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1. JUSTIFICACION
Y OBJETIVOS



1. JUSTIFICACION Y OBJETIVOS.

1.1. JUSTIFICACION.

La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC) es una de las mas
frecuentes causas de morbilidad y mortalidad en los paises desarrollados. La
prevalencia de la enfermedad y la mortalidad contindan aumentando, incluso
después de iniciarse las campafas contra el tabaquismo. Asi, por ejemplo, la
mortalidad asociada a la EPOC en EEUU, se ha ido incrementando
regularmente en los Ultimos 20 afios, siendo actualmente la cuarta causa,
estimandose que podra ser la tercera en 2020. Se estima que las muertes en

la presente década seran de 53,1 por 100.000 habitantes. (22209

En Espafia la EPOC constituyé en 2007 la quinta causa de muerte entre
los varones y la séptima para las mujeres, con unas tasas de 60,0 por
100.000 y 17,0 por 100.000 habitantes respectivamente.**? En 2006, por
Comunidades Auténomas, Asturias tiene la tasa mas alta de mortalidad, con
un 64,5 por 100.000 y Canarias la mas baja, con un 20,4 por 100.000
habitantes *?. A pesar de la importancia del problema en Espafia y en
Europa, son escasos los datos epidemiolégicos sobre la EPOC en la
poblacién general que representen zonas geograficas amplias y bien
definidas de los conjuntos nacionales y que incluyan determinaciones de

espirometria por la dificultad de realizarlos correctamente.

La EPOC es una enfermedad ligada estrechamente al consumo de

tabaco y que esta insuficientemente diagnosticada y tratada. La realidad de
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nuestro pais es que, en este hecho, concurre la falta de interés del paciente
por acudir al médico y la falta de utilizacibn de espirometrias en el
diagnéstico y seguimiento de la enfermedad. También existe un bajo indice
de diagndstico previo y un infratratamiento al que se encuentran sometidos
los pacientes, incluso aunque hayan sido diagnosticados previamente.
Probablemente algun papel tendra el hecho de que una gran parte de los
sujetos estén atendidos a nivel de la atencién primaria, donde no es habitual
el uso de la espirometria y de las pruebas de funcién respiratoria. *” Estos
datos, deben obligar a los médicos de atencién primaria a una postura mas
activa hacia los pacientes, y a una relacion mas estrecha con los
neumologos, sobre todo en la utilizacion de las técnicas funcionales para su
diagnéstico y en el control de los casos moderados y graves. ®*¥ En
Canarias, en los dultimos afios, los Centros de Salud disponen de
espirometros y de personal formado en la realizacion de las pruebas
respiratorios. Ademas, los neumoélogos de Atencion Especializada, pasan
consulta semanalmente en los Centros, por lo que la calidad diagnéstica y

terapéutica debera ser cada dia mejor.

Importancia del estudio.

Aunque, segun veremos mas adelante, existen diversos trabajos
epidemioldgicos a nivel nacional, ninguno ha alcanzado a la totalidad de
zonas geogréficas y, con excepcién del estudio IBERPOCE® realizado en
siete provincias espafolas, no se ha valorado a grupos importantes de
poblacion. De igual manera, en la Comunidad Canaria no existen trabajos

previos que valoren de una forma exhaustiva, ni que lleguen a cuantificar la
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importancia y las repercusiones de esta enfermedad sobre el total de la

prevalencia de las diferentes enfermedades.

Somos conscientes de la tremenda complejidad que supone una
valoracion epidemioldgica de la EPOC, no ya en toda la comunidad o en la
provincia de Santa Cruz de Tenerife, sino siquiera en la Isla o en una de las

Areas de Salud.

Por ello, como una forma de acercamiento al estudio completo, nos
hemos propuesto hacerlo en una zona méas delimitada, como es el caso del
area geografica de San Cristobal de La Laguna. En ella podemos encontrar
la variedad de zonas climaticas que incluyen area de costa de Valle Guerra
hasta la Punta del Hidalgo y de medianias que llega hasta Las Mercedes y
algunas zonas de Anaga, sin olvidar el propio casco de la ciudad y sus
alrededores y a sus barrios periféricos. El tipo de poblacion también oscila
desde la exclusivamente urbana hasta la rural, estando esta Ultima muy

repartida.
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1.2. OBJETIVOS.

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica es una patologia muy
frecuente en Espafa. Su prevalencia presenta variaciones importantes
segun las distintas areas geograficas. Ademas, el porcentaje de diagnéstico
previo es bajo, asi como el nimero de enfermos que reciben tratamiento de
forma crénica, a pesar de encontrarse en fases avanzadas de la

enfermedad.

Por ello nos hemos planteado los siguientes objetivos:

Objetivo principal:

- Conocer la prevalencia de la Enfermedad Pulmonar Obstructiva
Cronica en el Municipio de San Cristobal de La Laguna en la

poblacién de 40 a 69 afos.

Como objetivos secundarios:

- Conocer la prevalencia del consumo de tabaco, en el grupo de edad
de 40 a 69 afios, en la poblacion del Municipio de San Cristdbal de La
Laguna.

- Valorar la distribucién de la prevalencia del tabaquismo segun zonas
geograficas

- Definir las caracteristicas generales de los fumadores, relacionadas
con el consumo de tabaco, la edad de inicio del habito, la

dependencia y la sintomatologia respiratoria asociada mas frecuente.
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- lIdentificar a los sujetos con Enfermedad Pulmonar Obstructiva
Crénica, su distribucién por edad, sexo y zonas geograficas.

- Conocer el héabito tabaquico en los sujetos identificados con
Enfermedad Pulmonar Obstructiva Croénica.

- Conocer el diagnéstico y tratamiento que tienen los pacientes que

padecen la enfermedad.

Se trata de un estudio epidemioldgico, de base poblacional que se
realizara en el area geografica especifica del municipio de San Cristobal de

La Laguna.
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2. REVISION Y ANTECEDENTES. ENFERMEDAD PULMONAR
OBSTRUCTIVA CRONICA.

A. Definicion de la EPOC.

Recientemente, la European Respiratory Society (ERS) y la American
Thoracic Society (ATS) han publicado un documento conjunto en el que
definen la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) como “un
proceso prevenible y tratable, caracterizado por limitacion al flujo aéreo no
completamente reversible, generalmente progresiva y asociada a una
respuesta inflamatoria anormal de los pulmones a particulas o gases
nocivos, fundamentalmente producidos por el habito tabaquico”. Aunque la
EPOC afecta primariamente a los pulmones, también produce

consecuencias sistémicas (extra-pulmonares) significativas. %

Esta definicion de consenso, es el resultado del trabajo conjunto de
numerosos expertos europeos y norteamericanos y pone de manifiesto
algunos de los problemas conceptuales que existen actualmente en el
ambito de la EPOC. En primer lugar, es destacable el establecer que se trata
de una entidad «prevenible y tratable». Con ello se pretenden destacar dos
aspectos clave de la EPOC: por un lado su posible prevencion mediante la
evitacion de su principal factor de riesgo, el consumo de tabaco y por otro,
su definicion sobre la base de una alteracion funcional (obstruccién crénica y
poco reversible). Ademas, por primera vez, se reconoce el papel de uno de

sus mecanismos patogénicos mas importantes: la respuesta inflamatoria.
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En segundo lugar, es evidente que en su concepcion actual, el término
EPOC no corresponde a una unica enfermedad, sino que engloba varias
entidades patoldgicas que coexisten en proporciones variables, sin que se
limite a la esfera pulmonar sino que también se asocia a numerosos «efectos
sistémicos» (vias aéreas, alveolos, circulacion pulmonar, musculos

respiratorios y esqueléticos, etc.) ©

B. Repercusion social de la EPOC.

La EPOC es un problema sociosanitario de primer orden en todo el
mundo. En Espafia, es la responsable de una tasa anual de 60 muertes por
100.000 habitantes entre los varones (quinta causa de muerte mas comun),
siendo la tasa anual en el caso de las mujeres de 17/100.000 habitantes

