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IDENTIFICACION DE FACTORES DE RIESGO PARA HOSPITALIZACION EN EPOC
EXACERBADO

Dr. Oswaldo Saenz Cortes*, Dra. Lorena Soriano Ramirez**

RESUMEN

La enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) es una enfermedad caracterizada por limitacion
progresiva al flujo aéreo, no completamente reversible, asociada a respuesta inflamatoria crénica en
vias aéreas secundaria a inhalacién del humo de cigarrillo o biomasa, las exacerbaciones se
caracterizan por incremento en los sintomas respiratorios mas alld de las variaciones diarias,
produciendo cambios del tratamiento, asociadas con mayor morbimortalidad, influida por factores
como; edad avanzada, severidad o comorbilidades, algunos casos requieren ingreso hospitalario
para su tratamiento, entonces para prevenirlos resulta de vital importancia identificar cuales factores
se asocian con hospitalizacion.

Obijetivo: Identificar los factores de riesgo asociados a hospitalizacion por exacerbacion de EPOC.
Disefio: Estudio transversal, descriptivo, comparativo, retrospectivo.

Material y métodos: Se estudiaron 144 pacientes con EPOC del HGZN divididos en 2 grupos, con
exacerbacion y sin exacerbacion, se recabdé informacién en formularios, se realizé analisis estadistico
estimando medidas de asociacion con odds ratio e IC del 95%, el analisis descriptivo se realiz6é con
célculo de porcentajes para variables cualitativas; con las variables cuantitativas media y desviacién
estandar, los datos se analizaron con el software SPSS version 24.

Resultados: Se encontré riesgo para hospitalizacién con edad de 76-80 afios OR=2.24 IC (1.85-
2.71), género femenino OR=2.48 IC (1.26-4.87), ausencia de tabaquismo OR=1.64 IC (0.78-3.45),
ausencia de comorbilidades OR=3.21 IC (1.54-6.69), pO2 41-50mmHg OR=6.21 IC (1.34-29.59),
pCO2 20-30mmHg OR=6.57 IC (1.82-23.69), tratamiento esteroide OR=37.37 IC(13.09-106.7),
VEF1/CVF 50-70% OR=21.75 IC (6.26-75.55), IMC normal/bajo OR=3.43 IC (1.71-6.89), leucocitos
10,001-15,00/mm3 OR=2.95 IC (1.40-6.25), hemoglobina 5.1-10gr/dl OR=2.1 IC (1.76-2.51) y
exposicion a biomasa 0-200 horas/afio OR=4.6 IC (3.12-6.77)

Conclusiones: Los factores asociados a riesgo de hospitalizacion fueron; edad 76-80 afios, género
femenino, ausencia de tabaquismo, ausencia de comorbilidades, pO2 41-50mmHg, pCO2 20-
30mmHg, tratamiento esteroide, relacion VEF1/CVF 51-70%, IMC normal/bajo, leucocitosis, anemia
y exposicion a biomasa 0-200 horas/afio.

Palabras clave: EPOC, exacerbacion, factores, riesgo, hospitalizacién



INTRODUCCION

La enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) es una enfermedad prevenible y tratable
caracterizada por una limitacion espiratoria al flujo aéreo que no es completamente reversible, que
es usualmente progresiva y asociada con una respuesta inflamatoria crénica anormal de las vias
aéreas Yy los pulmones a particulas nocivas o gases, principalmente el humo de cigarrillo. Las

exacerbaciones y comorbilidades contribuyen a la severidad global de la enfermedad.

La limitacion crénica al flujo aéreo que es una caracteristica del EPOC, es causada por una mezcla
de enfermedad en las vias aéreas pequefias (bronquiolitis obstructiva) y destruccion del parénquima

(enfisema), la contribucion relativa de cada una varia de paciente a paciente.

La inflamacion cronica provoca cambios estructurales y estrechamiento de las vias aéreas mas
pequefas; la destruccion del parénquima pulmonar también mediado por procesos inflamatorios,
lleva a una pérdida de las uniones alveolares con las vias aéreas de menor calibre y disminucién en
la elasticidad pulmonar. Estos cambios disminuyen la capacidad de la via aérea para mantenerse

abiertas durante la espiracion.

La espirometria es el mejor método para medir la limitacién al flujo aéreo, debido a que la prueba
mas ampliamente disponible y reproducible para valorar la funcién pulmonar. Las exacerbaciones
de esta enfermedad se caracterizan por un incremento en los sintomas respiratorios que van mas
alla de las variaciones normales dia a dia y que produce un cambio en el tratamiento, que en algunos
casos por su severidad requieren de ingreso hospitalario para su monitorizacién y manejo, ademas
de que estos episodios se asocian con un incremento de la mortalidad, la cual est4 influida por varios
factores tales como; edad avanzada, severidad basal de la enfermedad, uso de oxigeno domiciliario

u otras comorbilidades.

Por lo que conocer los factores de riesgo en la poblacidn de pacientes con EPOC para sufrir de un
cuadro de exacerbacion de esta enfermedad resulta de vital importancia para la toma de acciones
preventivas que disminuyan la morbimortalidad en estos pacientes asi como la carga al sistema de

salud que implica la atencion hospitalaria de estos pacientes.



Capitulo 1: Propdsito y Organizacion

1.1 ANTECEDENTES

La enfermedad pulmonar obstructiva cronica es una enfermedad respiratoria comun caracterizada
por limitacién al flujo aéreo (1,2). Como consecuencia de su alta prevalencia y cronicidad causa una
gran utilizacion de recursos con frecuentes visitas al médico, hospitalizaciones frecuentes debido a

exacerbaciones agudas, ademas de la necesidad de tratamiento crénico. (1)

A pesar de lo complejo, los datos actuales permiten conclusiones respecto de la prevalencia de
EPOC. Una revisidn sistematica y un meta analisis de estudios realizados entre 1990 y 2004 (3), asi
como un estudio adicional en Jap6n provee evidencia de que la prevalencia de EPOC es mayor en
fumadores y ex fumadores que en los no fumadores, en la poblacion mayor de 40 afios més que en
los menores de 40 afios, y en hombres mas que en mujeres.

El proyecto latinoamericano para la investigacion de la enfermedad pulmonar obstructiva (PLATINO)
(4) examino la prevalencia de limitacion al flujo post broncodilatador entre persona mayores de 40
afios en 5 ciudades de América latina en diferentes paises; Brasil, Chile, México, Uruguay y
Venezuela, en cada pais la prevalencia de EPOC aumenta con la edad, con la mayor prevalencia
entre paciente mayores de 60 afios, variando en la poblacién general desde 7.8% en la ciudad de
México, México hasta 19.7% en Montevideo, Uruguay, en todas la ciudades la prevalencia fue mayor

en hombres que en mujeres, lo cual contrasta con los hallazgos en las ciudades europeas.

El programa de costo de las enfermedades pulmonares obstructivas (BOLD) ha utilizado una
metodologia estandarizada a través de cuestionarios y espirometrias pre y post broncodilatador para
valorar la prevalencia y factores de riesgo para EPOC en personas mayores de 40 afios alrededor
del mundo (1). El estudio se ha completado en 29 paises y estd en curso en 9 paises mas,
reportando peor funcién pulmonar que en estudios previos con una prevalencia de EPOC grado 2 o
mayor de 10.1% en general y 11.8% en hombres y 8.5% en mujeres con una prevalencia substancial

de 3-11% entre no fumadores. (5)

La morbilidad generalmente incluye visitas al médico, visitas a servicios de urgencia y

hospitalizaciones. Aunque las bases de datos de EPOC para los resultados de estos parametros son



menos disponibles y por lo general son menos fiables que
las bases de datos de mortalidad, los limitados datos disponibles indican que la mortalidad debida a
EPOC aumenta con la edad. (3,4) La morbilidad por EPOC puede ser afectada por otras
comorbilidades crénicas (enfermedad cardiovascular, (6) alteraciones musculo esqueléticas o
metabolicas) pudiendo tener un impacto es el estado de salud del paciente y hasta interferir con el
manejo del EPOC. (7)

El infra reconocimiento y sub diagnéstico de EPOC aun afecta la exactitud de los datos de mortalidad.
(8) Aunque el EPOC es generalmente una causa primaria de muerte, generalmente es listada como
un factor contribuyente o es omitida de los certificados de defuncion; es bien conocido que la EPOC
es una de las principales causas de muerte en muchos paises. El estudio de carga global de
enfermedades proyecto que el EPOC el cual se encontraba como 6° causa de muerte en 1990, se
convertiria en la 3° causa de muerte alrededor del mundo para 2020 (3); un nuevo proyecto estima
que la EPOC se convertira en la 4° causa de muerte alrededor del mundo para 2030. Este incremento
en la mortalidad se debe principalmente a la expansién epidémica del tabaquismo, la reduccion de
la mortalidad por otras causas (enfermedad coronaria, enfermedades infecciosas) y el

envejecimiento de la poblacion mundial.

La definicion de EPOC vy sus subtipos (enfisema, bronquitis crénica y asma obstructiva crénica), asi
como las interrelaciones con los trastornos relacionados que causan limitacion al flujo aéreo brindan
la base para el entendimiento del espectro de presentacién en los pacientes. Varias caracteristicas
de la enfermedad identifican pacientes con diferentes prondsticos o respuesta al tratamiento, la
evaluacion de estas caracteristicas ayuda a guiar el manejo clinico y su uso en la clasificacion de

pacientes estd recomendado. (9)

La EPOC es una enfermedad comun, prevenible y tratable que se caracteriza por sintomas
respiratorios persistentes y limitacién al flujo aéreo que es secundario a anormalidades alveolares y
en vias aéreas, usualmente causado por la exposicién a gases o particulas nocivas, la limitacion
cronica al flujo aéreo que caracteriza a la enfermedad es causada por una mezcla de enfermedad
de vias aéreas pequefias y destruccion del parénquima pulmonar, la contribucion relativa de cada
una varia de persona a persona. La inflamacién crénica causa cambios estructurales, estrechamiento
de las vias aéreas pequefias y destruccion del parénquima pulmonar contribuyen a la disfuncion

mucociliar y limitacién al flujo aéreo. (10)



La bronquitis crénica es definida como tos productiva crénica por tres meses en los ultimos 2 afios
consecutivos, en pacientes en quienes se han descartado otras causas de tos cronica. (10) pudiendo

preceder o seguir una limitacion del flujo aéreo.

El enfisema es un término patoldgico que describe algunos de los cambios estructurales a veces
asociados con EPOC, estos cambios incluyen la ampliaciéon anormal y permanente de los espacios
aéreos distales a los bronquiolos terminales, que se acompafa de destruccién de las paredes del
espacio aéreo, sin fibrosis evidente (es decir, no hay fibrosis visible a simple vista). (11) La exclusion
de la fibrosis obvia pretende diferenciar entre la destruccion alveolar debida al enfisema de la
secundaria a neumonias intersticiales. Sin embargo, muchos estudios han encontrado un aumento
del colageno en los pulmones de pacientes con EPOC leve, lo que indica que la fibrosis puede ser
un componente del enfisema, (12) mientras que el enfisema puede existir en individuos que no tienen
obstruccién del flujo aéreo, es méas comun entre los pacientes que tienen obstruccién moderada o
severa al flujo aéreo. (13)

Los cambios patoldgicos predominantes en EPOC se encuentran en las vias respiratorias, pero
también se observan cambios en el parénquima pulmonar y en la vasculatura pulmonar, en un
individuo, el patrén de los cambios patoldgicos depende de la enfermedad subyacente ( bronquitis
crénica, enfisema, deficiencia de alfa-1-antitripsina), posible susceptibilidad individual y gravedad de
la enfermedad, aunque los métodos radiograficos no tienen la resolucién de la histologia, la
tomografia computarizada de alta resolucién puede evaluar el parénquima pulmonar, las vias
respiratorias y la vasculatura pulmonar. (14) Entre los pacientes con bronquitis crénica que tienen
hipersecrecion de moco, se observa un mayor numero de células caliciformes y glandulas
submucosas agrandadas, la inflamacion crénica en la bronquitis crénica y el enfisema se caracteriza
por la presencia de linfocitos T CD8 +, neutréfilos y monocitos/macréfagos CD68 + en las vias
respiratorias. En comparacion, la inflamacién bronquial del asma se caracteriza por la presencia de
linfocitos T CD4 +, eosindfilos, e IL-4 e IL-5 aumentados de interleucina. Si bien estos paradigmas

son Utiles conceptualmente, no son diagnosticos y existen superposiciones. (15)

El enfisema afecta las estructuras distales al bronquio terminal, que consiste en el bronquiolo
respiratorio, los conductos alveolares, los sacos alveolares y los alvéolos, conocidos colectivamente
como acino, estas estructuras en combinacion con sus capilares asociados e intersticio forman el
parénquima pulmonar, la parte del acino afectada por dilatacion o destruccion permanente determina

el subtipo de enfisema. (15)
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El enfisema acinar proximal (también conocido como centrolobular) se refiere a la dilatacion o
destruccion anormal del bronquiolo respiratorio, la porcién central del acino. Es cominmente
asociado con el tabaquismo, pero también puede verse en la neumoconiosis de los trabajadores del
carbon. El enfisema panacinar se refiere a la ampliacion o destruccion de todas las partes del acino.
El enfisema panacinar difuso es mas cominmente asociado con la deficiencia de alfa-1 antitripsina,
aunque puede ser visto en combinacion con enfisema proximal en fumadores. En el enfisema distal
acinar (también conocido como paraseptal), los conductos alveolares son predominantemente
afectados, el enfisema acinar distal puede ocurrir solo 0 en combinacion con enfisema proximal
acinar y panacinar, cuando ocurre solo la asociacion habitual es el neumotérax espontaneo en un
adulto joven. (15)

