilacién no invasiva (VNI) ha modificado el tratamiento y el prondstico de
las descompensaciones de EPOC. La VNI es la técnica de asistencia
ventilatoria de eleccion en estos pacientes. El interés y el lugar de la VNI en el
tratamiento de las descompensaciones han sido objeto de numerosos estudios
en los ultimos afios, con una tasa de éxito creciente a partir de la practica y de
la experiencia en esta indicacién. La VNI mejora los pardmetros ventilatorios y
los intercambios gaseosos, disminuye la necesidad de la ventilacion mecanica
(VM) invasiva y sus complicaciones (neumonias nosocomiales en particular),
acorta la estancia hospitalaria y reduce la mortalidad (datos variables en
funcién de los estudios) (37).

La VNI se efectla gracias a una interfaz entre el paciente y el ventilador:
mascarilla nasobucal, facial o completa. Hasta hoy no se ha demostrado que
una interfaz paciente-ventilador sea mas eficaz que otra. Hay que optar
entonces por la que ofrezca la mejor relacion entre eficacia y tolerancia, ya que
la buena tolerabilidad es uno de los criterios determinantes del éxito del
procedimiento (37).

La VM invasiva debe instaurarse ante una amenaza vital inmediata o0 en caso
de contraindicacion a la VNI. Al aplicar esta técnica de asistencia ventilatoria
hay que mantenerse alerta y detectar las complicaciones precoces, sobre todo
el colapso hemodindmico resultante de la sedaciébn (en general por
vasopléjicos) y el fenémeno de reventilacién debido al cambio de régimen de la
presién intratoracica. Estas interacciones cardiopulmonares deben tenerse en
cuenta para optimizar los ajustes del ventilador. Ademas, tras el comienzo de la
VM invasiva hay que considerar lo antes posible su retirada para limitar la
morbimortalidad. En el proceso de retirada puede usarse la VNI como relevo de

la ventilacién invasiva (37).



La GeseEPOC, en su publicacién de 2012, recomienda iniciar la rehabilitacion
respiratoria inmediatamente después de finalizar el tratamiento de la
agudizacion o en el periodo comprendido en las 3 semanas siguientes. Una
revision sistematica acerca de la prescripcion de ejercicio en pacientes con
exacerbacion de su enfermedad demuestra la seguridad y factibilidad del
ejercicio durante el ingreso hospitalario (38,39). Aunque se requiere mas
investigacion respecto a las caracteristicas Optimas del entrenamiento, las
evidencias actuales recomiendan aplicar un entrenamiento muscular de baja
intensidad (40% intensidad maxima), asi como medidas para evitar el
desacondicionamiento fisico, especialmente en ingresos prolongados (39).

En pacientes con EPOC avanzada y/o intolerancia al entrenamiento
convencional, pueden contemplarse otras estrategias terapéuticas dentro de
los programas de rehabilitacion. La estimulacién eléctrica neuromuscular
mejora la debilidad muscular en pacientes con enfermedades cronicas
progresivas como la EPOC (40). Otra prometedora modalidad de
entrenamiento es la vibracidbn mecénica para este grupo de pacientes. Destaca
la publicacion de 2 ensayos clinicos aleatorizados que demuestran un mayor
incremento en la prueba de caminar 6 min y en el sit-to-stand test en el grupo
de pacientes que realizaban el ejercicio en una plataforma vibratoria (41,42).

La desnutricion proteico calérica se relaciona con la pérdida de masa muscular
y consecuentemente, con la percepcion de disnea, intolerancia al ejercicio y
afectacion en la calidad de vida. Un ensayo clinico reciente ha demostrado que
la suplementacién dietética con creatina y coenzima Q10 no solo mejora la
disnea, capacidad de ejercicio y calidad de vida, sino también el desempefio de
las actividades basicas y reduce el nUmero de exacerbaciones (43).

Los estudios actuales demuestran que el efecto del ejercicio fisico en personas
con EPOC sobre la capacidad de ejercicio y la calidad de vida es significativo
(44). Estos estudios sugieren ademas, que hay una asociacion entre el ejercicio
y una reduccion de las agudizaciones, por lo que se recomienda que se
extienda el periodo de intervencion para los pacientes que experimentan una
agudizacion de su enfermedad. La prescripcion de la actividad fisica para los
pacientes hospitalizados con una agudizacion puede ser complicada, por la

presencia de diferentes comorbilidades. No obstante, una revision reciente



mostré evidencias muy fuertes de los beneficios de la practica de actividad
fisica durante el periodo de exacerbacion de la EPOC (45).