(séptima causa de muerte). ¥

Los resultados del estudio epidemiolégico IBERPOC, realizado sobre un
total de 4.035 mujeres y hombres (entre 40 y 69 afos) seleccionados de 7
areas geograficas de Espafia, ponen de manifiesto que la prevalencia de la
EPOC en nuestro pais es del 9,1% (Intervalo de Confianza [IC] al 95%: 8,1-
10,2), con unas tasas del 15% en fumadores (IC 95%: 12,8-17,1), 12,8% en
ex-fumadores (IC 95%: 10,7-14,8) y 4,1% en no fumadores (IC 95%: 3,3-
5,1). Ademas, la prevalencia en hombres fue del 14,3% (IC 95%: 12,8-15,9)

y en mujeres del 3,9% ((IC 95%: 3,1-4,8).C%
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C. Gasto sanitario.

El coste anual por paciente con EPOC es alto en comparacién con otras
patologias respiratorias cronicas, como el asma. Existen unos costes
hospitalarios notablemente mayores, explicados en parte por la mayor edad
media de los pacientes y por el progresivo e irreversible deterioro de la

funcién respiratoria. %

La EPOC afecta a mas de 52 millones de personas en todo el mundo y
caus6 mas de 2,74 millones de muertes en el afio 2000. *21%9 Ep |os
paises desarrollados es la cuarta causa de muerte, %% precedida del cancer
y las enfermedades cardiovasculares y cerebrovasculares, y es la Unica
causa que estad aumentando, por lo que se estima que en los afios proximos
pasara a ser la tercera causa de muerte. La EPOC ocasiona el 10% de las
consultas de neumologia, el 7% de todos los ingresos hospitalarios y el 35%
de las incapacidades laborales permanentes, por lo que el impacto sanitario,

social y econémico es elevado.

Varios estudios realizados en Espafia, 3%%32!9 resto de Europa
(157,161 'y América ®®?3%¥ han tratado de estimar el coste global de la
enfermedad. Los resultados son dispares, y entre las razones que pueden
explicar esto, se encuentran las diferencias en el coste sanitario entre paises
y el método empleado. En muchos de estos estudios el célculo de costes
puede estar sobrestimado porque incluyen a pacientes previamente

diagnosticados que consultaron por sus sintomas crénicos o coincidiendo

con una agudizacion, por lo que su gravedad puede ser superior a la que
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realmente tendria una poblacién no seleccionada, obtenida de la poblacion

general.

La estimacion del consumo de recursos sanitarios (costes directos) de
la EPOC en el estudio IBERPOC %) tendria la ventaja del célculo en
poblacién general no seleccionada. Ademas, el diagnostico se confirmé
mediante espirometria en condiciones estandarizadas. Solamente 7
neumologos (uno por cada area) realizaron todas las espirometrias y entre
ellos se hizo previamente un estudio de concordancia. ** A partir de estos
datos se estim6 también el coste sanitario directo de la EPOC en Espafia
basandose en una muestra representativa del conjunto de la poblacion
espafiola de entre 40 y 69 afos. Se hizo multiplicando el coste por paciente
diagnosticado de EPOC en el estudio, por el nimero de pacientes
extrapolados de la prevalencia de la enfermedad encontrada en el propio

estudio IBERPOC. ©10

El coste farmacolégico habitual es casi 7 veces mayor que el de la
oxigenoterapia. El mayor porcentaje de gasto del tratamiento farmacolégico
habitual lo generan los corticoides inhalados (26,6%), seguidos por los beta,-
adrenérgicos de accién larga (17,7%). El coste asociado al uso de bromuro
de ipratropio (1,2% del total) es casi cuatro veces inferior al de las teofilinas,
dos veces menor al de los mucoliticos y casi 22 veces menor que el de los

corticoides inhalados.

En el tratamiento de las agudizaciones ambulatorias, el porcentaje de
gasto mas alto corresponde al uso de antibi6ticos (51,5%), seguidos de los

corticoides inhalados (39,9%). El coste asociado al uso de broncodilatadores
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es muy inferior a los dos anteriores (3,8%). Del coste total del tratamiento
farmacolégico de la EPOC, los farmacos administrados para el tratamiento
de base suponen el 58,8%, y el tratamiento de las agudizaciones, el 32,1%;

el resto se debe a la oxigenoterapia.

En 2005, el coste de la EPOC grave por sujetos diagnosticados es de
1352,76 €/afo. Esto supone 1,6 veces el coste de la EPOC moderada

(824,60 €) y méas del doble del coste de la EPOC leve (665,75 €). ©®

Los gastos proporcionalmente mas importantes en la EPOC grave son
los correspondientes al tratamiento farmacolégico habitual y a la asistencia
hospitalaria, sin grandes diferencias entre ellos. Estos costes son,
respectivamente, mas del doble y casi el doble de la asistencia ambulatoria.
Los costes del tratamiento farmacologico habitual y de la asistencia
hospitalaria descienden drasticamente en la EPOC moderada y leve,
llegando a no ser los gastos predominantes. En la EPOC moderada el coste
predominante por persona diagnosticada es la asistencia ambulatoria, y en
la EPOC leve, el tratamiento farmacolégico de las agudizaciones. Si
consideramos el gasto farmacolégico en su conjunto (habitual mas

agudizacion), éste Ultimo predomina en los tres niveles de gravedad. ¥

Al realizar una estimacion del coste de la EPOC en Espafia, a partir
de la prevalencia del 9% obtenida en el mismo estudio, *** la cifra obtenida
es de 238,82 millones de euros por afio, derivados Unicamente de costes

sanitarios directos.
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La distribucion del gasto no se ajusta a las practicas asistenciales

g (6622)

recomendadas por las sociedades cientifica y supone un gasto

innecesario del 62%, del cual el 81% corresponde al infradiagndstico de la

enfermedad en las fases iniciales. %%

De lo mencionado, se deduce que son necesarias actuaciones que
optimicen los recursos empleados en el seguimiento y en el tratamiento de la

enfermedad, prestando especial atencion a su diagnoéstico temprano.

Estos costes son casi el doble de los que conocemos para el asma.
La EPOC representa una gran carga del sistema de salud en los paises
desarrollados. El envejeciendo de la poblaciéon y los habitos de fumar
predicen que continuara ocurriendo lo mismo en el futuro, si bien con

tendencia a la baja en las préximas décadas. ?*°

i. Costes en los servicios de Atencién Primaria.

Un aspecto destacable es que, debido a la elevada prevalencia de esta
enfermedad, un buen nimero de pacientes es diagnosticado y seguido en
Atencion Primaria. Por tanto seria interesante conocer también los habitos
de prescripcion en este nivel asistencial. En nuestro pais existen trabajos

que han evaluado este aspecto. #?%%)

Merece especial consideracién el reciente proyecto IDENTEPOC,®?
llevado a cabo en nucleos poblacionales urbanos y rurales del territorio

nacional. Uno de los objetivos de este estudio era describir las diferencias

Revision y Antecedentes - 11



existentes en la forma de tratar la EPOC estable, entre neumdlogos y
médicos de Atencién Primaria. Los principales resultados de este estudio
apuntan también a la falta de seguimiento de las normativas vigentes en
ambos niveles asistenciales, aunque se objetiva una mayor adecuacion de
los tratamientos con el grado de intensidad de la enfermedad entre los

neumologos.