Los cambios en la vasculatura pulmonar incluyen hiperplasia de la intima e hipertrofia/hiperplasia del
musculo liso que se cree que se debe a la vasoconstriccion hipéxica cronica de las arterias
pulmonares pequefias, la destruccion de los alvéolos debidos al enfisema puede conducir a la
pérdida de las areas asociadas del lecho capilar pulmonar ya la poda de la vasculatura distal, que

pueden detectarse radiograficamente. (16)

El factor de riesgo mas importante para la enfermedad pulmonar obstructiva cronica es el
tabaquismo, otras exposiciones, incluyendo el humo pasivo y el uso de bhiomasa como combustible
también desempefian papeles. (17) La cantidad y la duracién del tabaquismo contribuyen a la
gravedad de la enfermedad, un paso clave en la evaluacion de los pacientes con sospecha de EPOC
es determinar el nimero de afios de paquete fumado (paquetes de cigarrillos por dia multiplicados
por el nimero de afios), el umbral exacto para la duracion de la intensidad del tabaquismo que
resultara en EPOC varia de un individuo a otro, en ausencia de una predisposicion genética,
ambiental u ocupacional, es poco probable que el fumar menos de 10 a 15 paquetes/afio resulte en
EPOC, por otro lado, la mejor variable para predecir obstruccién al flujo aéreo en la espirometria es
una historia de mas de 40 paquetes/afo de tabaquismo. (18)

El antecedente de exposicibn ambiental u ocupacional puede revelar otros factores de riesgo
importantes para EPOC, como la exposicion a humos o polvos organicos o inorganicos, estas
exposiciones ayudan a explicar el 20% de casos de EPOC y el 20 por ciento de los pacientes que
fallecen de EPOC que nunca fumaron, también se debe buscar antecedente de asma, ya que EPOC
a menudo se diagnostica errbneamente como asma, ademas el asma puede progresar hasta una

limitacion permanente del flujo aéreo y EPOC. (18)

11



Los tres sintomas cardinales de EPOC son disnea, tos crénica y produccién de esputo, el sintoma
temprano mas comun es la disnea de esfuerzo, los sintomas menos comunes incluyen sibilancias y
opresion en el pecho, sin embargo cualquiera de estos sintomas puede desarrollarse
independientemente y con intensidad variable. Aproximadamente el 62% de los pacientes con EPOC
moderado a grave reportan variabilidad en los sintomas durante el dia o semana a semana; la
mafiana es tipicamente la peor hora del dia. (19) Los pacientes con EPOC pueden experimentar
aumento de peso (debido a limitaciones de actividad), pérdida de peso (posiblemente debido a
disnea durante el consumo), limitacién de la actividad fisica, sentimientos de depresion o ansiedad.
La pérdida de peso generalmente refleja una enfermedad mas avanzada y se asocia con un peor
prondstico, sin embargo, la mayoria de los pacientes con EPOC tienen sobrepeso u obesidad. Las
comorbilidades que pueden acompafiar a la EPOC incluyen cancer de pulmén, bronquiectasias,
enfermedades cardiovasculares, osteoporosis, sindrome metabdlico, debilidad del musculo

esquelético, ansiedad, depresion y disfuncion cognitiva. (20)

Al principio de la enfermedad, el examen fisico puede ser normal o puede mostrar sélo espiracion
prolongada o sibilancias en la exhalacién forzada, a medida que aumenta la gravedad de la
obstruccion de las vias respiratorias el examen fisico puede revelar hiperinsuflaciéon, manifestada
por aumento de la resonancia a la percusion, disminucién de los sonidos respiratorios, sibilancias,
crepitantes en bases pulmonares o ruidos cardiacos distantes. Las caracteristicas de la enfermedad
severa incluyen un diametro anteroposterior aumentado del pecho ("térax en tonel") y un diafragma
deprimido con el movimiento limitado basado en la percusion de pecho. Los pacientes con EPOC en
fase terminal pueden adoptar posiciones que alivien la disnea, como inclinarse hacia adelante con
los brazos extendidos y el peso apoyado en las palmas o los codos, otros hallazgos del examen
fisico incluyen el uso de los musculos respiratorios accesorios del cuello y la cintura escapular, la
espiracion a través de los labios fruncidos, la retraccién paradéjica de los espacios intercostales
durante la inspiracién, cianosis, asterixis debido a la hipercapnia grave y hepatomegalia debido a la
insuficiencia cardiaca derecha. La distension de las venas yugulares también puede observarse

debido al aumento de la presién intratoracica, especialmente durante la espiracién.

La evaluacion de la EPOC se realiza en adultos que reportan disnea, tos crénica, produccién crénica
de esputo o han tenido un descenso gradual en el nivel de actividad maxima, especialmente si tienen
antecedentes de exposicion a factores de riesgo para la enfermedad, ningiin examen de laboratorio
es diagndstico de EPOC. La busqueda de deficiencia de alfa-1 antitripsina (AAT) debe obtenerse en
todos los adultos sintomaticos con obstruccion persistente del flujo aéreo en la espirometria, las
caracteristicas especialmente sugestivas incluyen la presencia de enfisema en un individuo joven (<

45 afos), enfisema en no fumadores o tabaquismo no significativo, enfisema caracterizado por
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cambios predominantemente basales en la radiografia de térax o antecedentes familiares de
enfisema.

Las pruebas de funcién pulmonar, particularmente la espirometria, son la piedra angular de la
evaluacion diagnéstica de pacientes con sospecha de EPOC, ademas, se utilizan para determinar
la gravedad de la limitacion del flujo aéreo, evaluar la respuesta a los medicamentos y seguir la
progresion de la enfermedad. (21) Cuando se evalla un posible paciente con EPOC, la espirometria
se realiza antes y después de la administracién del broncodilatador para determinar si hay limitacién
del flujo aéreo y si es parcial o totalmente reversible; la limitacion del flujo de aire que es irreversible
o0 s6lo parcialmente reversible con broncodilatador es la caracteristica fisioldgica caracteristica de la
EPOC. (22) Los valores mas importantes medidos durante la espirometria son el volumen espiratorio
forzado en un segundo (VEF1l) y la capacidad vital forzada (CVF). La relacién VEF1/CVF
postbroncodilatador determina si hay limitacion de flujo de aéreo; el valor porcentual
postbroncodilatador del VEF1 determina la gravedad de la limitacion del flujo aéreo. Las guias GOLD
apoyan el uso de la relaciéon VEF1/CVF postbroncodilatador inferior a 0.7 como umbral que indica la

limitacién del flujo aéreo. (10)

La radiografia de térax y la tomografia computarizada se realizan tipicamente en pacientes con
EPOC cuando la causa de la disnea o de la produccion de esputo no esta clara y durante las
exacerbaciones agudas para excluir complicaciones (neumonia, neumotorax, insuficiencia cardiaca).
Las principales razones para obtener una radiografia de térax al evaluar un paciente con EPOC son
excluir diagnésticos alternativos, evaluar comorbilidades o buscar complicaciones. La TC tiene
mayor sensibilidad y especificidad que la radiografia de térax estandar para la deteccién de enfisema,
esto es particularmente cierto con la tomografia de alta resolucién, por lo general, se realiza cuando
un cambio en los sintomas sugiere una complicacién de EPOC (neumonia, neumotorax, bula
gigante), un diagnostico alternativo o cuando se esta considerando un paciente para la cirugia de
reduccioén pulmonar o trasplante de pulmoén. (23)

La presencia de sintomas compatibles con EPOC sugieren el diagnostico, especialmente si hay
antecedentes de exposicion a desencadenantes, antecedentes familiares de enfermedad pulmonar
cronica o presencia de comorbilidades asociadas; el diagnéstico de EPOC se confirma de la
siguiente forma; espirometria que demuestra una limitacion del flujo aéreo es decir, VEF1/CVF menor
de 0.7 mas un VEF1 menor del 80% del predicho incompletamente reversible después de la

administracion de un broncodilatador inhalado (10).
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El diagnéstico diferencial es amplio; insuficiencia cardiaca, enfermedad pulmonar intersticial,
enfermedad tromboembodlica, por lo general, el hallazgo de una limitacién persistente del flujo aéreo
en las pruebas de funcién pulmonar y la ausencia de caracteristicas radiograficas de insuficiencia
cardiaca o enfermedad pulmonar intersticial dirigen al clinico a un diferencial mas estrecho de EPOC,
asma obstructiva crénica, bronquiectasias, tuberculosis, bronquiolitis constrictiva y panbronquiolitis
difusa, es importante destacar que estas condiciones pueden ocurrir cominmente, por ejemplo, los
pacientes con asma pueden desarrollar EPOC y los pacientes con EPOC pueden tener
bronquiectasias concurrentes. (10)

Se han propuesto varias herramientas para evaluar la gravedad de los sintomas; las guias GOLD
sugieren usar la herramienta de evaluacion de la EPOC (CAT) o la escala de disnea del Consejo de
Investigacion Médica (MMRC) modificada, aunque ésta no evalla los sintomas relacionados con
EPOC aparte de la falta de aire, la herramienta de investigacion més utilizada es el Cuestionario
Respiratorio de San Jorge (SGRQ). (10) Ademas sugiere utilizar una evaluacién de la limitacion del
flujo aéreo en paralelo con una evaluacion combinada de los sintomas y el antecedente de
exacerbacién para guiar la terapia, la gravedad del deterioro de la funcién pulmonar se estratifica
basandose en el VEF1 postbroncodilatador, utilizando la clasificacion GOLD con valor de corte de
0.70 en la relacion VEF1/CVF como umbral para determinar la limitacién del flujo aéreo. La gravedad
de los sintomas se evalia utilizando CAT o mMRC ademés del nimero de exacerbaciones y
hospitalizaciones por exacerbaciones en los Ultimos 12 meses, pueden utilizarse para predecir el

riesgo a futuro, mediante la evaluacion combinada.

Grupo A: Bajo riesgo, menos sintomas: 0 a 1 exacerbaciones por afio y sin hospitalizacién previa

por exacerbacién; puntuacién CAT <10 o mMRC grado 0-1.

Grupo B: Bajo riesgo, mas sintomas: 0 a 1 exacerbaciones por afio y sin hospitalizacion previa por
exacerbacion; puntuacion CAT = 10 o grado mMRC =2.

Grupo C: Riesgo alto, menos sintomas: =2 exacerbaciones por afio o =1 hospitalizacion por

exacerbacion; puntuacion CAT <10 o mMRC grado O a 1.

Grupo D: Riesgo alto, mas sintomas: =2 exacerbaciones por afio o =1 hospitalizacion por

exacerbacion; puntuacion CAT = 10 o grado mMRC >2.

El indice BODE es otro sistema para la evaluacion de la gravedad y pronostico de EPOC, se calcula

sobre la base del peso (IMC), obstruccién de las vias respiratorias (VEF1), disnea (puntuacion de
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disnea de la mMRC) y capacidad de ejercicio, se ha utilizado para evaluar el riesgo de muerte. Este
indice proporciona una mejor informacion pronostica que el VEF1 solo y puede utilizarse para evaluar
la respuesta terapéutica a los medicamentos, la terapia de rehabilitacion pulmonar y otras
intervenciones.
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1.2 PROBLEMA DE INVESTIGACION

Las exacerbaciones de EPOC producen un mayor deterioro y una mayor disminucioén en la funcién
pulmonar asi como en la calidad de vida e incremento de la morbimortalidad a largo plazo, los
pacientes que acuden a nuestro hospital con esta condicibn se encuentran en alto riesgo de
complicaciones propias de la enfermedad como acidosis respiratoria aguda, el requerimiento de
ventilacion mecdnica invasiva o0 no invasiva secundario a insuficiencia respiratoria aguda, necesidad
de utilizar oxigeno domiciliario y hasta de contraer infecciones nosocomiales durante su estancia

hospitalaria, ademas de los efectos secundarios que el tratamiento puede provocar.

A través de diversos estudios observacionales se han identificado en la diversa literatura factores de
riesgo para presentar una exacerbacion entre los que destacan la edad avanzada, tos productiva,
tiempo de evolucién de EPOC, antecedente de tratamiento antibiético previo, hospitalizaciones
previas por exacerbacion en el afio previo, hipersecrecién mucosa previa, hipereosinofilia asi como
tener otras comorbilidades, aunque en nuestra poblacion no se ha determinado si estos mismos
factores de riesgo se asocian a un mayor riesgo de presentar una exacerbacion, puesto que se tratan
de estudios realizados en poblaciones con diferentes caracteristicas demograficas, sociales,
culturales, econémicas y de vital importancia, con una exposicion a diferentes factores
desencadenantes de EPOC, puesto que la literatura anglosajona y europea como se menciono
reporta que el tabaquismo intenso, con un indice tabaquico mayor de 40 paquetes/afo, se asocia
con mayor riesgo de presentar enfermedad pulmonar obstructiva cronica. Siendo que en nuestra
poblacién la principal exposicién de riesgo desencadenante de esta enfermedad es la inhalacion
cronica de biomasa que en la literatura antes mencionada refiere que explica el 20% de casos y el

20% de muertes secundarias a EPOC en pacientes que nunca fueron fumadores.