Aungue el aire y los alimentos son los dos elementos basicos que necesita todo
ser humano para vivir, los pacientes que presentan enfermedad pulmonar
obstructiva cronica los necesitan de forma especial: de la misma manera que
deben adoptar medidas especificas para mejorar la calidad del aire que inhalan
y tratar de abandonar habitos y condiciones perjudiciales, también tienen que
alimentarse segun las reglas de lo que se conoce como dieta saludable y
equilibrada. La razén principal de una correcta nutricion, en este caso, es que
un cuerpo bien alimentado contribuye a fortalecer a la persona ante posibles
infecciones, ademas de prevenir enfermedades que no harian sino complicar la
enfermedad obstructiva, favoreciendo el aumento de hospitalizaciones (46).

Por otra parte, los alimentos aportan, entre otras cosas, la energia necesaria
para llevar a cabo incluso el sencillo acto de respirar; una persona enferma de
EPOC precisa diez veces mas calorias para hacerlo que una que esté sana. A
continuacion aparecen algunas normas y consejos sobre nutricibn apropiada
para enfermos de EPOC, sin olvidar que el mas adecuado para dar las
indicaciones correctas para cada individuo en concreto es el médico
especialista. Hay que comer alimentos de todos los grupos: frutas, vegetales,
lacteos, cereales, fibra, proteinas. Limitar la ingesta de sal y de bebidas con
cafeina. Evitar alimentos que provoquen gases 0 sensacion de pesadez. La
comida principal del dia debe hacerse a primera hora para aportar energias al
organismo. Elija comidas faciles de preparar. No ingiera productos de escaso
valor nutritivo. Si utiliza oxigeno, no deje de hacerlo mientras come ni
inmediatamente después: supone un aporte de energia para realizar el proceso
digestivo. Es importante que el acto de comer se realice en un entorno relajado
(46).

Las células madre se consideran como capaces de renovarse a si mismas y de
diferenciarse en varios subtipos celulares dependiendo de su origen y del
microambiente donde residen. En humanos las células madre pueden ser
divididas en dos grandes categorias: células embrionarias y células adultas
47).

Estas Ultimas estan localizados en tejidos como la sangre periférica, la médula

0sea, el tejido adiposo, el rifidn, el higado, el corazén y los pulmones y pueden



ser subdivididas en multipotenciales (ej. células mesénquimales o MSCs) o
unipotentes (células epiteliales y endoteliales), cuya tipificacion esta basada en
su capacidad de diferenciacion (47).

La evidencia actual indica que en el pulmén estas células pueden participar en
la homeostasis de los tejidos y en la regeneracion después de un dafio y estan
localizadas dentro del pulmon en las vias aéreas distales o en sitios distantes
como la sangre, la médula 6sea y otros sitios. El pulmén puede responder a la
injuria y al estrés por medio de la activacion de poblaciones celulares o por la
sustitucion de las células perdidas (47).

Las células madres endoteliales fueron inicialmente evaluadas y propuestas en
el tratamiento de la hipertension pulmonar. Posteriormente, y debido a la gran
necesidad de encontrar terapias efectivas para tratar a estos pacientes
afectados por enfermedades pulmonares crénicas ha habido un gran nimero
de estudios de células madre y terapias celulares con el propésito de entender
la biologia del pulmén y sus enfermedades (47).

Debido a que no es dificil inyectar células exdégenas dentro del pulmén a través
de la via aérea o de la circulacion periférica, se espera que la eficacia de la
terapia sea naturalmente alta. Actualmente, este tratamiento ofrece un abordaje
real y muy interesante de una posibilidad terapéutica que, exceptuando el
trasplante quirdrgico de pulmén, el resto de terapias no modifican el curso de la
enfermedad (47).

En individuos genéticamente predispuestos o en pacientes con enfermedades
pulmonares crénicas, estas células pierden en parte o completamente su
capacidad regenerativa y diferencia activa y no causan una curacion y
restitucion de los tejidos dafiados en forma normal. Por lo tanto, la
alveologénesis (creacion de nuevos alveolos) puede ser inducida por la
reactivacion de vias aéreas que se encuentran inactivas (47).