Entre las posibles causas del pobre seguimiento de las normativas se
encuentra la falta de compromiso por parte de las autoridades sanitarias
para involucrarse en su difusion. Por otra parte cabe destacar la gran
proliferacién, en ocasiones abusiva, de este tipo de articulos de consenso,
muchas veces no revisados criticamente ni acordes con la realidad
epidemiologica de cada comunidad. En cualquier caso, los resultados
obtenidos en este estudio, aunque limitados al &mbito poblacional de La
Laguna, deben hacernos reflexionar sobre la necesidad de corregir algunas
pautas en el manejo de la EPOC y que comentaremos mas adelante. De ello
se derivaria, posiblemente, una mejora de la calidad asistencial y una

disminucioén de los costes derivados de su tratamiento.

Los estudios sobre los costes de las enfermedades pretenden definir la
magnitud del problema, justificar la distribucion de recursos y disefiar un
marco de evaluacion de programas. ?’® El coste sanitario relacionado con
la atencion a los pacientes con EPOC, aumentara en los proximos afnos,

tanto en lo que se refiere a los costes directos como a los indirectos, (32192
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debido al envejecimiento de la poblacién, a la introduccion de nuevos
tratamientos y a la financiacion de otros, como la rehabilitacion, la
deshabituacién tabaquica o el incremento de la supervivencia de los

pacientes con insuficiencia respiratoria crénica. ®

il. Costes en los servicios hospitalarios.

Para valorar el impacto social real del coste de la EPOC en los
hospitales, habria que analizar algunos aspectos especificos de la
enfermedad, como el papel de la variabilidad y la magnitud del gasto “oculto”
a causa del infradiagnéstico. Strassels et al #'® observaron que el 68% del
coste anual del tratamiento de la EPOC se debe a las hospitalizaciones.
Ademas, como parece razonable, el coste del tratamiento de la EPOC
aumenta en funcion de la gravedad.“? Soler et al ®*¥ observaron que un
12% de los pacientes genera el 57% de las hospitalizaciones y cerca del

60% de las visitas a urgencias.

Asi, al hablar del coste de la EPOC es necesario referirse al coste
relacionado con el ingreso hospitalario. En diversos hospitales, al analizar
los costes del ingreso de los pacientes con EPOC se ha visto que el coste de
la estancia (coste fijo de mantener una cama disponible) llega a representar
hasta el 70% del coste total de la atencién al paciente con EPOC ingresado.
(299)

Asi pues, el coste de la atencibn médica, de farmacos o de

exploraciones representa menos de un tercio del coste total.
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El estudio de Verdaguer et al %

pone de manifiesto el impacto de la
variabilidad en la practica clinica dentro del propio hospital (estancias
evitables y disminucion del consumo de farmacos). La variabilidad puede

explicarse de diversas maneras; *%?

las condiciones del paciente
(condiciones culturales, morbilidad), el profesional “entusiasta” de un
procedimiento (lo ofrece a unos y a otros no), o la incertidumbre (hay
variabilidad cuando hay poco acuerdo en el mejor tratamiento, para un tipo

de situaciones). La variabilidad en la atenciébn a los pacientes con

enfermedades respiratorias no se limita Gnicamente al ingreso, naturalmente.

En el estudio de Sebastian et al®®”? la prevalencia de la
oxigenoterapia domiciliaria era de 164,6 pacientes/100.000 habitantes y el
52% de ellos utilizaban botellas como fuente de suministro. Obviamente una
menor prevalencia de la oxigenoterapia domiciliaria no significa

automaticamente una mejor indicacion, aunque el coste global sea menor.

Ademas, al aumentar la supervivencia de los pacientes cronicos la
prevalencia aumenta. El ejemplo de la oxigenoterapia es un caso claro del
coste global de tratamientos de coste diario poco elevado, pero que se
mantienen a lo largo del tiempo. El coste diario de utilizacion es bajo si lo
comparamos, por ejemplo, con el coste del ingreso hospitalario; sin
embargo, dado que un mismo paciente utiliza el tratamiento durante afios,
8 el coste global del tratamiento a largo plazo merece tenerse en cuenta.®?
En cualquier caso, corregir el infradiagndstico hara que los costes sanitarios

de la EPOC sean muy distintos.
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La situacion clinica (en el hospital, en casa, en el marco de una
emergencia...), las preferencias del paciente, las evidencias y las

habilidades del médico, constituiran el marco de la toma de decisiones. 7

Los diversos factores que aumentaran los costes sanitarios de la
EPOC en los préximos afios, podriamos relacionarlos con el envejecimiento,
la introduccién de nuevos tratamientos o la financiacion de otros como la
rehabilitacion, la deshabituacion tabaquica o el incremento de la
supervivencia de los pacientes con insuficiencia respiratoria crénica. ¢’ Al
mismo tiempo, y especialmente, serd de gran influencia, la desaparicion del

nihilismo terapéutico con el que muchos clinicos abordan la EPOC. ©32%)

Por este motivo, la atencion a pacientes con enfermedades crénicas
complejas como la EPOC debe abordarse desde una perspectiva distinta de
la del tratamiento de las enfermedades agudas. La atencién a esta clase de
enfermedades, debe tener en cuenta la presencia de comorbilidades y de
condiciones asociadas (problemas sociales o trastornos cognitivos). ® La
atencion holistica, para dar respuesta a todas las necesidades del paciente,
y la continuidad asistencial son cruciales. El éxito de la atencion a los
pacientes con enfermedades cronicas como la EPOC se basa en la
intervencion de equipos multidisciplinares (neumélogos, enfermeros,
fisioterapeutas, trabajadores sociales, equipos de atencién primaria, equipos

de soporte, etc.) 11213
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2.1. EPIDEMIOLOGIA DE LA EPOC.

La estimacion de la prevalencia de la EPOC depende de diversos
factores como la composicién y edad de la muestra escogida en la poblacion
general, los criterios diagndsticos utilizados, la exposicion de la poblacién al
tabaquismo y, probablemente, a otros factores ambientales, o que explica

las diferencias importantes que se pueden encontrar. *

i. Prevalencia en Espafa.

En nuestro pais el estudio IBERPOC, realizado por la Sociedad
Espafiola de Neumologia y Cirugia Toracica (SEPAR), ha supuesto un antes
y un después en el conocimiento de la enfermedad en Espafia. El respaldo
de la SEPAR y la gran cantidad de profesionales que han intervenido en los
estudios, ha permitido obtener y divulgar infinidad de datos sobre la EPOC,
principalmente en aspectos epidemioldgicos: morbi-mortalidad y distribucion
por edades, sexos, zonas geograficas, su relacion con el tabaquismo o la

sintomatologia asociada, del que se han derivado posteriores estudios.

IBERPOC es el trabajo mas complejo realizado recientemente en
Espafia sobre la EPOC, y ha permitido sentar las bases para que el

diagnéstico y tratamiento se realice sobre unos datos reales. %6330
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En el estudio IBERPOC, la prevalencia global de la EPOC, como ya
hemos indicado, fue del 9,1%. Estas cifras extrapoladas a la poblacién
espafiola suponen que, aproximadamente, 1.232.000 espafioles de entre 40

y 69 afos padecen la enfermedad.

Las diferencias regionales son muy marcadas. La prevalencia en
Céaceres del 4,9% es la menor, mientras que en Manlleu (Barcelona) se

encuentra la cifra mas elevada con un 18%.

La prevalencia de EPOC en varones es tres veces y media superior a
la de las mujeres. El consumo de tabaco también es muy diferente entre los
sexos. En la poblacion general, el 76,3% de las mujeres no fuman frente al

23% de los hombres.