Por lo que esta diferencia también puede permear a los factores de riesgo para presentar una
exacerbacién en la poblacién de pacientes que acuden a nuestro hospital por un cuadro de
incremento de los sintomas respiratorios que cumple con la definicién operacional de exacerbacion
de EPOC, de igual forma tampoco se ha investigado si estos factores de riesgo ya antes
mencionados o alguno otro como se ha propuesto por otros estudios como el estudio ECLIPSE, que
concluyo que la enfermedad por reflujo gastroesofagico, la hipertension pulmonar o un IMC bajo

igualmente se asocian a mayor riesgo de presentar un episodio de exacerbacion.
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Ademas que tampoco se ha considerado si todos estos factores ya antes mencionados o alguin otro
no identificado ademas de asociarse a un incremento en el riesgo de exacerbacion, también se
asocia a un incremento en la necesidad de requerir de ingreso hospitalario para el tratamiento de la
exacerbacion, es decir se plantea la necesidad de identificar si existen uno o varios factores de riesgo
asociados a que los pacientes con cuadro de EPOC exacerbado presenten indicaciones médicas de
ingreso hospitalario, tales como; acidosis, respiratoria, insuficiencia respiratoria hipercapnica,
alteraciones del estado de alerta, choque o hipotensién, requerir de apoyo mecanico ventilatorio
invasivo o no invasivo, descompensacion de insuficiencia cardiaca o de otra comorbilidad presente

en el paciente o algun otro factor.

Establecer estos factores de riesgo resulta de vital importancia puesto que amplian la base de
medidas preventivas no solo para evitar un episodio de enfermedad exacerbada, sino que también
para evitar o identificar prontamente a aquel paciente que presente mayor frecuencia de
indicaciones médicas que ameriten su hospitalizacién con todos los beneficios pero también con

todas las consecuencias que esto acarrea.

Por lo que en este trabajo se plantea como problema identificar si existen factores de riesgo para
requerir hospitalizacién entre los pacientes que cursan con un episodio de EPOC exacerbado, tales
como edad, genero, IMC, diabetes mellitus, hipertension, cor pulmonale, puntaje del CAT, grado de
disnea de acuerdo al mMRC, grupo de riesgo de GOLD, o valores de laboratorio a su ingreso como
leucocitos, nivel de hemoglobina, creatinina, niveles de gases en sangre, ademas de que si en
pacientes ya hospitalizados existen factores de riesgo asociados a mayor estancia hospitalaria, como
lo pudiera ser el tipo de tratamiento corticoesteroide instaurado, el antibiético elegido, los niveles de

gases arteriales, descompensacion metabdlica u otros.

Con la informacion obtenida de este trabajo se pueden establecer medidas preventivas sobre los
factores de riesgo modificables desde el egreso hospitalario del paciente o en la consulta externa
para disminuir la carga tanto para el paciente, sus cuidadores como para nuestro hospital y el sistema
de salud en general, disminuyendo el impacto sobre la morbimortalidad asociada a estos cuadros de
exacerbacién que ensombrecen el prondéstico a largo plazo de los pacientes que se atienden en el

Hospital General de Zona Norte tanto por EPOC estable como por EPOC exacerbado.
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1.3 PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢ Cuales son los factores de riesgo asociados a hospitalizacion entre los pacientes que cursan con
un episodio de exacerbacion de Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica en el HGZN del 1 de
septiembre de 2016 al 30 de junio de 20177

1.4 OBJETIVO GENERAL

Identificar los factores de riesgo asociados a hospitalizacién por exacerbacion de Enfermedad
Pulmonar Obstructiva Croénica.

1.5 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Establecer el riesgo de hospitalizacion por exacerbacion de Enfermedad Pulmonar

Obstructiva Cronica en pacientes de acuerdo a su edad, género, IMC.

e Establecer el riesgo de hospitalizacion por exacerbacion de Enfermedad Pulmonar
Obstructiva Crénica en pacientes de acuerdo a antecedentes de tabaquismo, exposicién a
biomasa, diabetes mellitus, hipertensién arterial, cor pulmonale, grado de riesgo de GOLD,

uso de oxigeno domiciliario, tratamiento con corticoesteroides
e Establecer el riesgo de hospitalizacion por exacerbacion de Enfermedad Pulmonar

Obstructiva Crénica de acuerdo al porcentaje de VEF1, VEF1/CVF, niveles de pO2, PCO2
en gases arteriales, valores de leucocitos y hemoglobina en sangre.
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1.6 JUSTIFICACION

La determinacion de los factores de riesgo que se asocian a hospitalizaciéon en los pacientes que
cursan con un episodio de exacerbacion de Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica es
fundamental ya que conocerlos permite una identificacion mas rapida de aquellos pacientes que se
benefician mas del tratamiento hospitalario que del ambulatorio, para disminuir la morbimortalidad
asociada a estos cuadros, que por si mismos incrementan el deterioro funcional y disminuyen la
calidad de vida de los pacientes, ademéas de que su conocimiento es conveniente pues permite
instaurar las medidas de prevencién tanto primaria como secundaria a través de la consulta externa

sobre la poblacién ya captada con el diagnéstico de Enfermedad Pulmonar Obstructiva Croénica.

A nuestro Hospital General de Zona Norte de Puebla acude una poblacion significativa de pacientes
que padecen esta enfermedad ya sea pacientes en control ambulatorio crénico por medio de la
consulta externa quienes presentan en muchas ocasiones otras comorbilidades o pacientes que se
presentan por primera vez a solicitar atencion médica por un primer episodio de exacerbacién de

EPOC y que muchas veces desconocen que son portadores de esta enfermedad.

Es relevante este conocimiento respecto a nuestra poblacién puesto que presentan caracteristicas
particulares que la diferencian de otras poblaciones reportadas con EPOC, en primer lugar la
exposicion de riesgo principal en nuestra poblacion es la inhalacién de particulas de biomasa que
aunque se ha descrito que presentan una fisiopatologia casi idéntica a la de los pacientes fumadores,
no esta establecido si por esta caracteristica presentan mayor susceptibilidad a factores de riesgo o
hasta medioambientales para desarrollar una exacerbacion; también son pacientes en su mayoria
de un estrato con bajos recursos econémicos, asi como con un bajo nivel cultural y educativo, con
acceso dificil y limitado al sistema de salud ya sea por desconocimiento o inaccesibilidad de los
servicios de salud en sus lugares de origen, ademéas de que también padecen otras enfermedades
de alta prevalencia en el grupo etario del adulto mayor, tales como diabetes mellitus, hipertension
arterial, insuficiencia cardiaca, enfermedad renal crénica, insuficiencia hepética cronica entre otras

que hacen complejo el manejo de estos pacientes y los predisponen a una polifarmacia.

Por lo que realizar este trabajo comparando de manera retrospectiva un grupo de pacientes que

presentan una exacerbacion de EPOC que amerita hospitalizacion con otro grupo de pacientes
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estables en manejo ambulatorio resulta de utilidad para identificar la presencia de estos factores que
se asocian a necesidad de hospitalizacién para categorizar de manera rapida y eficiente a los
pacientes que ameritan tratamiento ambulatorio o tratamiento hospitalario y tener en mente la
posibilidad de mayor riesgo de complicaciones propias de la evolucién de la enfermedad durante su
estancia hospitalaria con los beneficios potenciales para estos pacientes como para nuestro hospital
al hacer uso mas eficiente de los recursos limitados con los cuales contamos; tomando en cuenta
gue todos los pacientes con este padecimiento siempre estan en riesgo latente de sufrir una
exacerbacion ameritando pronta atencidon para disminuir el impacto y la disminucion tanto en la
calidad como en la esperanza de vida, siendo mas eficiente mediante la realizaciéon de acciones
preventivas que pueden implementarse a través del conocimiento de los factores que ponen en

riesgo a un paciente de requerir hospitalizacion por un episodio de EPOC exacerbado.
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1.7 ALCANCES Y LIMITACIONES

En este trabajo se estudiaron a los pacientes que acudieron a solicitar atencion medica al Hospital
General de Zona Norte de Puebla “Bicentenario de la Independencia” de Puebla, Puebla, con un
episodio de exacerbacion de enfermedad pulmonar obstructiva crénica que cumplieron los criterios
de la definicién operacional para exacerbacién, durante el periodo de tiempo comprendido del 1 de
septiembre de 2016 al 30 de junio de 2017. Realizando de forma retrospectiva la comparacién de
una cohorte de pacientes con exacerbaciéon de enfermedad pulmonar obstructiva crénica que
ameritaron tratamiento hospitalario con otra cohorte de pacientes igualmente con enfermedad
pulmonar obstructiva crénica pero en fase estable y ya en tratamiento y control con el fin de identificar
todos aquellos factores de riego para que un paciente presente un episodio de exacerbacién que
amerite de ingreso hospitalario e identificar los factores de riesgo con significancia estadistica

asociados a hospitalizacién por exacerbacion de enfermedad pulmonar obstructiva crénica

Nuestra poblacion fuente fueron todos los pacientes que acuden a recibir atencidon médica al hospital
general de zona norte de puebla, en el periodo de tiempo ya mencionado, la poblacién participante
fueron todos los pacientes con diagnéstico de enfermedad pulmonar obstructiva crénica tanto en
fase estable como con exacerbacion de la enfermedad, realizdndose una revision de los expedientes
e identificando las caracteristicas demogréficas, antecedentes de exposicion a tabaco o biomasa,
IMC, comorbilidades, estatificacion de riesgo de GOLD, puntaje del CAT, grado en la escala de
Anthonisen, gases arteriales al momento de la presentacion, valores de leucocitos, hemoglobina y
creatinina séricas, realizando el analisis estadistico a través del modelo de casos y controles
estableciendo su asociacion mediante la raz6n de momios para identificar cuales son factores de
riesgo para la hospitalizacion de un paciente por un episodio de exacerbaciéon de enfermedad

pulmonar obstructiva cronica.

Con las ventajas y desventajas propias de este tipo de estudio ya que nos permite estudiar a la
EPOC por su largo periodo de latencia, analizar las exposiciones y factores de riesgo poco
estudiadas hasta este momento, evaluado mdltiples factores de riesgo para esta enfermedad ,
aunque con el riesgo de introducir errores sistematicos para la seleccion de los grupos y al recabar
la informacion, sin establecer la secuencia temporal entre el factor de riesgo y la exacerbacion,
ademas de que no es posible calcular la incidencia y prevalencia de la enfermedad en nuestra

poblacion.
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Capitulo 2: Marco tedérico

1.4 ANTECEDENTES ESPECIFICOS

Las exacerbaciones de enfermedad pulmonar obstructiva crénica son episodios importantes en el
manejo de la enfermedad debido a que impactan negativamente sobre el estatus de salud, las tasas
de hospitalizacion y reingreso, asi como en la progresién de la enfermedad; las exacerbaciones son
eventos complejos usualmente asociados a un incremento en la inflamacién de las vias aéreas,
incremento en la produccién de moco y atrapamiento aéreo, estos cambios contribuyen al incremento
de la disnea el cual es el sintoma clave en la exacerbacién, otros sintomas incluyen incremento en
la purulencia y cantidad de esputo producido con incremento en la tos y jadeo. Como las
comorbilidades son comunes en los pacientes con EPOC, las exacerbaciones deben de ser
diferenciadas clinicamente de condiciones tales como; sindrome coronario agudo, descompensacion

de insuficiencia cardiaca, tromboembolia pulmonar o neumonia. (24)

La Iniciativa Global para la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (GOLD), un informe producido
por el Instituto Nacional del Corazén, Pulmones y Sangre (NHLBI) y la Organizacién Mundial de la
Salud (OMS), definen una exacerbacion de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC)
como “un evento agudo caracterizado por un empeoramiento de los sintomas respiratorios del
paciente que estd mas alla de las variaciones normales del dia a dia y conduce a un cambio en el
tratamiento, esto generalmente incluye un cambio agudo en uno o mas de los siguientes sintomas
cardinales; incremento en la frecuencia y severidad de la tos, incremento en el volumen producido

de esputo y/o cambios en sus caracteristicas, incremento en la disnea”. (10)

De acuerdo a estudios observacionales, el riesgo de desarrollar una exacerbacién de la enfermedad
pulmonar obstructiva cronica se correlaciona con la edad avanzada, la tos productiva, el tiempo de
evolucién del EPOC, antecedente de tratamiento previo con antibiéticos, la hospitalizacion
relacionada con EPOC durante el afios previo, la hipersecrecion mucosa crénica, el nimero de
eosinofilos en la sangre periférica> 0.34 x 10° células/litro, tratamiento con teofilina y una o mas
comorbilidades (cardiopatia isquémica, insuficiencia cardiaca crénica o diabetes mellitus) (25,26).

En general, el empeoramiento de la limitacién del flujo aéreo (menor VEF1) se asocia con un riesgo
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creciente de exacerbacion de EPOC, aunque la limitacién del flujo aéreo por si sola no proporciona

una buena evaluacion del riesgo de exacerbacion.

Pudiendo clasificarse como: leve, requiriere tratamiento Unicamente con broncodilatadores de corta
accion; moderada, requiere tratamiento con broncodilatadores de corta accion mas antibiéticos y
corticoesteroides orales y severa, requiere hospitalizacion y estan asociadas a insuficiencia
respiratoria aguda, necesitan tratamiento con broncodilatadores de corta accién, antibioticos,
corticoesteroides inhalados o sistémicos, oxigenoterapia y hasta ventilacién mecanica invasiva o no
invasiva. Actualmente se reconoce que muchas exacerbaciones no son reportadas al personal de
salud y estos episodios aunque comunmente son de corta duracién también tienen un impacto
significativo sobre el estatus de salud, por lo tanto los pacientes con EPOC necesitan recibir
educacion acerca de la importancia de reconocer los sintomas de exacerbacion y cuando buscar

atencion médica (27).