Las MSCs son consideradas como terapia para la EPOC vy la fibrosis pulmonar
debido a sus efectos inmunomoduladores y a la habilidad de regenerar células
tipo 1 y 2 en los espacios aéreos. Estas células derivan del mesodermo y
muestran un potencial multilinea de tal forma que tienen la capacidad de dar
lugar a sangre, musculo esquelético, tejido vascular, grasa y células del

sistema genitourinario, asi como a tejido conectivo a través del organismo (47).



Debido a su capacidad sin limites de renovarse, las MSCs muestran in vitro
gran capacidad de expansion, buena estabilidad genética, pueden ser aisladas
por aspiracion de médula 6sea y expandidas con gran eficacia, enviadas y
manejadas en el laboratorio y trasladadas hacia la cama de los pacientes.
Estas células muestran capacidades antiinflamatorias, inmunomoduladores y
regenerativas. Secretan citoquinas antiinflamatorias 'y modifican el
microambiente dentro de los tejidos dafiados. También ejercen efectos
inmunomoduladores por contacto directo de célula a célula e inhiben la
respuesta autoinmune de las células T incrementando el nimero de células T
reguladoras (47).

Mas aun, las MSCs son capaces de migrar hacia sitios donde hay dafios de
tejidos y tienen propiedades de inmunosupresién que pueden ser utilizados
para trasplantes de células autdlogos como heterdlogos. En el 2009, un
innovador estudio clinico utilizando células mononucleares autélogas
provenientes de la médula 6sea en pacientes con enfisema pulmonar demostré
qgue la administracion de células autélogas (provenientes del mismo paciente)
en enfermos con enfisema pulmonar es un procedimiento seguro sin efectos
adversos significativos. Los reportes acerca del avance de los pacientes
mostraron que, en un periodo posterior a la infusion celular de 20 meses, los
enfermos presentaron mejoria en la funcién pulmonar y una caida progresiva
de las condiciones degenerativas producidas por la enfermedad en términos de
mantenerse o incrementarse el volumen respiratorio forzado y la capacidad
vital pulmonar. También la inyeccion celular mejoré la condicion clinica,
aumenté el tiempo de tolerancia sin la utilizacion de oxigeno, mejor6 la
capacidad de los pacientes para caminar mayores distancias sin disminucién
de la saturacibn de oxigeno mejorando la calidad de vida, asi como la
condicion clinica estable (47).

El seguimiento hasta tres afios después demostr6 una mejoria en los
pardmetros de laboratorio y de espirometria y una disminucién en el proceso de
la degeneracion patolégica de los pulmones. Ademéas de lo anterior, los
pacientes reportaron una mejoria en su condicion clinica y en su calidad de
vida. Estos resultados sugieren que existe un cambio positivo en el proceso

natural de la enfermedad (47).



MATERIAL Y METODO.
Clasificacion de la investigacion: observacional descriptiva.
Aspectos generales del estudio
Se realizd un estudio observacional descriptivo para describir las
caracteristicas clinicas de los pacientes con EPOC que ingresan en las
unidades de atencion al paciente grave en el Hospital Provincial de Ciego de
Avila, de septiembre de 2017 a enero de 20109.
Universo y muestra
El universo estuvo conformado por todos los pacientes ingresados en las
Unidades de Atencién al Grave del Hospital Provincial “Dr. Antonio Luaces
Iraola” de Ciego de Avila, durante los afios 2017- 2019 y la muestra la
constituyeron los 54 pacientes que se ingresaron con diagnéstico de
Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica durante el periodo de estudio en los
que se cumplieron los criterios de inclusion.
Criterios de inclusién:

1. Pacientes o familiares que estuvieron dispuestos a participar en la

investigacion.
2. Pacientes con diagnéstico de EPOC.

Criterios de exclusion:
1. Pacientes que fueron trasladados a otras unidades a peticion de sus

familiares

2. Pacientes que fallecieron antes de transcurridas dos horas desde su

ingreso en la unidad.



Definicion operacional de las variables.