En la Tabla 1 se presenta la prevalencia de la EPOC en relacién al
sexo, la edad y el consumo de tabaco referido por paquetes/afio. La
prevalencia mas elevada (40,3%) se encuentra en varones, mayores de 60
afios y fumadores de mas de 30 paquetes-afio. Esta cifra dobla la
encontrada en varones con igual consumo de tabaco pero con diez afos
menos. De los casos encontrados de EPOC en el estudio el 22% eran
graves (FEV1/FVC<50% del tedrico) el 40% moderados y el 38% leves.

También existen diferencias en la gravedad segun la zona estudiada.

Asi, por ejemplo, en un area sanitaria de Valencia, la prevalencia de
bronquitis crénica fue del 4.07% vy la obstruccién aérea fue del 6.4%. Los

fumadores representaban un 33.2% de la muestra. “®
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Tabla 1. Porcentaje de EPOC seglin edad, sexo y consumo de tabaco.

PAQUETES ANO
la4 15 a 30
40 a 49 4,2 6 17,7
HOMBRES | 20 @ 59 8,9 9,6 20,4
60 a 69 11 20 40,3
40 a 49 1,4 10 9,4
MUJERES | 50 @ 59 4,7 0 0
60 a 69 7,7 0 14,3

El 78.2% de los casos (284 de 363) que fueron diagnosticados de
enfermedad pulmonar obstructiva crénica en este trabajo no se conocian
como portadores de la enfermedad. De la misma forma, sélo el 49.3% de los
pacientes con EPOC grave, el 11.8% de los sujetos con EPOC moderado, y
el 10% de los pacientes con EPOC leve-moderado recibian algun tipo de

tratamiento para su enfermedad respiratoria. ©°

ii. Prevalencia internacional.
Los conocimientos sobre la prevalencia de la EPOC a nivel
internacional son incompletos. Segun Higgins et al, **? se estima que

aproximadamente 14 millones de personas en Estados Unidos padecen de

EPOC, alrededor de 12.5 millones de bronquitis crénica y 1.65 millones de
enfisema. El numero estimado de los que padecen EPOC se ha
incrementado un 41.5% desde 1982. Las estimaciones de diagnéstico de
enfisema o de obstruccion crénica de flujo aéreo en diversos estudios de

Estados Unidos, oscilan entre un 4 y un 6% en hombres adultos blancos y
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de un 1 a un 3% en mujeres blancas adultas. El Departamento de Salud y
Servicios Humanos de Estados Unidos, indicé en agosto de 2.003 que en el
afio 2.000 fueron diagnosticados de EPOC unos 10 millones de adultos, pero
gue una Encuesta Nacional de Salud sugeria que unos 24 millones de

estadounidenses estaban afectados por la enfermedad. ©¢1%)

En Canada se ha descrito una prevalencia de la EPOC entre el 4% y
el 6% en los hombres y entre el 1% y el 3% en las mujeres, “°?2%) aunque

hay algunos estudios donde estas cifras se triplican.

En la Unidn Europea, la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica es
una de las mayores causas de morbilidad y mortalidad. EPOC y asma, junto
a la neumonia, son las tres causas mas comunes de muerte. Al igual que
ocurre en Norteamérica, la EPOC esta incrementando los indices de

prevalencia y de mortalidad. ¢**?

Se han encontrado prevalencias diferentes #322°189 gue oscilan entre
el 45% vy el 9,9% en hombres y el 48% y el 86% en mujeres,
encontrandose en todos estos estudios valores que demuestran la elevada
frecuencia de la enfermedad y las diferencias que existen entre las zonas de

un mismo pais o de un mismo continente.

Un estudio del 2001 realizado en Francia, mostraba que la
prevalencia de bronquitis cronica en poblacién adulta con edades por encima
de los 25 afios se estimaba en 1,2 a 2 millones de personas sin comorbilidad
y 1,6 a 2,8 millones si se incluyen los que presentan comorbilidad (por

ejemplo asma). Es destacable el hecho de que en pacientes sin
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comorbilidad, solo se diagnosticaban alrededor de un 30% de los casos de

Bronquitis Crénica. 4

En la Tabla 2, podemos ver de forma resumida la prevalencia

internacional de la EPOC en el mundo para todas las edades. ©¥

Tabla 2. Prevalencia internacional de EPOC.

Regidén o Pais Prevalencia en 1990 por 1.000
habitantes Hombres / Mujeres
Paises con economias consolidadas 6,98 /3,79
Paises del Este de Europa 7,35/3,45
India 4,38 /3,44
China® 26,20/ 23,70
Otras partes de Asia e islas de la zona 2,89/1,79
Africa subsahariana 4,41/ 2,49
América Latina e islas del Caribe 3,36/2,72
Paises del Norte de Africa y Oriente Medio 2,69/2,83
Todo el mundo 9,34/7,33

ULas cifras de China que se presentan en la Tabla han sido cuestionadas por algunos autores.

2.2. MORTALIDAD DE LA EPOC.

Las tasas de mortalidad varian sustancialmente entre paises, aunque
estas diferencias pueden ser debidas a cambios en la exposicion a los
factores de riesgo ®® o a diferencias en la codificacion y certificacion de las
causas de muerte. Cuando se usan los cédigos CIE 490-493 ', |a tasa de
mortalidad para los varones va de 41,4 por 100.000 en Hungria a 2,3 por

100.000 en Grecia. Sin embargo esto cambia considerablemente cuando se

' 490: Bronquitis no especificada como aguda ni como croénica. 491: Bronquitis cronica. 492: Enfisema. 493:
Asma.
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usa el codigo 496 ". Debido a que la codificacién no es homogénea en todos
los paises de Europa, la mortalidad se ve influida por el asma. En los paises
donde el ratio de asma puede ser separado, la EPOC esta claramente
asociada con las cargas mas altas de mortalidad. Al igual que ocurre en la
mayoria de paises, se espera que los ratios de fallecimiento sigan

aumentando. @57

Las muertes por EPOC en Estados Unidos en 2000 fueron mas de
119.000, lo que supone una tasa de 22,26 por 100,000 habitantes. Esto la
sitla en la cuarta causa de muerte. El incremento de mortalidad fue de un
32.9% entre 1979 y 1991. En 1985, la EPOC era la causa subyacente para
el 3.6% de todos los fallecimientos. Los hombres y las mujeres tienen la
mortalidad por EPOC similar antes de los 55 afios de edad, pero la
proporcidbn se eleva para los hombres después de esto. A los 70, la
proporcién para los hombres esta en mas del doble que para las mujeres, y
a los 85 6 mas, la mortalidad de EPOC para los varones es 3.5 veces

superior que para las mujeres.®%

Los incrementos observados de mortalidad y morbilidad parecen estar
relacionados, en el pasado, con el consumo del tabaco. No obstante, parte
de este incremento puede ser debido al aumento de la edad media de
supervivencia de la poblacion. En la actualidad, el incremento de la morbi-
mortalidad golpea mas a las personas mayores que continlan fumando.