Otros factores potenciales que contribuyen a un mayor riesgo de exacerbaciones son los siguientes:
severidad del EPOC y antecedentes de exacerbaciones previas; en el estudio observacional
multicéntrico ECLIPSE 2138 pacientes con EPOC moderado a grave (GOLD etapas 2, 3, 0 4) se
siguieron durante tres afios, el mejor predictor de exacerbaciones fue Unicamente un antecedente
de exacerbaciones previas, independientemente de la gravedad del EPOC (28). Las guias GOLD
sugieren usar una combinacion del VEF1, el historial de exacerbaciones, antecedente de
hospitalizacion por exacerbacion y los sintomas para evaluar el riesgo de exacerbacion, el nimero
de exacerbaciones en los 12 meses anteriores estd estratificado: un historial de cero o una
exacerbacién sugiere un bajo riesgo a futuro de exacerbaciones, mientras que dos o0 mas sugieren
un alto riesgo a futuro, la gravedad del deterioro de la funcion pulmonar se estratifica basandose en
el VEF1 postbroncodilatador utilizando la clasificacién GOLD de la limitacién del flujo aéreo (10).

Estos componentes se combinan de la siguiente manera:

Bajo riesgo: Normalmente GOLD 1 o 2 (limitacion del flujo aéreo de leve a moderado) y/o deOal

exacerbaciones por afo, sin hospitalizacion debido a exacerbacion.

Alto riesgo: Normalmente GOLD 3 o 4 (limitacién severa o muy severa del flujo aéreo) y/o =2

exacerbaciones al afio o0 21 hospitalizacion debido a una exacerbacion.
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El sistema completo de estadificacion del EPOC utilizado en las guias GOLD incorpora informacion
sobre la gravedad de los sintomas basada en instrumentos como el Examen de Evaluacién de la
EPOC (cuestionario CAT) y la Escala de Disnea del Consejo de Investigacion Médica modificada
(MMRC).

La enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE) puede ser un factor de riesgo adicional para las
exacerbaciones de la EPOC (29). En el estudio ECLIPSE mencionado anteriormente, la aparicion
de dos 0 mas exacerbaciones en un afio se asocié con el antecedente de ERGE o acidez (28), una
observacioén similar se hizo en un estudio de casos y controles realizado por Terada y colaboradores
en Kioto, Japén que evalud la presencia de sintomas de ERGE vy la frecuencia de exacerbaciones
de EPOC en 82 pacientes, concluyendo que la presencia de sintomas de ERGE se identificaron
como un importante factor de riesgo asociado a exacerbaciones de EPOC con un riesgo relativo de
6.55 (30). Sin embargo, en un estudio observacional realizado por Baumeler y colaboradores en
Basel, Suiza con 638 pacientes con EPOC estable, el tratamiento con inhibidores de la bomba de
protones (IBP) que se siguieron por un promedio de 24 meses no disminuyé el riesgo de
exacerbaciones graves y mas bien mantiene el mismo riesgo que los paciente sin tratamiento con

IBP para presentar exacerbaciones frecuentes y severas (31).

La hipertension pulmonar secundaria puede ser un factor de riesgo adicional para las exacerbaciones
de EPOC, en un seguimiento del estudio ECLIPSE realizado por Wells y colaboradores en
Birmingham, Estados Unidos, se utilizaron tomografias computarizadas de térax para calcular la
relacién entre el diametro de la arteria pulmonar y el didmetro de la aorta (relacion AP:A0)
encontrdndose mediante un andlisis de regresion logistica que una relacién AP:Ao mayor a 1 fue un
factor de riesgo independiente para una exacerbacion severa a futuro con una razén de momios de
3.44, notablemente la relacién AP:Ao > 1 sugiere la presencia de hipertension pulmonar, aunque no
identifica la causa ni la severidad de la hipertensién pulmonar como hipoxemia por EPOC u otra

enfermedad pulmonar, insuficiencia cardiaca izquierda, apnea del suefio, entre otras (32).

Se han identificado varios factores como indicadores pronésticos del EPOC, ademés del volumen
espiratorio forzado en un segundo (VEF1), otros predictores de disminucién acelerada de la funcién
pulmonar, disminucion de la funcion fisica y / o mortalidad en pacientes con EPOC incluyen:
hipersensibilidad de las vias respiratorias, tabaquismo, indice de masa corporal bajo (IMC < 21),
infeccion por VIH, aumento de la carga bacteriana de las vias respiratorias, disminucion de la

capacidad de ejercicio, consumo maximo de oxigeno (VO2) medido por pruebas de esfuerzo
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cardiopulmonar, proteina C reactiva elevada (> 3 mg / L), género masculino, tomografia

computarizada del térax mostrando presencia de enfisema (33,34,35).

El VEF 1 postbroncodilatador también se ha utilizado para predecir la supervivencia, entre 200
pacientes con EPOC, que fueron seguidos durante 15 afios, después de controlar la edad, el VEF1
postbroncodilatador fue el mejor predictor de supervivencia, sin embargo, se observé una amplia

variabilidad individual en el pronéstico.

Se desarroll6 un indice multidimensional, el indice BODE para evaluar el riesgo de muerte por EPOC;
los cuatro factores incluidos en el indice son el peso (IMC), obstruccién de las vias respiratorias
(VEF1), la disnea (MMRC) y la capacidad de ejercicio (distancia de caminata de seis minutos),
encontrandose que el indice BODE es superior a la evaluacién unidimensional basada en el valor de
VEF1 solo. En una cohorte histérica de 127 pacientes evaluada por Ong y colaboradores en Seng,
Singapur durante un periodo de tiempo promedio de 16.2 meses se encontrd un efecto significativo
de la puntuacion BODE en el numero de ingresos hospitalarios, concluyéndose que la utilidad de
este indice no se limita a evaluar el riesgo de muerte ya que también puede predecir la
hospitalizacion.

El indice de masa corporal (IMC) es un factor de riesgo independiente en el EPOC pues la
disminucién de la masa corporal se asocia con el aumento de la mortalidad, este fue un hallazgo
reportado por diversos autores en vario estudios realizados durante la década de los 80°s y 90°s,
otras conclusiones reportadas desde ese entonces fue que la pérdida de peso aumenta el riesgo de
mortalidad, mientras que el aumento de peso mejora el prondstico. El indice de masa magra (IMM)
proporciona informacién mas alla de la proporcionada por el IMC, pues es capaz de identificar a un
subgrupo de pacientes con un mayor riesgo de mortalidad a pesar de un IMC normal, lo anterior fue
ilustrado por un estudio prospectivo de cohorte con 1898 pacientes con EPOC realizado por Vestbo
y colaboradores en Hvidovre, Dinamarca que fueron seguidos por una media de siete afios, tanto el
IMC como la IMM fueron predictores de mortalidad con una proporcion de riesgo de 1.5, entre los
pacientes con IMC normal el IMM fue un predictor de mortalidad. En un estudio observacional
realizado por Ischki y colaboradores en Atenas, Grecia con 100 pacientes con EPOC establece
encontré que el IMM es un mejor predictor de la gravedad de la enfermedad, aunque el IMC como
el IMM se correlacionan con la prueba de caminata de seis minutos, pero solo el IMM se correlaciona

con el grado de disnea cronica, la relacion VEF1/CVF o el estadio de la enfermedad.
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En un estudio de 609 pacientes con enfisema grave documentado por un VEF1 promedio del 27%
del predicho, realizado por Martinez y colaboradores en Boston, Estados Unidos los siguientes
factores predijeron mortalidad: edad avanzada (=70 afios), uso de oxigeno suplementario, capacidad
pulmonar total (<140% del predicho) y volumen residual 2262% del pronosticado), carga de trabajo
maxima durante la prueba de ejercicio cardiopulmonar (<25 para mujeres, <40 W para hombres),

indice BODE (=7) y aumento del enfisema y/o flujo sanguineo a las zonas pulmonares inferiores (39).

Los pacientes con EPOC son frecuentemente hospitalizados por exacerbaciones agudas, mas
comunmente asociadas con infecciones respiratorias, el efecto de estas exacerbaciones sobre la
supervivencia no esta claro, con estimaciones que varian ampliamente, las caracteristicas mas
asociadas a mortalidad son; estado crénico de salud, estado nutricional, enfermedad cardiaca
coexistente, gravedad de la enfermedad aguda. Curiosamente, la presencia de insuficiencia cardiaca
0 cor pulmonale se asocié con un mayor tiempo de supervivencia después del ajuste para otras
variables, esto puede ser el resultado de la respuesta relativamente buena de estos trastornos a la

terapia aguda.

Estudios posteriores han identificado factores adicionales asociados con mal pronéstico debido a la
exacerbacién de la EPOC, como el estudio realizado por Gunen y colaboradores, Turquia en 205
pacientes hospitalizados por exacerbacién aguda de EPOC que fueron seguidos por 3 afios,
encontré que la disminucién de los niveles de albumina sérica, el IMC bajo, enfermedad pulmonar
avanzada Y la disfunciéon de érganos no respiratorios son predictivos de mortalidad a largo plazo
(40).

La hipercapnia inducida por una exacerbacién aguda de EPOC no predice un aumento de la
mortalidad en comparaciéon con la eucapnia, se ha reportado una supervivencia similar entre los
pacientes eucdpnicos y los hipercapnicos agudos, por el contrario, los pacientes con hipercapnia
crénica tenian una supervivencia disminuida a cinco afios. La insuficiencia respiratoria aguda debido
a una exacerbacion de EPOC no parece estar asociada con disminucién de la supervivencia a largo
plazo en un estudio observacional de 36 pacientes con insuficiencia respiratoria aguda debido a una
exacerbacién aguda de la EPOC, la supervivencia a dos afios fue del 72%, en comparacion con los
controles con funcion pulmonar basal similar, no hubo diferencias en la mortalidad a dos afios, una
cuestion clinica comun es si los episodios recurrentes de insuficiencia respiratoria aguda y ventilacion
mecéanica afectan el pronostico de la EPOC, desafortunadamente, existen pocos datos para

responder a esta pregunta.
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La proteina C reactiva (PCR) es un reactivo de fase aguda que es un predictor sensible pero no
especifico de inflamacioén, una elevacion de la PCR se ha asociado con incremento de la morbilidad
y la mortalidad, asi como disminucién de la funcién pulmonar en algunos estudios de pacientes con
EPOC como en el realizado por Ahmadi y colaboradores en el estudio EPIC-Norfolk, una cohorte
longitudinal de 18,110 pacientes seguidos desde 1993 a 2011 se evaluaron los niveles de PCR de
alta sensibilidad y la espirometria al inicio del estudio, a los 4 afios (s6lo espirometria) y a los 13
afios, encontrandose que una PCR basal elevada se asocié con VEF1 y CVF basales mas bajos,
ademés un aumento de la PCR en el tiempo se correlacioné con una tasa ligeramente mayor de
disminucioén en la VEF1 y CVF en el andlisis multivariable, sin embargo el nivel basal de la PCR no
fue predictivo de la tasa de variacién anual en la VEF1 y CVF, concluyéndose que se encontrd
evidencia observacional que sugiere que incrementos en marcadores de inflamacion sistémica se

asocian con disminuciones en la funcién pulmonar (41).

La EPOC se ha relacionado con diversas comorbilidades como enfermedades cardiovasculares;
hipertension, cardiopatia isquémica, enfermedad vascular cerebral (EVC), como lo demostré el
estudio de Williams y colaboradores en Edimburgo, Escocia quienes en 942 pacientes midieron el
puntaje de calcificacion de las arterias coronarias mediante el puntaje de Agatson, de los cuales 672
padecian EPOC, 199 fueron fumadores con espirometria normal y 71 eran no fumadores,
encontrando que en los pacientes con EPOC que fallecieron tuvieron un mayor puntaje de
calcificacién de las arterias coronarias que los pacientes que sobrevivieron hasta los 3 afios de
seguimiento y concluyendo que los pacientes con EPOC presentan més cardiopatia isquémica y
esto se asocia a mayor disnea, menor capacidad de ejercicio y mayor mortalidad (42), o el estudio
realizado por Portegies y colaboradores en Rotterdam, Holanda que realizaron un estudio
prospectivo con 13,115 participantes sin antecedentes para EVC con seguimiento de 1990 a 2012,
701 pacientes presentaron EVC isquémico y 107 EVC hemorragico y realizando el ajuste para edad
y sexo los pacientes con EPOC se asociaron todo tipo de EVC con una proporcién de riesgo de 1.2
y para el subtipo isquémico una proporcién de riesgo de 1.27 y para el hemorragico 1.7, ademas de
que los pacientes después de un episodio de EPOC exacerbado presentaron 6.66 veces mas riesgo

de sufrir cualquier tipo de EVC (43).

En el estudio observacional realizado por Meteran y colaboradores en Inglaterra, usando datos del
cuestionario sobre bronquitis crénica y egreso hospitalario en 13.649 gemelos, de 50 a 71 afios
diagnosticados con EPOC, encontrando que el riesgo de diabetes tipo 2 fue mayor en personas con

sintomas de bronquitis crénica que en aquellos sin sintomas con una razén de momios de 1.5, asi
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mismo fue mayor el riesgo en los pacientes diagnosticados con EPOC comparados con los que no
padecen esta enfermedad con una razén de momios de 2.62, los resultados fueron significativos al
ajustarlos para edad, sexo, IMC y tabaquismo, concluyendo que los pacientes con bronquitis cronica
0 EPOC tienen mayor riesgo de diabetes mellitus tipo 2, independientemente del sexo, la edad,
tabaquismo e IMC, la correlacién genética entre la diabetes mellitus tipo 2 y la bronquitis crénica fue
del 33%, la correlacion entre diabetes y EPOC fue del 43%. (44)

Se evalu6 una posible asociacion entre EPOC y enfermedad renal crénica (ERC) en el estudio
realizado por Incalzi y colaboradores en Italia con una serie de 356 adultos mayores con EPOC, se
detecté ERC (TFG <60 ml / min / 1,73 m2) en 43%, en comparacién con el 23% de los adultos
mayores sin EPOC, ademas aproximadamente la mitad de los pacientes con EPOC y una TFG
reducida tenian una creatinina sérica normal, este Ultimo grupo de pacientes tenia mas probabilidad
de tener una albumina sérica baja y baja masa muscular, concluyéndose que la ERC es muy
prevalente en pacientes con EPOC, incluso con creatinina sérica normal y puede contribuir a explicar

condiciones como la anemia que son complicaciones frecuentes de la EPOC.