Operacionalizacion

Variable Tipo Indicador
Escala Descripcion
1-Edad Cuantitativa Menos 60 afos Segun afios|Numero y porciento
continua N cumplidos segun grupos de
61-70 anos P g grip
edades
Mas 70 afios
2-Sexo Cualitativa Femenino Segun sexo|[Numero y porciento
nominal . bioldgico. segun grupos de
Masculino g g grip
dicotémica pertenencia
3-Procedencia |Cualitativa Rural Segun lugar de|Numero y porciento
nominal rocedencia. segun grupos de
Urbana P g grip
dicotémica edades
4- Habito de|Cualitativa Fuma Segun hébito [NUumero y porciento
fumar nominal tabaquico segun rupos de
No fuma a g grip
dicotémica pertenencia.
Cualitativa 1-No agudizador. | Segun Numero y
. . . resentacion orcentaje  segun
5-Fenotipos  |ordinal 2- Mixto P P J g
. clinica de la|grupo de
clinicos .
3-Agudizador con|gpoc, pertenencia.
enfisema.
4-Agudizador con
bronquitis crénica.
6- Cualitativa 1: Cardiopatia [Segun Numero y porciento
Comorbilidade [nominal politbmica |isquémica diagndstico segun grupos de
S . .. _|reflejado en la|pertenencia
2. Hipertension ) P
. historia clinica
arterial

3: Diabetes




mellitus

4: Insuficiencia

cardiaca

5.Asma Bronquial

7-Tiempo de|Cuantitativa <4 dias Segun la|Numero y porciento
estadia en|discreta . duracion de la|segun grupos de
4-14 dias gun— grup
UCI-UCIM permanencia en|pertenencia
Mas de 14 dias la unidad.
8- Estado del|Cualitativa Vivo Segun estado al|Numero y porciento
aciente al{nominal . egreso segun grupos de
P Fallecido g g grip
egreso de la|dicotémica pertenencia

UCIM

Métodos de procesamiento de la informacion.

Se confeccion6 una base de datos en el programa Excel para sintetizar toda la
informacion y fue resumida en frecuencias absolutas y porcentajes.

Se elaboré una base de datos con la utilizacion del programa Microsoft Excel,
previo al procesamiento de los mismos y la obtencion de los resultados a través
del programa de andlisis estadistico SPSS version 21.0. La informacién
obtenida se procesé en un computador con instalacion del sistema Windows
XP. Los métodos empleados fueron estadisticas descriptivas de distribucion de
frecuencias absolutas y relativas. Se utilizaron como técnicas estadisticas la

comparacioén de variables cualitativas.

Los resultados obtenidos se presentaron en tablas disefiadas al efecto, en las
que se resumié la informacion con el fin de abordar cada objetivo especifico

planteado; se realiz0 posteriormente un analisis del fendmeno estudiado, que




permitio, a través del proceso de sintesis y generalizacién, arribar a

conclusiones.

Aspectos Eticos

En el desarrollo de esta investigacion se mantuvo como premisa, respetar los
principios bioéticos que van implicitos en los estudios con seres humanos. La
informacion se obtuvo a través de una ficha de vaciamiento que se llend a partir
de los datos consignados en la historia clinica del paciente.

Se le solicitd al paciente seleccionado o familiares del mismo el consentimiento
para participar en el estudio. Se insisti6 en el caracter confidencial de los datos
y el manejo an6nimo de los participantes, con el uso de cdédigos de
identificacion. La autonomia se mantuvo desde la decision individual o de los
familiares de participar o no en la investigacion, brindandosele a los mismos, la
informacién necesaria y oportuna sobre el estudio, posteriormente se procedio
a firmar el acta de consentimiento informado, respetandose los principios de

Autonomia, Beneficencia, No Maleficencia y Justicia.

RESULTADOS Y DISCUSION

Tabla 1. Distribucion de la muestra segun sexo y edad.

n % n %
Menos de 60 afios |4 7 9 16 13 24
61-70 afos 8 14 17 31 25 46
Mas de 70 afios 6 11 10 18 16 30
Total 18 33.3 36 66.6 54 100

Fuente: Historia Clinica
Al analizar la distribucién de los pacientes con EPOC, segun edad y sexo en

las Unidades de Atencién al Grave del Hospital Provincial Dr. “Antonio Luaces



Iraola” de Ciego de Avila durante el afio 2017-2019, se encontré que predominé
el sexo femenino con un 66.6% y la edad de 61-70 afios con un 30%.