Dado que las cifras de fumadores han ido disminuyendo en los ultimos 30

 496: Obstruccion cronica de vias respiratorias no clasificada bajo otros conceptos.
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afios, es presumible que disminuya la mortalidad por EPOC en las préximas

décadas. ¥

A nivel europeo, la estadistica oficial sobre morbilidad no es muy
fiable y, realmente, las buenas evidencias hacen pensar en un
infradiandstico en la poblacion general, con s6lo aproximadamente, un 25%

de casos que se diagnostican. %2V

Como también ocurre en otros paises, la morbilidad por EPOC en
Europa es mayor en hombres que en mujeres y se incrementa con la edad.
(141,342)

Las diferencias de sexo pueden ser debidas al mayor nimero de
fumadores y a la mayor exposicién laboral a toxicos de los hombres. Datos
de 1993 de personas jovenes, muestran una tendencia a incrementar el
namero de mujeres fumadoras, situacién que hara cambiar la imagen de

morbilidad de la EPOC en el futuro. @5V

Datos de la década de los 80 y 90 de Gran Bretafia, indican que las
enfermedades respiratorias crénicas son la tercera causa de certificacion de
incapacidad laboral, con un 56% de los dias en hombres y un 24% en
mujeres. 82 Sin duda, la EPOC es causa de pérdida de productividad

laboral y reduce la calidad de vida.
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2.3. FACTORES QUE INFLUYEN EN LA PREVALENCIA DE LA EPOC.

Esta claro que la EPOC es uno de los problemas sociosanitarios de
primera magnitud y que para conseguir un buen control de la misma y que
no se incrementen las tasas de mortalidad es fundamental establecer el
diagnostico en estadios tempranos de la enfermedad asi como adoptar
medidas preventivas mas agresivas y realizar un sistematico control y

seguimiento. ®1%

Los principales factores que influyen en la aparicion de la EPOC son la
edad superior a 60 afos, el sexo masculino, vivir en la ciudad, presentar

bronquitis crénica y padecer otras enfermedades toracicas. ¢

Pero ademas, sabemos que existen otros factores afiadidos que
pueden agravar los cuadros clinicos o incrementar la morbilidad y mortalidad
de la enfermedad.®®® Los mas importantes de ellos los vamos a revisar a

continuacion.

A. Tabaco.

La principal causa de la EPOC es, sin duda, la exposicion al humo del
tabaco. En todos los estudios epidemioldgicos revisados hemos encontrado
una relacién muy estrecha entre consumo de tabaco y prevalencia de la
EPOC. En el estudio IBERPOC esta relacion también existe de forma muy

intensa.
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i. Fumadores de puros.
Se ha demostrado que los fumadores de puros tienen un riesgo mas
elevado de padecer EPOC que los no fumadores y que la relacién es dosis

dependiente segln se fumen mas o menos de 5 puros al dia. ©®

il. Fumadores de cigarrillos.

El mayor factor de riesgo lo tiene el fumador de cigarrillos. Los
fumadores tienen las mayores mortalidades para la Bronquitis Crénica y el
Enfisema Pulmonar. Asimismo, tienen la mayor prevalencia de alteraciones
en el funcionalismo pulmonar, sintomatologia respiratoria y todas las formas
de enfermedad obstructiva. Los fumadores de cigarrillos también tienen el

(326) | as diferencias entre

mayor ratio de reduccion anual de FEV;.
fumadores y no fumadores se incrementa de forma directa en funcién de la
cantidad de tabaco fumado (los fumadores de pipa y puros tienen mayor
morbilidad y mortalidad para EPOC que los no fumadores, aunque sus ratios
son mucho menores que para los fumadores de cigarrillos). La edad de
inicio, el numero de Paquetes/Afio (N° cigarrillos fumados diariamente/20 x
N° afios) ®3¥ y la situacién fumadora actual, son datos predictivos de
mortalidad en EPOC. En conjunto, los fumadores de cigarrillos tienen un
riesgo estimado del 80-90% de desarrollar EPOC,®*? si bien, por razones
desconocidas probablemente relacionadas con diferencias constitucionales,
sblo alrededor de un 15-20% de fumadores de cigarrillos desarrollan

sintomatologia de EPOC,(142:332,301)

Revision y Antecedentes - 24



La fraccion de mortalidad por EPOC en Estados Unidos durante la
década de los 80 fue del 0,850 para los hombres y de 0,694 para las
mujeres. ®” El otro Gnico factor de riesgo comparable en importancia, es el
déficit de alfa;-antitripsina, pero este factor hereditario supone menos del 1%

del total de casos de EPOC, tal y como veremos mas adelante. 3¢

iii. Fumadores pasivos.

También conocidos como fumadores de humo ambiental o fumadores
de “segunda mano”, un fumador pasivo es un no-fumador que se expone al
humo de cigarrillos. Los nifios cuyos padres fuman, tienen mayor prevalencia
de sintomas respiratorios y parecen tener pequefias, pero medibles
diferencias en las pruebas de funcién pulmonar, que cuando se comparan
con los hijos de no-fumadores. Estas deficiencias pueden presagiar
hiperreactividad bronquial y pérdida de funcion pulmonar en su vida adulta,
aunque no esta clara la relacion entre esto y el desarrollo de EPOC. A pesar
de estas dudas, los nifios deben ser protegidos de la exposiciéon al humo de

tabaco. “®

B. Contaminacion ambiental.

Los altos niveles de contaminacion ambiental son un dafio
demostrable para las personas con enfermedades cardiorespiratorias, pero
el papel de la contaminacién en la etiologia de la EPOC no estéd del todo
clara. Su papel parece pequeiio cuando se compara con el humo del tabaco.

Se reconocen sintomas respiratorios, pero no deficiencias en la funcién
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pulmonar asociados con los niveles interiores de didéxido de nitrégeno o
ambientes humedos. En Espafia, M. Orozco-Levi et al, en una publicacion de
2006, ©*® demostraban que el humo de lefia principalmente, y de
combustibles sélidos en general, para cocinar o para calefaccion sin una
adecuada ventilacion, puede producir un nivel alto de contaminacion interior,
respondiendo a un posible desarrollo de EPOC. Muy similar en sus
conclusiones es el estudio de A. Junemann et al, en 2007, realizado en
varios paises de America Latina. “® 1™

C. Hiperreactividad bronquial.

Asma, atopia e hiperreactividad bronquial inespecifica pueden jugar
un importante papel en la EPOC. En 1960, Orie y colaboradores “®*” de los
Paises Bajos, proponia que una “constitucion asmatica” (predisposicion a la
enfermedad atépica, hiperreactividad bronquial y eosinofilia) estaba
relacionada con el desarrollo de una obstruccion crénica al flujo aéreo.
Segun él, el tabaco era solamente un factor extrinseco que se superponia a

la predisposicion constitucional, pudiendo llevar a la obstruccion crénica.

Muchos estudios posteriores se basaron en la “hipétesis holandesa”.
Se ha puesto en evidencia que la reaccion a las pruebas alérgicas cutaneas,
IgE elevada y eosinofilia como marcadores de atopia, no son aparentemente
intercambiables y tienen diferente relacion con manifestaciones clinicas
como el asma o la fiebre de heno. En contraste con el asma, ni el
diagnéstico de Bronquitis Crénica o Enfisema Pulmonar, o la presencia de
deterioro ventilatorio en ausencia de asma, esté relacionada con los niveles

séricos de IgE estandarizados para edad y sexo. De hecho, los fumadores
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tienden a tener menos atopias que los no fumadores, a pesar de tener

mayores niveles séricos de IgE. ©?