Se estima que las infecciones respiratorias desencadenan aproximadamente el 70% de las
exacerbaciones de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica, siendo las infecciones virales y
bacterianas las causales de la mayoria de las exacerbaciones, mientras que las bacterias atipicas
son una causa relativamente infrecuente. El 30% restante se debe a contaminaciéon ambiental,
embolismo pulmonar o tiene una etiologia desconocida, algunas exacerbaciones de EPOC de
etiologia desconocida pueden estar relacionadas con otras condiciones médicas, tales como
isquemia miocardica, insuficiencia cardiaca, aspiracion o embolia pulmonar. El virus mas
comunmente asociado es el rinovirus y puede ser detectado hasta una semana después del inicio
de la exacerbacién; cuando se asocia a infecciones virales, las exacerbaciones son comiunmente
mas severas, mas prolongadas y requieren mas dias de hospitalizacion esto principalmente se

observa en invierno (10).

Las manifestaciones clinicas de las exacerbaciones de la enfermedad pulmonar obstructiva cronica
(EPOC) varian desde un ligero aumento de la disnea o tos productiva hasta la insuficiencia
respiratoria debido a una acidosis respiratoria aguda o hipoxemia, durante un episodio de
exacerbacion de EPOC los sintomas duran usualmente de 7 a 10 dias, pero en ocasiones puede
tener mayor duracion, a las 8 semanas 20% de los pacientes no se han recuperado a su estado
previo, esta bien establecido que las exacerbaciones contribuyen a la progresion de la enfermedad,

ademas de que los episodios pueden agruparse y una vez que el paciente presenta la primer

28



exacerbacién va incrementar su susceptibilidad a otros episodios. Algunos pacientes con EPOC son
mas susceptibles a presentar exacerbaciones frecuentes, definido como 2 0 mas exacerbaciones
por afio, se ha observado que estos pacientes presentan peor estatus de salud y mas comorbilidades

que los pacientes con episodios menos frecuentes.

Se debe determinar el historial de exacerbaciones: nimero de exacerbaciones previas, cursos de
glucocorticoides sistémicos y exacerbaciones que requieren hospitalizacién o apoyo ventilatorio. Los
objetivos de la evaluacién inicial de un paciente con sospecha de exacerbacién de la EPOC son
confirmar el diagnéstico, identificar la causa (cuando es posible), evaluar la gravedad y determinar

si las comorbilidades estan contribuyendo.

Los pacientes con EPOC que presentan al hospital con empeoramiento agudo de la disnea deben
ser evaluados para diagnésticos alternativos potenciales, tales como insuficiencia cardiaca,
tromboembolismo pulmonar, neumonia y neumotérax, una radiografia de térax resulta de utilidad
para diferenciar entre varias de estas posibilidades y puede ser una pista para identificar la
tromboembolia pulmonar, especialmente cuando la disnea y la hipoxemia son mas prominentes que

la tos o la produccién de esputo.

Un paso importante en la evaluacion inicial es determinar si el paciente requiere hospitalizaciéon o
puede ser manejado con seguridad de forma ambulatoria, si la exacerbacién pone en riesgo la vida
o si hay indicios de requerir apoyo ventilatorio invasivo o no invasivo por insuficiencia respiratoria
hipoxémica o hipercépnica, el paciente idealmente debe ser ingresado a la unidad de cuidados

intensivos lo mas rapidamente posible.

Por otro lado, mas del 80% de las exacerbaciones de EPOC se pueden manejar de forma
ambulatoria, a veces después del tratamiento inicial en el consultorio o en el servicio de urgencias.
Otros criterios que podrian conducir a una decisién de hospitalizar al paciente se han propuesto en
las guias GOLD e incluyen; respuesta inadecuada al tratamiento ambulatorio, aparicion de nuevos
signos tales como cianosis, alteracion del estado mental, edema periférico, incremento marcado de
la intensidad de los sintomas respecto a su nivel basal, por ejemplo disnea de reposo de inicio
reciente, acompafiada de una mayor necesidad de oxigeno o signos de dificultad respiratoria, EPOC
subyacente grave documentado por FEV1 < 50 por ciento del predicho, antecedentes de

exacerbaciones frecuentes o hospitalizacion previa por exacerbaciones, comorbilidades graves
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como neumonia, arritmia cardiaca, insuficiencia cardiaca, diabetes mellitus, insuficiencia renal o

insuficiencia hepatica, sindrome de fragilidad, red de apoyo insuficiente en el hogar.

El tratamiento domiciliario de las exacerbaciones de EPOC generalmente incluye la intensificacién
de la terapia broncodilatadora y el inicio de un curso de glucocorticoides orales; se afiaden
antibiéticos orales basados en caracteristicas individuales. Los principales componentes del manejo
hospitalario de las exacerbaciones de EPOC incluyen la reversion de la limitacién del flujo aéreo con
broncodilatadores de accion corta inhalados y glucocorticoides sistémicos o inhalados, el tratamiento
de la infeccién, el aseguramiento de la oxigenacion adecuada y la prevencion de la intubacion y
ventilacion mecanica. Otros objetivos de la atencidn son evitar complicaciones por la inmovilidad,
como tromboembolia y desacondicionamiento fisico, mejorar el estado nutricional y apoyar al

abandono del habito tabaquico en los pacientes que fuman

La monitorizacién intrahospitalaria tipicamente incluye la evaluacién frecuente del estado respiratorio
(por ejemplo, frecuencia respiratoria y esfuerzo, sibilancias, saturacién de oxigeno de pulso), ritmo
cardiaco y ritmo, y también estado de fluido. La medicion de la gasometria arterial se realiza para
buscar la acidosis respiratoria (por ejemplo, si el estado respiratorio del paciente se esti
deteriorando), confirmar la exactitud de la saturacion de oxigeno de pulso y controlar la hipercapnia
conocida.

Dada la alta tasa de mortalidad a un afio después de la hospitalizacién por una exacerbacion de
EPOC, puede ser apropiado considerar los cuidados paliativos durante o poco después de una
hospitalizacion por EPOC, la evaluacion de cuidados paliativos puede ayudar a explorar la
comprension del paciente de su enfermedad y prondstico, evaluar y manejar los sintomas, discutir
las metas de cuidado del paciente y avanzar en la planificacion del cuidado, y ayudar a planificar el

cuidado al final de la vida.

Las exacerbaciones de EPOC se asocian con un aumento de la mortalidad, que en el medio
intrahospitalaria oscila entre 3 y 9%, la mortalidad tras el alta hospitalaria después de una
exacerbacion de EPOC esta influenciada por varios factores, como la edad avanzada, la gravedad
de la EPOC subyacente, la necesidad de oxigeno a largo plazo al alta, la presencia de
comorbilidades como enfermedad cardiovascular o cancer de pulmén y la presencia de Pseudomona
aeruginosa en el esputo del paciente como se describe en el estudio de Slenter y colaboradores

realizado en Holanda en una cohorte observacional retrospectiva de 260 pacientes consecutivos
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hospitalizados por exacerbacion de EPOC encontrando una tasa de mortalidad intrahospitalaria del
5.8% y a un afio del 27.7%, concluyendo que la edad, el sexo masculino, la hospitalizacion previa
por EPOC exacerbado en los Ultimos 2 afios, la insuficiencia cardiaca congestiva, la hipercapnia y
los niveles elevados de urea al momento del ingreso hospitalario son predictores independientes de

mortalidad dentro del primer afio después del ingreso (46).

Igualmente en el estudio de Almagro y colaboradores en Espafia en un estudio prospectivo de 181
pacientes encontr6 que la presencia de P. aeruginosa permanecié siendo estadisticamente
significativa en el analisis multivariado relacionado con mortalidad con una proporcién de riesgo de
2.2 después del ajuste para edad, concluyendo que el aislamiento de P. aeruginosa en el esputo de
pacientes hospitalizados por exacerbacién aguda de EPOC es un marcador pronostico de mortalidad
a los 3 afios, el prondstico deficiente es independiente de otros predictores significativos de
mortalidad como el indice BODE, la edad y comorbilidades (47). Se estima que el 14 por ciento de
los pacientes admitidos para una exacerbacion de la EPOC morira dentro de los tres meses de la

admision (47).

En pacientes con una exacerbacion de EPOCy PaCO2 de 50 mmHg o mas, las tasas de mortalidad
de 6 y 12 meses fueron 33 y 43 por ciento, respectivamente. En un estudio de 260 pacientes
ingresados con una exacerbaciéon de EPOC, la mortalidad de un afio fue del 28 por ciento, los
factores de riesgo independientes para mortalidad fueron; edad, sexo masculino, hospitalizacion
previa por EPOC, PaCO2 = 45 mmHg y urea> 8 mmol/L (46).

Los pacientes hospitalizados por una exacerbacion de la EPOC que tienen Pseudomona aeruginosa
en su esputo tienen un mayor riesgo de mortalidad a los tres afios que aquellos sin esta bacteria con
una proporcién de riesgo de 2.33, independientemente de la edad, comorbilidades o severidad del
EPOC, incluso si la exacerbacion de la EPOC se resuelve, muchos pacientes nunca vuelven a su

nivel basal de salud (47).
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CAPITULO 3. METODOLOGIA

3.1 Tipo y disefio de la investigacion

Tipo de estudio: comparativo, retrospectivo, de casos y controles

Enfoque cuantitativo

3.2 Hipétesis

Hipotesis de investigacion

Son factores de riesgo la edad, el género, el IMC, el antecedente de exposicién a biomasa o
tabaquismo, la diabetes mellitus, la hipertensién, cor pulmonale, el grado de GOLD, el uso de oxigeno
domiciliario, el nivel de leucocitos o hemoglobina en sangre, el nivel de pO2, de pCO2, los valores
de VEF1 o VEF1/CVF en la espirometria para hospitalizacion en pacientes que cursan con episodio
de exacerbaciéon de EPOC.

Hipotesis nula

No son factores de riesgo la edad, el género, el IMC, el antecedente de exposicién a biomasa o
tabaquismo, la diabetes mellitus, la hipertensién, cor pulmonale, el grado de GOLD, el uso de oxigeno
domiciliario, el nivel de leucocitos o hemoglobina en sangre, el nivel de pO2, de pCO2, los valores
de VEF1 o VEF1/CVF en la espirometria para hospitalizacion en pacientes que cursan con episodio
de exacerbacién de EPOC.

3.3 Desarrollo metodolégico

Periodo de estudio

1 de septiembre de 2016 al 30 de junio de 2017

Lugar donde se desarrolla el estudio

Hospital General de Zona Norte de Puebla “Bicentenario de la Independencia”’, H. Puebla de

Zaragoza, Puebla.

Tipo de estudio

Casos y controles
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3.4 Seleccion de la muestra

Poblacion participante

Hombres y mujeres mayores de 18 afios con diagnostico de EPOC ya sea por tabaquismo o
exposicién a biomasa que acuden a recibir atencion médica en el Hospital General de Zona Norte
de Puebla a quienes se abri6 expediente clinico.

Tamario de la muestra

Se realizé revisando el expediente de 144 pacientes con diagndstico de EPOC que recibieron
atencién médica a través de la consulta externa u hospitalizacién hasta completar la muestra durante

el periodo comprendido del 1 de septiembre de 2016 al 30 de junio de 2017.

Método de muestreo

Muestreo no probabilistico por conveniencia

Criterios de inclusion

Pacientes hombres y mujeres mayores de 18 afios con diagnéstico de enfermedad pulmonar

obstructiva crénica

Pacientes que contaran con expediente clinico en el archivo del Hospital General de Zona Norte de
Puebla

Pacientes que hayan recibido atencién medica durante el periodo de estudio ya sea por medio de la

consulta externa o areas de hospitalizacion

Pacientes que cuentes con expediente completo y con todas las variables de estudio

Criterios de exclusiéon
Pacientes con expediente incompleto
Pacientes con expediente extraviado

Pacientes que hayan sido referidos a otra institucion para su atencion
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3.5 Definicién operacional de las variables

incremento en la frecuenciay
severidad de la tos,
incremento en el volumen
producido de esputo y/o

cambios en sus
caracteristicas, incremento
en la disnea.