En el estudio de Vazquez Espinosa sobre este tema (48), se diagnosticaron
330 pacientes con EPOC, 222 hombres (67,5%) y 108 mujeres (32,5%). En el
de Garrastazu Lépez (49), se estudié 900 pacientes con EPOC confirmados, de
los cuales 194 (21,6%) fueron mujeres. Respecto al tema se hace énfasis de
factores asociados a EPOC encontrandose una proporcién semejante que
incluye un 40% de mujeres. Los autores consideran que la EPOC es una
enfermedad infra diagnosticada, y mas aun entre la poblacion femenina. En las
mujeres la EPOC, tiene unas caracteristicas propias en cuanto a patron de
presentacion, evolucién de la enfermedad y también se encuentran algunas
diferencias en las comorbilidades encontradas en las mujeres respecto a los
hombres; esto estd en relacion a determinadas condiciones de la fisiologia y
metabolismo femeninos que la hacen mas susceptible a los factores nocivos
como el tabaco. Se ha demostrado en estudios realizados en animales, que los
estrogenos pueden aumentar la expresion del citocromo P450 (CYP) que
participa de forma directa en el metabolismo de algunos componentes del
humo del tabaco. La activacibn de estos compuestos por parte del CYP
produce sustancias nocivas toxicas a nivel pulmonar(48).

Pomares Avalos, en la investigacion realizada en Cienfuegos, 2017- 2018 (50),
reporta que el mayor por ciento lo representa el masculino (79, 5 %) , lo cual

difiere del nuestro, ya que encontramos mas pacientes femeninas.

Tabla 2.Distribucion de la muestra segun habito de fumar y lugar de

procedencia.

Fuma 28 51 24 44 52 96

No Fuma - - 2 3 2 4

Total 28 51 26 48 54 100




Fuente: Historia Clinica.

En la distribucién de los pacientes con EPOC, segun relacion del habito de
fumar y la procedencia, en el periodo estudiado, se encontr6 que los fumadores
predominaron tanto en la zona urbana como en la rural con 52 pacientes para
el 96% de la muestra, por lo consideramos como factor de riesgo principal en
esta entidad al tabaquismo, como se sehala en las diferentes series
revisadas.(46, 51, 52,53)

Ademas los reportes que encontramos en la guia del grupo GesEPOC (54)
hacen énfasis en que el habito tabaquico, prevalece en un 15,0% en
fumadores, 12,8% en ex fumadores y 4,1% en no fumadores. Sin embargo en
el estudio de Vazquez Espinosa(48), sobre el habito tabaquico, 80 pacientes
(81,6%) eran exfumadores y 18 fumadores activos (18,4%), datos que
coinciden con esta investigacion.

Pomares Avalos (50), hace mencién de que el mayor por ciento de pacientes
fue de procedencia rural (76,5 %), Yy la prevalencia del tabaquismo en los
pacientes con

enfermedad pulmonar obstructiva crénica fue del 67,5 %.

Tabla 3.Distribucién de los pacientes segun estado al egreso y habito de

fumar.

Fallecido

No. |%
Fuma 13 24 39 72,2 52 96,2
No fuma - - 2 3,8 2 3,8
Total 13 24 41 76 54 |100.0

Fuente: Historia Clinica.

En relacion del estado al egreso y el habito de fumar el 24% de los pacientes
fallecidos eran fumadores al igual que los pacientes vivos que constituyeron el
72,2 % .Una minoria eran no fumadores.

Caballero Lopez (2007) es del criterio que factores de riesgo para el desarrollo
de EPOC son cada vez mejor identificados y que ademas del tabaquismo se



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 relacion
con EPOC son el ozono, las particulas en suspension (PM), el monodxido de
carbono (CO), el didxido de sulfuro (SO2), el dioxido de nitrégeno (NO2) y otros
gases. La alta contaminaciéon atmosférica, sobre todo asociada al tréafico
rodado, es un factor desencadenante de exacerbaciones de EPOC en
individuos susceptibles. Se describe el polvo, la exposicion a residuales de
combustion de biomasa y la polucion en centros urbanos como los principales

factores ambientales relacionados con la EPOC(55).

Las conclusiones del estudio que relaciona tabaquismo pasivo con EPOC
realizado en Guanzhou, China en mas de 6.000 participantes no fumadores,
plantea que la mayoria (un 89,6%) eran mujeres y la media de edad fue de 61
afios, mas de la mitad de los participantes afirmé ser fumador pasivo, y la
duracion del tabaquismo pasivo resulté directamente relacionada con el riesgo
de EPOC(49). No encontramos relacidbn con este estudio, pues los no
fumadores ocuparon el 3.8% del total de pacientes solamente.