La posibilidad de que la hiperreactividad no especifica podria ser un
factor de riesgo de la EPOC, fue lo primero que se sacO de la “hipbtesis
holandesa’. Dicha hiperreactividad esta inversamente relacionada con el
valor espirométrico del Volumen Espiratorio Forzado en el primer segundo,
FEVi, y evidencia que esta relacionada con un acelerado ratio de descenso
de la funcién pulmonar en fumadores. No obstante, el posible papel como
factor de riesgo para desarrollar EPOC en fumadores es incierto. La
hiperreactividad inespecifica también podria proceder de la tipica inflamacién
relacionada con la obstruccion crénica de la via aérea inducida por el

tabaco. 26953

En estudios de salud pulmonar, la hiperreactividad bronquial
inespecifica ha sido nombrada en un porcentaje significativamente elevado
de mujeres (85,1%) frente a los hombres (58,9%). Es mas, casi el doble de
mujeres frente a hombres respondian positivo frente a un test de
provocacion con metacolina (46,6 y 23,9%, respectivamente). En ambos
sexos, el grado de obstruccion bronquial estaba altamente relacionado con

la severidad de la obstruccién pero no con la edad. ©*®

D. Sexo, razay nivel socioeconémico

Incluso controlando a los fumadores, existe una mayor incidencia de

(301)

sintomas respiratorios en hombres que en mujeres. La tasa de
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mortalidad por EPOC es mayor en blancos que en otras razas, aunque la
diferencia esta decreciendo en hombres. 4 |a morbilidad y la mortalidad
estan inversamente relacionados al nivel socioeconémico, siendo también

mas alto en trabajadores manuales. 332279270

E. Conductas de salud (estilo de vida).
Entre los factores relacionados con el estilo de vida del paciente, cabe
destacar, como aspectos negativos y predisponentes al EPOC:
e el consumo de drogas institucionales como el alcohol,
antidepresivos, tranquilizantes y otros
e el consumo de drogas no institucionalizadas, principalmente
por via inhalatoria
e |a falta de ejercicio fisico
e las situaciones de estrés

e la mala alimentacion. ¢%®

F. Factores laborales.

Los factores laborales tienden a incrementar la prevalencia de
obstruccion bronquial crénica, disminuyendo el valor del FEV; y aumentando
la mortalidad por EPOC. La relacion entre fumadores de cigarrillos y la
exposicién laboral a sustancias inhaladas peligrosas, dan como resultado un
aumento de los indices de EPOC. Sin embargo, los efectos del tabaco

sobrepasan con amplitud a los laborales. ®
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Entre los riesgos profesionales, existen muchas evidencias de que el
cadmio y el silicio son causa de EPOC. El aumento de riesgo incluye
también a los mineros de carbdn, a los obreros de la construccién que se
ocupan del cemento, a los obreros de metal que estan expuestos al calor de
los hornos, negociantes de granos, obreros de algodoén y otros. Los estudios
de poblacion indican un aumento de riesgo en las personas expuestas al

polvo y, en menor grado, a humos. 849

G. Déficit de Alfa;-Antitripsina (DAAT).

El Deficit de Alfa-1 Antitripsina (DAAT) es una alteracion autosémica
recesiva fenotipicamente y autosémica codominante genotipicamente ©©
provocada por una mutacién puntual o sustitucion de un nucleétido en una
secuencia de ADN llamada también mutacién de lectura errénea, porque
altera la lectura de la cadena codificadora del gen al especificar un
aminoacido diferente. Ademas, su expresion clinica es multifactorial siendo

el enfisema pulmonar y la cirrosis hepatica las mas conocidas en general.

(329)

El gen que codifica la AAT se halla en el segmento del cromosoma
14.32.1 y se expresa principalmente en el higado que secreta AAT en el
plasma. Aunque la AAT inhibe un amplio espectro de proteasas, su principal
papel fisiolégico consiste en empalmar e inhibir la elastasa, en particular la

liberada por los neutréfilos en los pulmones.
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Se han identificado més de 75 variables genéticas de la AAT
denominadas "inhibidor de las proteasas" (IP) siendo la M1, entre las
variantes normales, la mas frecuente. Los alelos comunes M codifican, para
una version estructuralmente diferente, una proteina funcionalmente normal.
Sin embargo, Unicamente unos pocos de estos alelos incrementan el riesgo
de enfermedad pulmonar o hepética y solo el alelo Z es relativamente
frecuente (342 Glu por Lis) en poblaciones de raza blanca afectando
aproximadamente a 1 por cada 2.500 personas y el 3% son portadores.
(161225 E| analisis de los haplotipos de ADN sugiere un solo origen

poblacional con posterior dispersion en el norte de Europa. También hay que

tener en cuenta el IP S, el Nulo y otros. ®

Otra caracteristica de la mutacion que genera la Deficiencia de AAT es la
de mutacion de propiedades nuevas, que a nivel pulmonar enlentece la tasa
de inhibicion de la elastasa que realiza la AAT provocando enfisema 'y a nivel

hepatico se agrega en el reticulo endoplasmatico de los hepatocitos. 9189

Laurell y Eriksson ©"9) fueron los primeros en relacionar el enfisema
familiar con bajos niveles en sangre de AAT. Actualmente se conoce el
patrén hereditario, el gen ®¥ que codifica la produccién de esta proteina, y

también la etiopatogenia de la enfermedad, ©°

gquedando por aclarar
algunos aspectos relacionados con la fisiopatologia hepatica y de la piel. Sin
embargo, lo mas preocupante es que durante mas de 40 afios se ha
diagnosticado un 10% de los individuos que se estiman pueden estar

afectados por esta mutacion. ‘¥2%" De estos no diagnosticados ya adultos,

la mayoria lo son de otras patologias respiratorias como bronquitis crénica o
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asma y, en muchos casos, son diagnosticados cuando el paciente ya ha
desarrollado una neumopatia importante en la tercera o cuarta década de su
vida, cuando la lesién desarrollada es irreversible y su esperanza de vida se

ve muy reducida, al igual que su calidad de vida. “?

Tal y como hemos visto, una de las causas que provocan el déficit de
AAT proceden de alteraciones genéticas, pero resulta mas comun que se
produzca a través del tabaquismo. EI humo del cigarrillo oxida el residuo de
metionina-358, fundamental en el lugar activo de la proteina AAT, lo que
reduce 2000 veces su capacidad para inhabilitar la elastasa de los

neutrofilos.

La OMS (reunion de 1996) recomienda que se hagan la prueba
cuantitativa (proteinograma) a todas las personas con enfermedad pulmonar
obstructiva crénica (EPOC) y a todos los adolescentes con sintomas de
asma. A los individuos que tengan niveles anormales de AAT se les debe de

hacer el estudio del fenotipo. “V

Deficiencias severas de AAT llevan al enfisema precoz y a veces, ala
Bronquitis Cronica y a las bronquiectasias. La aparicion de enfermedad
pulmonar se acelera con el tabaco, pudiendo aparecer disnea a una edad
media de 40 afios en fumadores y de 53 en no fumadores. La forma mas
comun es el enfisema panacinar que aparece usualmente en las bases. La
obstruccion aparece principalmente en hombres y estad unida a factores de
riesgo como el mencionado tabaco, el asma, la bronquitis cronica, las
infecciones respiratorias y factores familiares. ©%)
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i. Incidencia del déficit de alfa-1

El déficit de Alfa-1 es uno de los desérdenes genéticos mas comunes
e infradiagnosticados en el mundo. Ha sido identificado en practicamente
todas las poblaciones. Se estima que unas 100.000 personas tanto en

América, como en Europa tienen DAAT.

Al pasar desapercibido, este trastorno puede causar enfisema, cirrosis
hepética y cancer del higado. En demasiadas ocasiones es erréneamente
diagnosticado como asma, enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC) secundaria al tabaco o bronquitis. Se estima que sélo un 10 por

ciento de las personas con DAAT han sido correctamente diagnosticadas.