VARIABLE TIPO ESCALA DE UNIDAD DE DEFINICION CONCEPTUAL DEFINICION
MEDICION MEDICION OPERACIONAL
DEPENDIENTE
Evento agudo caracterizado | Se obtuvo en base
por un empeoramiento de los | a lo anotado en las
sintomas respiratorios del | notas médicas que
paciente que esta mas alla | se encontraron el
de las variaciones normales | expediente clinico
del dia a dia y conduce a un
1. Leve cambio en el tratamiento,
EPOC Cualitativa esto generalmente incluye
exacerbado Cualitativa ordinal 2. Moderada un cambio agudo en uno o
3. Severa més de los siguientes
sintomas cardinales;
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VARIABLE TIPO ESCALA DE UNIDAD DE DEFINICION CONCEPTUAL DEFINICION
MEDICION MEDICION OPERACIONAL
INDEPENDIENTE
Tiempo transcurrido
en afios desde el
. . nacimiento hasta el
_ y Tiempo transcurrido en un | momento de  la
Edad Cuantitativa Continua Afios ser vivo desde el nacimiento | recoleccion de datos,
se obtuvo en base a
lo anotado en las
notas médicas que
se encontraron el
expediente clinico
Genero de los
Conjunto de factores | pacientes
o Masculino / organicos y psiquicos que | establecido en las
Sexo Cualitativa | D'cotomica femenino hacen la distincion bioldgica | notas del expediente
que clasifica a los individuos | clinico al momento
en hombres y mujeres de la recoleccién de
datos
Estado nutricional
indice de masa Categorica Relacién entre el peso y la del paciente
itati . Kg/im2 altura, generalmente utilizado establecido en el
corporal Cuantitativa continua ' 5% expediente clinico,
para cIaS|f|car.e.I peso y evaluar calculado de
el estado nutricional acuerdo al peso y
talla anotados.
Calculo del consumo
indice tabaquico Categorica Paquetesiafio | Estimacion acumulativa del | 9 W el
d Cuantitativa continua a consumo de tabaco establecido en el
expediente clinico al
momento de la
recoleccion de datos.
Calculo de la
exposicion a humo
L - Estimacion acumulativade la | de biomasa
Exposicion a Categdrica o inhalacion de particulas de | establecido en el
o Horas/afo . . o
biomasa Cuantitativa discreta biomasa expediente clinico al
momento de la
recoleccién de datos
Conjunto de trastornos | Conjunto de
metabdlicos, cuya | alteraciones en el
Diabetes ca_ragten’stica cqmun nivel de glucos‘a que
o Dicotémica Si/ No principal es la presencia de | cumplen los criterios
mellitus Cualitativa concentraciones de glucosa | diagndsticos de la
elevada en sangre de | ADA, establecido en
manera cronica debido a un | el expediente clinico
defecto o deficiencia de | al momento de la
insulina recoleccién de datos
Niveles de presién
Enfermedad cronica | arterial elevados de
Hipertension paracterizada ~ por el | forma persi_stente
_ Dicotémica Si/ No incremento continuo de las | que cumple criterios
arterial Cualitativa cifras de presion sanguinea | diagnésticos de la
por encima de los limites | AHA, establecido en
sobre los que aumenta el | el expediente clinico
riesgo cardiovascular al momento de la
recoleccién de datos
. Enfermedad
' . ' Enferm_e,dad cardiaca con | rdiaca secundario
Cor pulmonale i Dicotémica Si/ No afectacion del ventriculo f dades del
Cualitativa derecho a consecuencia de | & lermedades de

alteraciones en la
vasculatura o parénquima

parénquima o]
vasculatura
pulmonar,
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pulmonar que producen
hipertensién pulmonar.

establecido en el
expediente clinico al
momento de la
recoleccién de datos

Valoracion del riesgo

Grado de riesgo 1. A o . .
Escala clinica que permite | de exacerbaciones
de la evaluacién Cualitativa 2. B establecer el riesgo a futuro | de EPOC de acuerdo
combinada de Cualitativa ordinal 3 C de sufrir exacerbaciones de | a los parametros
' EPOC con base a los | establecidos en el
GOLD 4. D sintomas, limitacion del flujo | expediente clinico al
aéreo y exacerbaciones momento de la
recoleccién de datos
Tratamiento eficaz en | Requerimiento del
pacientes con insuficiencia | tratamiento con
respiratoria severa en los | oxigeno domiciliario
Oxigeno o . gue se demuestra una baja | en pacientes con
domiciliario Cualitativa | D'cotomica Si/No presion arterial de oxigeno. | EPOC, establecido
Es la Gnica terapia que, junto | en el expediente
con la  deshabituaciéon | clinico al momento
tabaquica, ha demostrado | de la recoleccién de
reducir la mortalidad en | datos.
pacientes con EPOC.
Nivel elevado de
glébulos blancos en
Leucocitos o Continua mm3/dl Cifra de glébulos blancos en | sangre documentada
Cuantitativa sangre por arriba de 11,000 | en el expediente
por mm3 clinico al momento
de la recoleccion de
datos.
Nivel bajo de
hemoglobina en
Hemoglobina o Continua Gr/dl Concentracion  baja  de | sangre documentado
Cuantitativa hemoglobina en la sangre | en el expediente
por debajo de 12 grs/dl clinico al momento
de la recoleccién de
datos.
Presion parcial de oxigeno Valo_r de la pr_esm’)n
pO2 o Discreta mmHg en un medio gaseoso o 2ar<:|a| ded omgenol
Cuantitativa liquido, es la medida de egggg?:;]tt: Sin(iecno gl
oxigeno disuelto en el momento  de  la
plasma. A
recoleccion de datos.
Presion parcial de diéxido de | Valor de la presion
) carbono en un medio | parcial de oxigeno
pCo2 Cuantitativa Discreta mmHg gaseoso o liquido, es la | documentada en el
medida de didxido de | expediente clinico al
carbono disuelto en el | momento de la
plasma. recoleccion de datos.
Medida obtenida por | Valor espirométrico
espirometria que equivale al | documentado en el
VEF1 e Continua % volumen de aire exhalado del | expediente clinico al
Cuantitativa pulmén de manera forzada | momento de la
durante un segundo después | recoleccion de datos
de haber tomado aire al
maximo.
Medidas mas importante | Valor espirométrico
VEF1/CVE o Continua % para diferenciar un trastorno | documentado en el
Cuantitativa

obstructivo e indica el
volumen total espirado en el
primer segundo.

expediente clinico al
momento de la
recoleccion de datos.

36



3.6 Descripcidon general del estudio

Previa autorizacién de la direccién de ensefianza y del comité de investigacion y ética en salud del
hospital, se realizé mediante la revision de los expedientes de 144 pacientes con EPOC exacerbado
y EPOC estable a los cuales se aplicaron los criterios de inclusion y exclusion, para identificar los

factores de riesgo asociados a hospitalizacién por un episodio de exacerbacion.

3.7 Recoleccién de datos

Se utilizé un formulario durante la revision de los expedientes elaborado por el investigador principal.
(Anexo 1).

3.8 Andlisis de datos

Una vez obtenidos los datos en los expedientes y recabados en los formularios, se capturo la
informacién en hojas de Excel y se creé una base de datos. Se procedid a realizar el analisis
estadistico estimando medidas de asociacién utilizando odds ratio con intervalos de confianza (IC)
del 95%. El andlisis descriptivo se realizé con el calculo de porcentajes, para variables cualitativas;
para las variables cuantitativas se utilizé la media como medida de tendencia central y la desviacion
estandar como medida de dispersién. El andlisis estadistico se realiz6 con el programa IBM SPSS

en su version 24.

3.9 Consideraciones éticas

Todos los procedimientos estaran de acuerdo con lo estipulado en el reglamento de la Ley General
de Salud en materia de Investigacion para la salud, titulo segundo, capitulo 1, articulo 17, fraccién I,
del Diario oficial de la 24 Federacion del 19 de octubre de 1983. Los principios basicos de la
declaracion Helsinki de la Asociacion Médica Mundial, adoptada por la Asamblea Médica Mundial,
Helsinki, Finlandia, junio 1964 y modificaciones por la 18 Asamblea Médica Mundial, en Tokio Japén
octubre 1975 y la 35 Asamblea Médica Mundial, Hong Kong, septiembre 1989. Se solicitara
consentimiento informado por escrito de los sujetos participantes en el estudio. Nuestro estudio esta

catalogado como investigacion de riesgo moderado.

Al tratarse de estudio descriptivo donde no hubo intervencidn sobre los pacientes, por lo que no se

requirié de consentimiento informado.
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Capitulo 4: Resultados y discusion.

4.1 CUADROS Y GRAFICAS

Cuadro 1: Comparativo por edad

Casos Controles Total
Edad en afios | Frecuencia | Porcentaje | Frecuencia | Porcentaje OR 1C 9% Frecuencia | Porcentaje
45 a 50 2 2.78 0 0.00 2.02 | 1.71-2.39 2 1.39
51a55 4 5.56 0 0.00 2.05 | 1.73-2.44 4 2.78
56 a 60 4 5.56 13 18.06 0.26 | 0.08-0.86 17 11.81
61 a 65 11 15.28 18 25.00 0.54 | 0.23-1.24 29 20.14
66 a 70 13 18.06 25 34.72 0.41 | 0.19-0.89 38 26.39
71a75 10 13.89 16 22.22 0.56 | 0.23-1.34 26 18.06
76 a 80 14 19.44 0.00 2.24 | 1.85-2.71 14 9.72
8la85 8.33 0.00 2.09 | 1.75-2.48 6 4.17
86 y mayores 11.11 0.00 212 | 1.77-2.54 8 5.56
Total 72 100 72 100 144 100
Cuadro 1: Comparativo por edad
u B
45 A 50 51A55 56 A 60 61 A 65 66 A70 71A75 76 A 80 81 A85 86Y
MAYORES
m Casos ™ Controles



Cuadro 2: Comparativo por género

Casos Controles Total
_ _ _ _ OR IC 95% _ _
Género Frecuencia | Porcentaje | Frecuencia | Porcentaje Frecuencia | Porcentaje
Femenino 47 65.28 31 43.06 2.48 | 1.26-4.87 78 54.17
Masculino 25 34.72 41 56.94 0.4 | 0.20-0.78 66 45.83
Total 72 100 72 100 144 100

Cuadro 2: Comparativo por género

r

FEMENINO

W Casos M Controles

MASCULINO




Cuadro 3: Comparativo por tabaquismo

Casos Controles Total
: . : : __| OR | IC95% : :
Tabaquismo | Frecuencia | Porcentaje | Frecuencia | Porcentaje Frecuencia | Porcentaje
Si 16 22.22 23 31.94 0.6 | 0.28-1.28 39 27.08
No 56 77.78 49 68.06 1.64 | 0.78-3.45 105 72.92
Total 72 100 72 100 144 100

Cuadro 3: Comparativo por tabaquismo

r T

m Casos m Controles

o



Cuadro 4: Comparativo por paquetes de cigarro por afio

Casos Controles Total
i i i i OR IC 95% i i
Paquetes/afio | Frecuencia | Porcentaje | Frecuencia | Porcentaje Frecuencia | Porcentaje
0az20 61 84.72 49 68.06 2.6 | 1.15-5.85 110 76.39
21a40 5 6.94 5 6.94 1 0.27-3.61 10 6.94
41 a 60 3 4.17 8 11.11 0.34 | 0.08-1.36 11 7.64
61y mas 3 417 10 13.89 0.27 | 0.07-1.02 13 9.03
Total 72 100 72 100 144 100

Cuadro 4: Comparativo por paquetes de cigarro por afio

0A20 21A40 41 A 60 61Y MAS

m Casos M Controles

=



Cuadro 5: Comparativo por diabetes

Casos Controles Total
: . : : __| OR | IC95% : :
Diabetes | Frecuencia | Porcentaje | Frecuencia | Porcentaje Frecuencia | Porcentaje
Si 15 20.83 30 41.67 0.36 | 0.17-0.77 45 31.25
No 57 79.17 42 58.33 2.71 | 1.29-5.67 99 68.75
Total 72 100 72 100 144 100
Cuadro 5: Comparativo por diabetes
r 1

m Casos

m Controles

N



Cuadro 6: Comparativo por hipertensién

Casos Controles OR IC Total
Hipertension | Frecuencia | Porcentaje | Frecuencia | Porcentaje 95% | Frecuencia | Porcentaje
. 0.40-
Si 27 37.50 31 43.06 0.79 58 40.28
1.54
0.64-
No 45 62.50 41 56.94 1.26 86 59.72
2.45
Total 72 100 72 100 144 100
Cuadro 6: Comparativo por hipertension
r 1
m Casos ® Controles
b |

w



Cuadro 7: Comparativo por cor pulmonale

Casos Controles Total
OR | IC95%
Cor pulmonale | Frecuencia | Porcentaje | Frecuencia | Porcentaje Frecuencia | Porcentaje
Si 18 25.00 15 20.83 1.26 | 0.58-2.76 33 22.92
No 54 75.00 57 79.17 0.78 | 0.36-1.72 111 77.08
Total 72 100 72 100 144 100

Cuadro 7: Comparativo por cor pulmonale

m Casos M Controles

D



Cuadro 8: Comparativo por nimero de comorbilidades

Casos Controles Total
Ndmero de ) . . ) OR IC 95% ) )
comorbilidades Frecuencia | Porcentaje | Frecuencia | Porcentaje Frecuencia | Porcentaje
0 33 45.83 15 20.83 3.21 | 1.54-6.69 48 33.33
1 23 31.94 40 55.56 0.37 | 0.19-0.74 63 43.75
2 13 18.06 15 20.83 0.83 | 0.36-1.91 28 19.44
3 3 4.17 2 2.78 1.52 | 0.24-9.39 5 3.47
Total 72 100 72 100 144 100

Cuadro 8: Comparativo por nimero de comorbilidades

m Casos m Controles

9]