Segun la investigacién de Medina Otero(56) en Espafia, en el proyecto Padoc
de cribado de la EPOC en atencion primaria se incluyé a un total de 3.209
individuos fumadores o ex fumadores de mas de 35 afios y se identificé a un
22,5 % de casos con alteraciones espirométricas. En el estudio encontramos
un total de 52 pacientes  fumadores para un 96.2%.
Ademas Medina Otero (56) plantea que la EPOC aparece debido a la
presencia y actuacion de diversos factores de riesgo, el consumo de cigarrillos
es el principal factor de riesgo de la enfermedad, lo que se coincide con esta

investigacion.



Tabla 4. Distribucién de los pacientes segun comorbilidades y estado al

egreso

Fallecido

%

Diabetes Mellitus - - 5 9,2 5 9,2
Insuficiencia
. 1 1,8 3 5,5 4 7.4
Cardiaca
Cardiopatia
_ 1 1,8 6 11,1 7 12,9
Isquémica
HTA 9 16,6 21 38,8 30 55,5

Fuente: Historia Clinica.

En la distribucion del comportamiento de los pacientes con EPOC, segun las
comorbilidades, en el periodo estudiado, se encontré que las comorbilidades
mas frecuentes fueron la Hipertension Arterial (30 pacientes para el 55,5%), y
la Cardiopatias Isquémicas (7 pacientes para el 12,9%).

Segun el grupo GeseEPOC (54), en su guia practica clinica, refiere como las
comorbilidades mas frecuentemente asociadas a la EPOC 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 pulmén. Consideramos que

pueden constatarse los mismos resultados con la investigacion realizada.

De similar resultado, se hace mencion en el estudio de Vazquez Espinosa(48),
donde los problemas cardiovasculares fueron los més frecuentes (10,2% ICC,
6,1% antecedentes de enfermedad coronaria, 4,1% Fibrilacién Auricular o
flutter). Coincide ademas con el estudio de Garcia Olmos(2013), realizado en la
Comunidad de Madrid sobre una poblacion de casi 200.000 personas, donde
se observd que la prevalencia de ICC, enfermedad hepatica crénica,
arteriosclerosis, osteoporosis, cardiopatia isquémica, ansiedad/depresion,



arritmias y obesidad, era 10 veces mayor de lo esperado en pacientes con
EPOC.

Pomares Avalos (50), sefiala que en su estudio predominaron los pacientes
con hipertension arterial con un 52 % del total y dentro de ellos el 64,8 %
fumaba, seguidos de aquellos pacientes que sufrian de cardiopatia isquémica,
dentro de los cuales el 37,0 % fuma. Un porciento no despreciable de pacientes
padecia insuficiencia renal crénica y fumaba.

Tabla 5. Distribucion de la muestra segun Fenotipos Clinicos.

No agudizador - -

Mixto 12 22
Agudizador con
. 37 68
enfisema
Agudizador con
5 10

Bronquitis cronica

Total 54 100

Fuente: Historia Clinica
En la distribucién del comportamiento de los pacientes con EPOC, segun los
fenotipos clinicos, en el periodo estudiado, se encontré un predominio de los

pacientes con fenotipo Agudizador con enfisema( 37 pacientes para el 68%).



Tabla 6. Distribucion de la muestra seguin edad y estado del paciente al

egreso.

Menos de 60 afios |15 28 - - 15 28
61-70 afnos 13 24 11 20 24 44
Mas de 70 afios 13 24 2 4 15 28
Total 41 76 13 24 54 100

Fuente: Historia Clinica

En la distribucion del comportamiento de los pacientes con EPOC, segun edad
y estado del paciente al egreso, en las Unidades de Atencion al Grave del
Hospital Provincial Dr. “Antonio Luaces Iraola” de Ciego de Avila durante el afio
2017-2019, se encontré un predomino en las edades de 61-70 afios entre los
que egresaron vivos Y fallecidos, con 13 pacientes (24%) y 11 pacientes (20%)
respectivamente.

Segun los reportes del estudio de mortalidad en Argentina(51).L.a EPOC en
2015 se registraron 3.263 muertes de adultos de 40 a 74 afios en Argentina,
20,30% mas que en 2014 (2.602 muertes); y la tasa de mortalidad para 2015,
ajustada por edad y sexo, fue 24,28 por 100.000 habitantes, 1,2 veces mas
grande que la de 2014, 20,27 por 100.000 habitantes. Considerando que la
mortalidad por EPOC fue superior en los grupos de mayor edad. Si tomamos
en consideracién, los resultados analizados no se correlacionan con este
estudio.