Generalmente los fumadores con déficit de Alfa-1, presentan la
enfermedad 15 a 20 afios antes que los no fumadores. Su incidencia ha sido
establecida y publicada en unos pocos paises. Mientras que en los Estados
Unidos, 1 de cada 2.700 personas la padecen, en Dinamarca, Escandinavia
y Suiza la sufre 1 de cada 1.600 individuos. En Espafia, la incidencia que se
conoce es de 1 por cada 4.500 habitantes. Se desconoce cual pueda ser la

incidencia en los paises latinoamericanos. ®

2.4. DIAGNOSTICO PRECOZ DE LA EPOC

La EPOC, frecuentemente es diagnosticada tarde porque los
pacientes no tienen unos sintomas definidos, incluso a nivel de FEVi, y

porque no se realiza de forma rutinaria una espirometria simple. El mejor
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método para la deteccion precoz de la EPOC es la medicion sistematica del

FEV.y el FEVy/FVC. ©

Durante la década de los 70, se realizaron diversas pruebas para
medir el funcionamiento de las vias de pequefio calibre, como forma de
deteccion precoz de la EPOC. Muchas de las pruebas mostraban diferencias
entre fumadores y no fumadores, incluyendo la curva de lavado de nitrégeno
y el flujo espiratorio 25-75. “” No obstante, ninguna de las pruebas, con
excepcion de la curva de lavado con nitrdgeno, ha servido desde entonces

(314) Los

como predictivo de la disminucién funcional en la EPOC.
marcadores bioldgicos como el ADN, productos de degradacién de la
elastina o células inflamatorias, aunque estan siendo investigadas en la

actualidad, no parecen ser un buen predictivo de la EPOC. %

2.5. EDUCACION SANITARIA DEL PACIENTE CON EPOC.

Sabiendo que la EPOC es una enfermedad con elevada prevalencia y
gue, ademas, constituye un problema sociosanitario de primer orden, la
educacion sanitaria es una pieza fundamental en el control y evolucion de la

enfermedad.

Para conseguir una correcta evolucién del paciente y mejorar sus
expectativas, es necesario contar con su colaboracion. El enfermo debe
conocer las caracteristicas de su patologia, las opciones de tratamiento, la
posible evoluciéon, limitaciones y alternativas que tiene. Un correcto

cumplimiento de las prescripciones, pasa por una serie de determinantes por

Revision y Antecedentes - 33



parte de médicos y pacientes como son: régimen de tratamiento sencillo,
buena relacion profesional y comprension racional por parte del enfermo de
lo adecuado del tratamiento. Asimismo, es fundamental que el paciente se
encuentre a gusto con su medicacion, que conozca los dispositivos y los

perciba como faciles de utilizar

Esta actitud se vuelve fundamental especialmente cuando se inicia un
tratamiento con medicamentos inhalados en general. El efecto clinico de los
farmacos no solo depende de su accion especifica sino también del

adecuado uso y aplicacién por parte del paciente. ¢

También se requiere un abordaje adecuado y continuado de las medidas
preventivas de tipo fisioterapicas, nutricionales etc., unidas a un seguimiento
médico para la valoracion de la evolucion fisica, control de medicacion,

control de exacerbaciones, etc. Todo esto conducira a obtener los mejores

resultados en el tratamiento y control de la EPOC. (120:10150)

2.6. CALIDAD DE VIDA

En los Ultimos afios, el interés por la repercusion y el impacto de las
enfermedades sobre los pacientes ha pasado a un primer plano. En
pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica este interés se ve
aumentado por la discordancia entre los datos subjetivos manifestados por

los pacientes y los datos objetivamente mensurables.
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La calidad de vida relacionada con la salud incluye aspectos fisicos,
psicolégicos y sociales que son Unicos para cada individuo. ©'° Los
instrumentos mas empleados para evaluarla son los cuestionarios, tanto los
genéricos como aquellos desarrollados de forma especifica para valorar
enfermedades, sintomas o situaciones clinicas concretas. Se intenta
correlacionar los datos recogidos al aplicar estos cuestionarios con
parametros objetivos. En el caso de la EPOC se han relacionado con funcién
pulmonar, prueba de esfuerzo o con el grado de disnea manifestado por los

pacientes con resultados desiguales. 173339

La conclusion que podemos obtener es la de que la calidad de vida
relacionada con la salud de pacientes con EPOC estables esta parcialmente
relacionada con el grado de insuficiencia respiratoria, la limitacién al flujo
aéreo, el estado nutricional, la capacidad de ejercicio, el grado avanzado de

su enfermedad y el nivel socioeconémico. ©?

A. Estudio de la disnea y de la calidad de vida relacionada con la salud.

La disnea es el sintoma capital de los pacientes con EPOC. Se
recomienda su valoracién de forma estandarizada simple, “*” o mediante
indices mas complejos como los de Mahler, que tienen en cuenta no soélo las
tareas que la producen, sino el grado de esfuerzo que desarrolla y el posible

deterioro funcional. ®°
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La escala modificada de Borg u otras analégico-visuales simples se
han incorporado a la rutina de valoracion durante el ejercicio y estan

suficientemente validadas. ©”

Dadas las discordancias subjetivo-funcionales, la poca variacion de
los pardmetros funcionales tras tratamientos o programas de rehabilitacion y
la mejoria subjetiva y de actividades, uUltimamente ha cobrado interés el
estudio de la calidad de vida de los pacientes. Los cuestionarios especificos

desarrollados pare la EPOC 13>172

parecen ser (tiles y mas sensibles para
estudiar cambios que otros genéricos que también se han utilizado. Tanto el
Chronic Respiratory Disease Questionnaire de Guyatt **® como el St.
George Respiratory Questionnaire de Jones, 172 estan bastante estudiados,
tanto lo que respecta a su fiabilidad como a su consistencia interna, validez y
sensibilidad a los cambios. Para su utilizaciéon en otra lengua es preciso un
proceso metodolégico y de validacion previa que esta hecho en espafiol para

ambos. (BL113)

2.7. CLINICA DE LA EPOC

La EPOC, como ya hemos indicado, es un proceso caracterizado por un
descenso de los flujos respiratorios que no se alteran de manera notable
durante periodos de varios meses. La mayor parte de esta limitacion del flujo
aéreo es lentamente progresiva y poco reversible. Esta limitacién del flujo
aéreo es debida a varias combinaciones de enfermedades de la via aérea y

al enfisema.
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El asma bronquial con obstruccion reversible, periodos de normalidad o
mayores variaciones de los flujos, queda especificamente diferenciada
conceptual y terminolégicamente de la EPOC. Asimismo quedan excluidas
las causas especificas de obstruccién al flujo aéreo, como la de las vias
aéreas superiores, bronquiectasias, fibrosis quistica, o las formas de
bronquiolitis de causa no determinada o relacionadas con enfermedades

sistémicas. Y

Sin embargo, situaciones de hiperreactividad bronquial pueden estar
presentes en pacientes con EPOC. Igualmente, en ocasiones, el asma
bronquial intrinseca evolucionada con obstruccibn permanente o las
bronquiectasias de larga evolucién con obstruccion al flujo aéreo pueden ser

dificiles de diferenciar de la EPOC. (?%8397

A. Procesos que conforman la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica.

En la denominacion de EPOC, a lo largo de su historia, se han
incluido practicamente todos los procesos obstructivos pulmonares,
incluyendo el asma, la obstruccion de vias finas o las bronquiectasias. Hasta
hace unos pocos afios se definia de forma exclusiva como Bronquitis
Cronica, Enfisema y Asma. En la actualidad, se ha consensuado en la
mayoria de paises, que existen solamente dos procesos que se ajustan a la
definicion: la bronquitis crénica con obstruccion y el enfisema pulmonar. La
obstruccion de vias finas, aunque se mantenga como tercera opcion por
algunos autores, es considerada por otros como una fase previa de multiples
patologias obstructivas, incluyendo la B. Crénica y el Enfisema. ¢°"11?
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i. Bronquitis croénica.