Cuadro 9: Comparativo por pO:2

Casos Controles OR IC Total
pO:2 Frecuencia | Porcentaje | Frecuencia | Porcentaje 95% Frecuencia | Porcentaje
35a40 1.71-
2 2.78 0 0.00 2.02 2 1.39
mmHg 2.39
41 a 50 1.34-
11 15.28 2 2.78 6.31 13 9.03
mmHg 29.59
51 a 60 2.42-
32 44.44 9 12.50 5.6 41 28.47
mmHg 12.95
61a70 0.38-
22 30.56 26 36.11 0.77 48 33.33
mmHg 1.55
71a80 0.05-
5 6.94 23 31.94 0.15 28 19.44
mmHg 0.44
81a90 1.77-
0 0.00 8 11.11 2.12 8 5.56
mmHg 2.54
91 a 100 1.73-
0 0.00 4 5.56 2.05 4 2.78
mmHg 2.44
Total 72 100 72 100 144 100

Cuadro 9: Comparativo por pO:2

35A40 MMHG 41A50 MMHG 51A60 MMHG 61A70 MMHG 71A80MMHG 81A90MMHG 91A 100 MMHG

m Casos m Controles

(@)



Cuadro 10: Comparativo por PCO:2

Casos Controles Total

pCO:2 Frecuencia | Porcentaje | Frecuencia | Porcentaje OR 1C 9% Frecuencia | Porcentaje
20 a 30 mmHg 16 22.22 3 4.17 6.57 | 1.82-23.69 19 13.19
31 a 40 mmHg 32 44.44 25 34.72 1.5 0.76-2.94 57 39.58
41 a 50 mmHg 15 20.83 29 40.28 0.39 | 0.18-0.81 44 30.56
51 a 60 mmHg 5 6.94 11 15.28 0.41 | 0.13-1.25 16 11.11
61 a 70 mmHg 2 2.78 5.56 0.48 | 0.08-2.73 6 4.17
71 a 80 mmHg 1 1.39 0.00 2.01 | 1.70-2.37 1 0.69
81 a 90 mmHg 1 1.39 0.00 2.01 | 1.70-2.37 1 0.69

Total 72 100 72 100 144 100

Cuadro 10: Comparativo por PCO:2
N

20A30 MMHG 31A40 MMHG 41A50MMHG 51A60MMHG 61A70MMHG 71A80MMHG 81A90MMHG

m Casos m Controles

~N



Cuadro 11: Comparativo por tratamiento con esteroides

Casos Controles Total
Tratamiento
) ) ) ) OR IC 95% ] ]
con Frecuencia | Porcentaje | Frecuencia | Porcentaje Frecuencia | Porcentaje
esteroides
) 13.09-
Si 67 93.06 19 26.39 37.37 86 59.72
106.70
0.009-
No 5 6.94 53 73.61 0.02 58 40.28
0.07
Total 72 100 72 100 144 100

Cuadro 11: Comparativo por tratamiento con esteroides

m Casos M Controles

(00]




Cuadro 12:

Comparativo por VEF1

Casos Controles Total
) ) Frecuenc ) OR IC 95% ) )
VEF1 Frecuencia | Porcentaje ) Porcentaje Frecuencia | Porcentaje
ia
0.19-
30 a 50% 29 40.28 46 63.89 0.38 75 52.08
0.74
0.64-
51 a70% 28 38.89 24 33.33 1.27 - 52 36.11
0.89-
71 a 90% 8 11.11 2 2.78 4.37 10 6.94
21.37
1.72-
91 a110% 3 417 0 0.00 2.04 3 2.08
2.41
111% y 1.73-
i 4 5.56 0 0.00 2.05 4 2.78
mas 2.44
Total 72 100 72 100 144 100
Cuadro 12: Comparativo por VEF1
30 A 50 ML 51 A70 ML 71 A90 ML 91 A 110 ML 111 Y MAS ML
m Casos ™ Controles

(Y]



Cuadro 13: Comparativo por VEF1/CVF

Casos Controles Total

_ : . _| OR IC 95% : :
VEF1/CVF | Frecuencia | Porcentaje | Frecuencia | Porcentaje Frecuencia | Porcentaje
30 a50 % 1 1.39 30 41.67 0.02 | 0.003-0.15 31 21.53
51a70 % 69 95.83 37 51.39 21.75 | 6.26-75.55 106 73.61
71a90 % 2 2.78 5 6.94 0.38 0.07-2.04 7 4.86

Total 72 100 72 100 144 100
Cuadro 13: Comparativo por VEF1/CVF

30A 50 %

51A70%

m Casos m Controles

71A90 %

Ul



Cuadro 14: Comparativo por categoria de IMC

Casos Controles c Total
Categoria ) ) ) ) OR ) )
de IMC Frecuencia | Porcentaje | Frecuencia | Porcentaje 95% | Frecuencia | Porcentaje
e
34 1.71-
Normal 41 56.94 20 27.78 61 42.36
3 6.89
0.7 | 0.38-
Sobrepeso 22 30.56 26 36.11 48 33.33
7 1.55
Obesidad 0.3 | 0.13-
9 12.50 22 30.56 31 21.53
grado | 2 0.76
Obesidad 20 | 1.72-
0 0.00 3 4.17 3 2.08
grado Il 4 241
Obesidad 2.0 | 1.70-
0 0.00 1 1.39 1 0.69
grado Il 1 2.37
Total 72 100 72 100 144 100
Cuadro 14: Comparativo por categoria de IMC

NORMAL

SOBREPESO

OBESIDAD GRADO |

M Casos

m Controles

OBESIDAD GRADO Il OBESIDAD GRADO llI




Cuadro 15: Comparativo por leucocitos

Casos Controles OR IC Total
Leucocitos Frecuencia | Porcentaje Frecuencia | Porcentaje 95% | Frecuencia | Porcentaje
2,000 a 5,000 0.39-
5 6.94 3 4.17 1.71 8 5.56
por mma3 7.46
5,010 a 10,000 0.09-
28 38.89 55 76.39 0.19 83 57.64
por mm3 0.40
10,010 a 15,000 1.40-
30 41.67 14 19.44 2.95 44 30.56
por mma3 6.25
15,010 a 20,000 1.76-
7 9.72 0 0.00 21 7 4.86
por mm3 251
20,010 a 25,000 1.71-
2 2.78 0 0.00 2.02 2 1.39
por mma3 2.39
Total 72 100 72 100 144 100
Cuadro 15: Comparativo por leucocitos
BN
2A5MILESPORML 5.01A 10 MILESPOR ML 10.01 A 15 MILESPOR  15.01 A 20 MILES POR ~ 20.01 A 25 MILES POR
ML ML ML

m Casos M Controles




Cuadro 16: Comparativo por hemoglobina

Casos Controles Total
Hemoglobina | Frecuencia | Porcentaje | Frecuencia | Porcentaje OR 1C 9% Frecuencia | Porcentaje
4.5 a5 g/dl 1 1.39 0 0.00 2.01 | 1.70-2.37 1 0.69
5.1a10 g/dl 7 9.72 0 0.00 21 | 1.76-2.51 7 4.86
10.1 a 15 g/dl 45 62.50 41 56.94 1.26 | 0.64-2.45 86 59.72
15.1 a 20 g/dl 18 25.00 31 43.06 0.44 | 0.21-0.89 49 34.03
20.1 a 25 g/dl 1 1.39 0 0.00 2.01 | 1.70-2.37 1 0.69
Total 72 100 72 100 144 100

Cuadro 16: Comparativo por hemoglobina

4.5A5G/DL

5.1 A10 G/DL

m Casos M Controles

10.1 A 15 G/DL

15.1 A 20 G/DL

20.1 A 25 G/DL



Cuadro 17: Comparativo por Oz en domicilio

Casos Controles Total
__ i i i i OR IC 95% i _
O2 en domicilio | Frecuencia | Porcentaje | Frecuencia | Porcentaje Frecuencia | Porcentaje

Si 15 20.83 20 27.78 0.68 | 0.31-1.47 35 24.31

No 57 79.17 52 72.22 1.46 | 0.67-3.14 109 75.69

Total 72 100 72 100 144 100

Cuadro 17: Comparativo por Oz en domicilio

r 1

m Casos M Controles

Ul



Cuadro 18: Comparativo por biomasa

Casos Controles OR IC Total
Biomasa Frecuencia | Porcentaje | Frecuencia | Porcentaje 95% | Frecuencia | Porcentaje
0 a 200 horas 3.12-
52 72.22 0 0.00 4.6 52 36.11
por afio 6.77
201 a 400 0.36-
15 20.83 18 25.00 0.78 33 22.92
horas por afio 1.72
401 a 600 0.02-
4 5.56 34 47.22 0.06 38 26.39
horas por afio 0.19
601 a 800 1.93-
0 0.00 20 27.78 2.38 20 13.89
horas por afio 2.93
801 a 1000 1.70-
1 1.39 0 0.00 2.01 1 0.69
horas por afio 2.37
Total 72 100 72 100 144 100

Cuadro 18: Comparativo por biomasa

0 A 200 HORAS POR ANO 201 A 400 HORAS POR 401 A 600 HORAS POR 601 A 800 HORAS POR 801 A 1000 HORAS POR
ANO ARO ARO ANO

W Casos M Controles



Cuadro 19: Comparativo por clase de severidad

Casos Controles Total

Clase de ) . . . OR IC 95% ) )
severidad Frecuencia | Porcentaje | Frecuencia | Porcentaje Frecuencia | Porcentaje

A 22 30.56 16 22.22 1.54 | 0.72-3.25 38 26.39

B 36 50.00 25 34.72 1.88 | 0.96-3.67 61 42.36

C 6 8.33 14 19.44 0.37 | 0.13-1.04 20 13.89

D 8 11.11 17 23.61 0.4 | 0.16-1.00 25 17.36

Total 72 100 72 100 144 100

Cuadro 19: Comparativo por clase de severidad

m Casos M Controles



Cuadro 20: Estadisticos de variables cuantitativas

Casos Controles
Media Desviacion Media Desviacion
estandar estandar
Edad 72 11 66 5
Cajetillas de cigarro por afo 9 21 18 28
Numero de comorbilidades 1 1 1 1
pO:2 59 9 71 11
pCO2 40 12 43 9
VEF1 0.61 0.22 0.48 0.11
VEF1/CVF 62 5 53 11
IMC 24.74 3.81 28.41 4.37
Leucocitos 10.73 3.96 8.35 1.92
Hemoglobina 13.6 3 14.8 1.2
Biomasa 188 169 505 148




4.2 DISCUSION

El primer factor de riesgo hallado fue la edad de 76 a 80 afios; con una OR: 2.24, IC 95%: 1.85-2.71.
Los hallazgos de Miravitlles et al. muestran que el aumento de la edad, es un factor asociado
independientemente con un mayor riesgo de sufrir 2 o mas exacerbaciones agudas de EPOC por
afio. De estos resultados se puede especular que la edad y la hipersecrecién crénica de moco son
factores facilitadores de las exacerbaciones, pero la severidad y el pronéstico de la exacerbacién se

predice mejor por la presencia o ausencia de condiciones comoérbidas significativas. (48)

También hallamos al género femenino con una OR de 2.48, IC 95%:1.26-4.87. Contrario a nuestro
hallazgo, Bahadori et al. refiere que el sexo femenino es un factor predictivo para la reduccion de la
hospitalizacion en un ensayo multicéntrico, aleatorizado y controlado por Gadoury en el 2005. (49)
Coincidiendo con nuestros resultados, Tsai et al. describe en un analisis multivariado que el sexo

femenino aumenté la probabilidad de ingreso por exacerbacion de EPOC. (50)

El no tener habito tabaquico también se mostré6 como factor de riesgo con una OR de 1.64, IC
95%:0.78-3.45. Cao et al. describe que los reingresos frecuentes no se asociaron con el tabaquismo
actual. El papel del tabaquismo se ha estudiado s6lo en dos estudios anteriores referidos por Cao et
al. El primero no encontrd ningln impacto significativo del tabagquismo en el riesgo de hospitalizacion;
el segundo encontré paradéjicamente que el tabaquismo actual, en comparaciéon con el ex-
tabaquismo, se asocié con una reduccion riesgo de admisién de EPOC. (51) Bahadori et al. no
encontré asociacion entre el tabaquismo actual y el riesgo de ingreso o readmisién de EPOC. Este
hallazgo apoya el resultado de un estudio previo de Kessler et al que no encontré diferencias entre
los fumadores actuales y el riesgo de reingreso de la EPOC. Una explicacién ha sido propuesta por
Anthonisen, quien sugiri6 que los pacientes gravemente enfermos con EPOC dejan de fumar

espontaneamente probablemente en respuesta a sus sintomas y discapacidad. (52)

La ausencia de comorbilidades se hall6 como factor de riesgo con una OR de 3.21, IC 95%: 1.54-
6.69. Hubo una alta prevalencia de enfermedades comorbidas en los pacientes estudiados por Cao
et al., pero la presencia de cualquier nimero de comorbilidades no se asocié significativamente con
reingresos frecuentes. La presencia de comorbilidad ha sido previamente identificada como un factor
de riesgo que aumenta el riesgo de hospitalizacién en pacientes ambulatorios con EPOC de leve a
moderada en el estudio EOLO. Los datos del estudio de Cao et al. son similares a otros dos estudios

gue también estudiaron pacientes con EPOC moderada a la severa e indico que las comorbilidades
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con EPOC no tenian asociacion significativa con el aumento de la hospitalizacion por exacerbacion
aguda. (51)

La pCO:2 de 20 a 30 mm Hg igualmente se mostré6 como factor de riesgo con una OR de 6.57, IC
95%:1.82-23.69. El aumento de PaCO:2 ha demostrado ser un factor predictivo independiente de
admision hospitalaria temprana en dos estudios citados por Bahadori et al., uno de Kessler en 1999
y otro de Lau en 2001. Otro estudio de Garcia en 2001 también reporto a la PaCO: a ser significativa
en el analisis univariante con una OR de 1.04, IC 95%:1.01 a 1.08 para la hospitalizacién después

de una exacerbacion de la EPOC. (49)