Al examinar los resultados de la guia de Colombia realizada en el 2014 sobre
EPOC, se describe que la enfermedad se encuentra entre las 20 primeras
causas de mortalidad en el pais y en el ano 2000 fue la sexta causa de muerte,
con una tasa de 24,3 por 100.000 habitantes(52).

De acuerdo con los reportes de la tasa de mortalidad por EPOC en Espana por

100.000 habitantes, ajustada por poblacion mundial, en el afio 2008 fue de



449,22 en hombres y 238,47 en mujeres. El intervalo de estas tasas se situa
entre el 399,13 de Navarra y el 526,57 de Ceuta. En mujeres se situa entre el
205,36 de Navarra y el 310,53 de Ceuta. Las tasas de mortalidad aumentan de
manera significativa, a partir de los 55 afos. La mortalidad por EPOC en
Espana, comparando las tasas ajustadas por poblacién mundial, muestra una
tendencia a la disminucion durante la ultima década, tanto en hombres como
en mujeres, esto se relaciona con los programas de prevencion y rehabilitacion

para esta enfermedad. (54).

Tabla 7. Distribucion de la muestra segun estadia y estado del paciente al

egreso.

n % n %
Menos de 4 dias 3 5 9 14 12 22
4-14 dias 35 65 3 5 38 70
Mas de 14 dias 3 5 1 1 4 8
Total 41 75 13 24 54 100

Fuente: Historia Clinica

En la distribucion del comportamiento de los pacientes con EPOC, segun
estadia y estado del paciente al egreso, en el periodo estudiado, se encontrd
un mayor numero de pacientes fallecidos con menos de 4 dias (9 pacientes
para el 14%). Sin embargo existe mayor supervivencia en los pacientes con
estadia de 4-14 dias para un 65%.

La investigacion de mortalidad en Cienfuegos por Leyva Rodriguez (57)
muestra un ascenso de pacientes admitidos en el hospital por afecciones
respiratorias, con incremento en la mortalidad por dichas enfermedades (36,2
%), predomina el sexo masculino (54,7 %), los mayores de 75 afos con un 62,
5 %, asi como los internados en salas de medicina interna (39, 2 %), el 48,8 %
de los pacientes fallecieron en las primeras 72 horas, lo que coincide con este
estudio.



En los reportes de Suarez Dominguez (58) sobre su estudio, se encuentra que
predominaron con evolucién desfavorable los pacientes mayores de 65 afos y
con estadia hospitalaria de mas de 7 dias, incrementando la mortalidad (83 por

ciento), lo que difiere de los datos obtenidos.



CONCLUSIONES

Los pacientes de la sexta década de la vida, fumadores y de procedencia
urbana presentaron una mayor mortalidad. La diabetes mellitus, la hipertension
arterial y la cardiopatia isquémica resultaron las comorbilidades mas
observadas y el fenotipo agudizador enfisematoso predominé entre los
pacientes ingresados. Se encontré un mayor numero de pacientes fallecidos
con menos de 4 dias de ingreso existiendo mayor supervivencia en los

pacientes con estadia de 4-14 dias.



RECOMENDACIONES
Disefiar una escala pronostica, a partir de factores relacionados con la
mortalidad, para predecir la evolucién de estos pacientes.
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ANEXOS
Anexo I.

ACTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA LA INVESTIGACION

Yo he recibido suficiente

informacion sobre los objetivos y caracteristicas de esta investigacion, por los
que a través de este documento expreso mi consentimiento a participar en este
estudio sobre: caracteristicas clinicas epidemiolégicas de los pacientes con
EPOC que ingresan en las unidades de atencién al paciente grave del
Hospital "Dr. Antonio Luaces Iraola" de Ciego de Avila. Autorizo a su autor para
que me realice la entrevista y el tratamiento que asi se determine para mi
enfermedad, para de esta manera ayudar a prevenir dichos trastornos. Estoy
dispuesto a responder con honestidad todas las preguntas que me sean

realizadas y doy fe que los datos aportados son de validez y confiabilidad.

Comprendo que mi participacién en esta actividad es voluntaria y que puedo
retirarme por decision propia cuando lo desee, sin necesidad de expresar los

motivos y sin que esto repercuta en mi atencién sanitaria.

Dado en Ciego de Avila, Ciego de Avila a los dias del mes de

del afo

Firma del paciente Firma del Investigador