El tratamiento con esteroides present6 una OR de 37.37, IC 95%: 13.09-106.70. Lusuardi et al.
describe que en cuanto al riesgo de ingreso hospitalario debido a una exacerbacion de EPOC, los
pacientes con terapia regular con corticoesteroides orales tuvieron un riesgo significativamente
mayor de hospitalizacion. (53) Bahadori et al. refiere que el uso de corticoesteroides inhalados fue
un factor de riesgo significativo para la admision hospitalaria temprana en un analisis univariado y
multivariado en un estudio de Lau et al del 2001. Los resultados del estudio de Bahadori et al. apoyan
el ensayo previo de Burge et al del 2000, sin embargo, se observo a los corticoesteroides inhalados,
incluso a dosis moderadas a altas, sobre la probabilidad de una hospitalizacion posterior por
exacerbacién de la EPOC en dos estudios de casos de control, uno de Garcia-Aymerich en 2001, y
otro de Bourbeau en el 2003. (49)

Otro factor de riesgo fue el VEF1 de 71 a 90 ml con una OR de 4.37, IC 95%:0.89-21.37. El FEV1%
predicho no fue un predictor de la readmision hospitalaria de exacerbacion aguda de EPOC en el
estudio de Bahadori et al. Varios estudios han reportado de manera similar una falta de asociacion
entre FEV1% predicho y las exacerbaciones y admisiones de EPOC; sin embargo, otros han
encontrado menor FEV1 o severidad del deterioro de FEV1 para ser predictivo de un mayor riesgo
de admisién y readmisién de EPOC. Alternativamente, la falta de asociacion entre el VEF1 y la
readmision hospitalaria puede deberse a una variacion relativamente limitada del VEF1 en toda la
poblacién estudiada por Bahadori et al. (52) La relacién VEF1/CVF de 51 a 70% se presenté como
factor de riesgo con una OR de 21.75, IC 95%: 6.26-75.55. Inicialmente, el andlisis univariante de
Alcazar et al. identificé la peor funcién pulmonar, con valores inferiores de FEV1 (ml), FVC, y relacién
FEV1/FVC con la hospitalizacién, pero estos parametros no fueron significativos en el multivariante.
Esto indica que la saturacion de oxigeno es un mejor predictor de gravedad que las variables

espirométricas, al menos en esta poblacion de EPOC grave de origen hospitalario.
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Alcazar et al refiere que en poblaciones de pacientes atendidos en atencion primaria, con un espectro
mayor de gravedad, el FEV1 (%) si fue un factor asociado al ingreso hospitalario. También en un
estudio epidemioldgico reciente, Garcia-Aymerich et al. observaron una asociacion entre la gravedad
de la EPOC y el riesgo de hospitalizacidn, pero en el citado estudio no se analizaron otras variables

de gravedad como las gasométricas, que han resultado mejores predictoras de ingreso. (54)

El siguiente factor de riesgo fue el IMC normal con una OR de 3.43, IC 95%: 1.71-6.89. En el estudio
de Garcia-Aymerich et al del 2001, el IMC bajo se asocidé con la admision sélo en el analisis
univariado. Esto estuvo de acuerdo con otro estudio realizado por Kessler en 1999. EI IMC al ingreso
y el cambio de peso durante la hospitalizacién se asociaron significativamente con el reingreso
temprano no planificado en un estudio de Pouw del 2000. Mientras que en otros tres estudios no
hubo asociacion significativa entre el IMC y la readmisién hospitalaria. (49) Oostenbrink et al. refiere
que un IMC por debajo de 18.5 y un mayor numero de diagnésticos concomitantes se asociaron
significativamente con un mayor riesgo de hospitalizacién. (55)

La concentracion de hemoglobina de 5.1 a 10 g/dl presenté una OR de 2.1, IC 95%: 1.76-2.51.
Ozyilmaz et al. recalca que aunque la EPOC es generalmente bien conocida como causa de
policitemia debido a la hipoxemia, los informes recientes también enfatizan la anemia en estos
pacientes. La prevalencia de anemia es tan alta como 33% en la EPOC. Puede haber varias causas
de anemia en la EPOC. En primer lugar, la enfermedad crénica es una causa bien conocida de
anemia. La inflamacién sistémica, que ha sido demostrada por el aumento de los niveles de varios
marcadores en pacientes con EPOC, puede perjudicar la hematopoyesis y provocar anemia.
Ademas, varias comorbilidades que se observan cominmente en la poblacién de EPOC mayormente
anciana pueden conducir a anemia. La desnutricion es otra causa potencial de anemia en la EPOC
que debe enfatizarse. Otras causas, como el estrés oxidativo inducido por el tabaco, teofilina y
oxigenoterapia, han sido causas potenciales de anemia menos documentadas en estos pacientes.
Otro intrigante hallazgo recientemente reportado por Markoulaki et al., citado por Ozyilmaz et al.,
mostro que los niveles de hemoglobina estan disminuidos y los niveles de eritropoyetina aumentan

durante el ingreso para la exacerbacién aguda de la EPOC. (56)

El no usar oxigenoterapia en domicilio present6 una OR de 1.46, IC 95%:0.67-3.14. Bahadori et al.
encontrdé que el uso previo a la administracién de Oz domiciliario estaba asociado con un mayor

riesgo de reingreso en el andlisis de regresion univariante y logistica. Varios estudios previos también
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han informado que el Oz domiciliario es un factor de riesgo asociado con un mayor riesgo de admision
o reingresos frecuentes. Es probable que el uso doméstico de Oz sea un marcador de la gravedad
de la enfermedad, y los individuos con enfermedad mas avanzada corren mayor riesgo de reingreso.
(52) Garcia et al. refiere que la prescripcion de oxigenoterapia en casa fue encontrada para ser un
fuerte factor de riesgo independiente de la admision de EPOC. Ademas, la utilizacién de
oxigenoterapia en casa se asocié con un menor riesgo de ingreso, independientemente de las
variables clinicas y sociodemograficas. El estudio del Consejo de Investigacién Médica (MRC) no
encontro diferencias significativas en el nimero de dias en el hospital debido a las exacerbaciones
entre los grupos tratados con oxigeno y control, aunque los investigadores sugirieron que ambos
grupos habian sido mucho mas supervisados que los habituales, y la deteccién temprana de la
enfermedad podria haber ocurrido. Por otra parte, se encontré que la oxigenoterapia en casa era un
factor de riesgo de exacerbacion en el analisis univariado de un estudio previo, aunque no se observo
asociacién alguna al ajustar los parametros fisioldgicos, lo que indica que la oxigenoterapia en casa
fue probablemente un marcador de gravedad en esos pacientes. (57)

Otro factor de riesgo fue la clase B de severidad del EPOC con una OR de 1.88, IC 95%:0.96-3.67.
Lusuardi et al. demostr6 al comparar los pacientes con al menos una hospitalizacién por una
exacerbacién de EPOC con pacientes que no fueron hospitalizados durante el seguimiento, que el
riesgo de ingreso hospitalario estuvo significativamente relacionado con la etapa de gravedad GOLD.
Los respectivos riesgos relativos comparando los estadios GOLD muy severos versus moderados y

severos (2.6 y 2.0 respectivamente) y GOLD severo versus moderado (1.3). (53)
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Capitulo 5: Conclusiones

5.1 RELATIVAS A LOS OBJETIVOS ESPECIFICOS

Tras el andlisis estadistico de diversas variables consideradas como parametros predictores de
riesgo para hospitalizacién en pacientes con EPOC exacerbado, fue posible descartar algunas de
estas; como la diabetes mellitus, hipertension arterial o cor pulmonale, pues cada una por separado
no tiene la significancia estadistica y mas bien la ausencia de ellas se asoci6é con mayor riesgo, asi
mismo el grado de severidad en la valoracion combinada de EPOC tampoco resulto tener impacto
como factor de riesgo para hospitalizacion. Respecto a los gases arteriales se identifico que la pCO2
debajo de 30mmHg se asocia con hospitalizaciéon en casos de EOC exacerbado, lo mismo que la
pO2 debajo de 50mmHg, identificandose claramente las variables predictoras de hospitalizacién por
exacerbaciéon de EPOC.

5.2 RELATIVAS A LOS OBJETIVOS GENERALES

Los parametros que se presentaron como factores de riesgo de hospitalizacion por exacerbacion de
EPOC fueron:

La edad de 76 a 80 afos, género femenino, no tener habito tabaquico, la ausencia de comorbilidades,
pO:2 de 41 a 50 mm Hg, pCO2 de 20 a 30 mm Hg, tratamiento con esteroides, VEF1 de 71 a 90%,
relacion VEF1/CVF de 51 a 70%, IMC normal, recuento de leucocitos de 10,010 a 15,000/mm3,
concentracion de hemoglobina de 5.1 a 10 g/dl, no usar oxigenoterapia en domicilio y la exposicion
a biomasa de 0 a 200 horas por afio.

5.3 LIMITACIONES

En este trabajo identificamos como limitaciones del mismo; el tamafio reducido de la muestra
utilizada para realizar las comparaciones entre las diversas variables analizadas en ambos grupos;
el de pacientes con y sin exacerbacién de EPOC, pues tal vez el nimero reducido de pacientes

estudiados limita el impacto de los resultados y conclusiones obtenidas.

Otro factor limitante que se identifico fue sobre el grado de riesgo de la evaluacién combinada de
EPOC (GOLD) ya que mas del 42% de la poblacion estudiado se encontraba en clase B, lo cual

posiblemente repercutié6 en que la clase de GOLD no tuviera una odds ratio significativa para
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establecerla como un factor de riesgo para hospitalizacion en EPOC exacerbado como se mencioné

en los objetivos especificos del estudio.

5.4 RECOMENDACIONES

¢ Realizar un interrogatorio dirigido a los pacientes que acuden al area de urgencias o consulta
externa por un cuadro de EPOC exacerbado, con el fin de identificar antecedentes de
exposiciones a humo de tabaco o de biomasa, comorbilidades, tratamientos médicos
empleados anteriormente, cuadros similares en el Ultimo afio, ademas deponer especial
atencién en pacientes del género femenino y mayores de 76 afios, para identificar alguno de

los parametros establecidos en este estudio con mayor riesgo de requerir hospitalizacion.

e Dar a conocer a la comunidad médica del Hospital General Zona Norte de Puebla, los
factores de riesgo identificados con mayor hospitalizacién por EPOC exacerbado en este
estudio, para que en las subsecuentes atenciones médicas brindadas a estos pacientes se

realice de forma intencionada su busqueda.

e Todo paciente que acude a recibir atencion médica por un cuadro compatible con
exacerbacién de EPOC se le debe de solicitar como minimo la biometria hematica y la
gasometria arterial, ademas del calculo del IMC como parte indispensable de su abordaje

médico.

e Realizar platicas informativas a la poblacién general para dar a conocer los factores de riesgo
asociados con desarrollo de EPOC y los sintomas caracteristicos de un cuadro de

exacerbacion.

e Identificar a pacientes con antecedentes y cuadro clinico compatible con EPOC para realizar
tamizaje por medio de espirometria pre y post broncodilatador para diagnosticar casos
incidentes de EPOC desde etapas tempranas e iniciar tratamiento medico apropiado para

evitar evolucion de la enfermedad de acuerdo a su historia natural.
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ANEXOS

Anexo 1.

CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS DEL PROYECTO DE INVESTIGACION

IDENTIFICACION DE FACTORES DE RIESGO PARA HOSPITALIZACION EN EPOC

EXACERBADO

DATOS DEMOGRAFICOS

Sexo (M) (F) Edad: afnos

Peso: kg Talla: mts IMC: kg/m2
FACTOR DE EXPOSICION
Tabaquismo (SI) (NO)
indice tabaquico: paquetes/afio
Exposicién a biomasa (SI) (NO)
Indice de exposicion a biomasa: horas/afio
COMORSBILIDADES
Alcoholismo (SI) (NO) indice de consumo de alcohol: UBE
Diabetes mellitus (SI) (NO) Tiempo de evolucion: afos
Tratamiento:
Hipertension arterial (SI) (NO) Tiempo de evolucion; afios

Tratamiento:

Cor pulmonale (SI) (NO) Tiempo de evolucion:

Fibrilacién auricular (Sl) (NO)
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DATOS CLINICOS

Grado mMRC: Puntaje CAT:

Grado de riesgo de la evaluacion combinada de GOLD:
Hospitalizacion por exacerbacion: (SI) (NO) Grado Anthonisen:
Dias de estancia en urgencias: Dias de estancia en hospitalizacién:

Antibiotico (SI) (NO)

Cual:

Corticoesteroide empleado:
Hospitalizacién anterior en el afio previo (SI) (NO)
Tiempo transcurrido desde la hospitalizacion previa: meses

Utiliza oxigeno domiciliario (SI) (NO)

DATOS DE LABORATORIO

Glucosa sérica maxima: mg/d|
Leucocitos: /mm3 Hemoglobina: gr/dl Plaquetas:
Creatinina: mg/dl Desarrollo lesién renal aguda (SI) (NO)

Padece ERC (SI) (NO) Grado:
BNP: pg. /ml
Se realizé cultivo de esputo (SI) (NO)

Microorganismo aislado:

FEVI: %
Se ha realizado espirometria (Sl) (NO)
VEF1:

VEF1/CVF:

/ml
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