La bronquitis cronica es definida como una sobreproduccion crénica
de esputo, y se acepta que es crénica cuando se presenta mas de 3 meses
por afio durante dos 0 mas afios sucesivos. El exceso de expectoracion no
debe ser producido por otros procesos como brongquiectasias o tuberculosis
y, en general, se acompafa de tos crénica. La hipersecrecioén puede ocurrir,

incluso, en ausencia de limitacion del flujo aéreo. %

Estos pacientes presentan hipertrofia de las glandulas submucosas de
la traquea y de los grandes bronquios, de las células caliciformes de
superficie y exceso de moco. Estas alteraciones son sin duda secundarias
también al tabaco, aunque las correlaciones entre ellas y el grado de
obstruccién han sido deficientes. ©?® Por otro lado, aunque la mayor parte
de los fumadores acabe presentando tos y expectoracion matutina, solo
alrededor de un 15% desarrolla una obstruccién sintomatica. 32
Posiblemente la bronquitis crénica que no se acompafia de obstruccion

tenga escasa significacion clinica, salvo para los otros riesgos derivados del

tabaco.

Mas recientemente se han descrito cambios inflamatorios en las vias
aéreas centrales de los pacientes con EPOC, consistentes en aumentos de
células mononucleares en la mucosa y de neutréfilos en el fluido, e incluso
los eosinéfilos también podrian contribuir. ®°%%" En estadios avanzados

puede producirse una atrofia del cartilago.
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il. Enfisema pulmonar.

El enfisema pulmonar se define como un cuadro caracterizado por un
aumento anormal y permanente de los espacios aéreos distales al
bronquiolo terminal, acompafiado de destruccion de sus paredes y sin

fibrosis obvia. %9

En personas fumadoras, las alteraciones patolégicas en las vias
aéreas periféricas preceden al desarrollo de enfisema. Parecia que con una
serie de test funcionales "precoces" que se correlacionaban con las lesiones
de las pequefias vias aéreas se podrian diagnosticar estadios precoces e
incluso preclinicos de enfermedad, cuando aun los test clasicos
espirograficos fuesen normales; y detectar a los sujetos que acabarian
desarrollando una EPOC con el tiempo. ®®*® Sin embargo, al cabo de los
afos esa capacidad de prediccion no se ha confirmado, y la importancia de

los test funcionales de vias finas parece incierta. (*+3144%)

Se suelen reconocer tres subtipos de enfisema:

a) Enfisema centroacinar o proximal, en el que esta preferentemente
afectada la parte proximal del acino (bronquiolo respiratorio). Suele
estar asociado con el habito tabaquico y con la obstruccion al flujo
aéreo. Existe una forma de enfisema focal parecido a éste relacionado
con la inhalaciébn de polvos de minerales o de carbdén, pero los
antecedentes de exposicion y la acumulacion de macréfagos con
pigmentos especificos, ademas de peculiaridades clinicas, o
particularizan, de manera que en estos casos es preferible el término

de neumoconiosis.
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b) Enfisema panacinar, en el que todos los componentes del &cino
tienden a estar afectados. Es la forma mas cominmente asociada con
el déficit de alfaj-antitripsina, y se localiza preferentemente en las

bases pulmonares.

c) Enfisema distal o paraseptal, en el que la parte distal del &cino
(ductus y sacos alveolares) es la que se encuentra
predominantemente afectada. Las bullas apicales pueden ocasionar
neumotdrax espontaneo en algin caso. Por otro lado, en este tipo de

enfisema los flujos suelen estar preservados.

Hay algunos autores que postulan que la patogenia del enfisema
panacinar y la del centroacinar son distintas. Aunque el resultado de
limitacién al flujo sea comun, el mecanismo por el que se producirian podria

ser diferente. ©?¥

En los casos avanzados, el enfisema es dificil de clasificar y patélogos
expertos discrepan a veces en sus apreciaciones. Es, sin embargo, la
gravedad méas que el tipo de enfisema lo que importa y determina los

sintomas del paciente. %

En la mayor parte de los estudios se ha establecido que el enfisema es el
mayor determinante de la limitacién al flujo aéreo, y es muy poco frecuente
encontrar obstrucciones graves sin la presencia de éste. Conforme la
limitacién al flujo se va haciendo mas importante, aunque las lesiones de
bronquiolitis también son mayores, el enfisema pulmonar es lo méas llamativo

y domina el cuadro. "2%®)
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B. Diagndstico y evaluacion de la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica

El diagnéstico de la EPOC es normalmente facil, pues esta implicito
en su mismo concepto de demostracion de una obstruccion poco variable
tras haber descartado otros procesos. Si este tipo de obstruccién se da en
un individuo por encima de la edad media de la vida, con sintomas variables
de tos, expectoracion, disnea y antecedentes de fumador durante largos

afos, el diagndstico estara claramente establecido.

i. Caracteristicas clinicas.

El habito tabaquico, la tos y la expectoracion preferentemente
matutina, las infecciones respiratorias recurrentes con aumento de sintomas
de predominio invernal y la disnea progresiva creciente son los sintomas
mas constantes en la EPOC. De todas formas, todos estos sintomas son
bastante inespecificos y comunes a otras enfermedades respiratorias. En
ocasiones no es facil para el paciente distinguir una reagudizacién de sus
sintomas habituales; el aumento del esputo, su aspecto purulento y el
aumento de la disnea parecen caracterizar mejor los brotes cuando estos
sintomas estan presentes. ‘® La persistencia de un volumen de esputos
mayor de 30 ml en 24 horas debera hacer sospechar bronquiectasias
asociadas. La expectoracibn hemoptoica, aunque puede a veces
presentarse coincidiendo con reagudizaciones, debe hacer descartar otras
patologias y, en especial, el carcinoma bronquial cuya incidencia esta
claramente aumentada en este tipo de pacientes. El sobrepeso y la obesidad
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pueden acompafar al proceso, empeorando la disnea y la eficacia de la
musculatura respiratoria, aunque los valores por debajo de su peso ideal son

corrientes también en algunos casos de enfermedad grave.

Los signos de exploracion fisica son muy poco expresivos en la
enfermedad leve y moderada. Una espiracion alargada y la aparicion de
sibilantes pueden ser signos no especificos de obstruccion. Se ha intentado
un andlisis de la historia clinica y la exploracién fisica para el diagnéstico de
la EPOC, y sélo una historia tabaquica de 70 6 mas paquetes/afio y la
disminuciéon de los sonidos pulmonares tenian alguna utilidad para el
diagnéstico de un FEV1/FVC% < 60%. 9 Signos como cianosis, actividad
de la musculatura respiratoria accesoria o signos de insuficiencia cardiaca
derecha pueden aparecer en la enfermedad grave o preferentemente en las
reagudizaciones, e incluso en estas ultimas un movimiento incoordinado de
la caja toracica o respiracion paraddjica de la pared abdominal durante la
inspiracion pueden indicarnos una situacion mas critica, aunque no reflejan
claramente una situacion de fatiga muscular como se consideraba hasta no

hace mucho.

ii. Pruebas de funcion pulmonar
Espirometria.

La evaluaciéon espirométrica con demostracion de la
obstruccion poco variable establece el diagnéstico de EPOC. La

evaluacion espirométrica es la aconsejada y debe efectuarse con
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utillaje y metodologias bien establecidas y por personal entrenado.

(158,159)

Las alteraciones espirograficas asociadas con la EPOC
consisten en una reduccion del FEV; en su relacion porcentual con la
capacidad vital o FEVy/FVC. " El FEV; constituye una expresion
simple de un proceso complejo; es una funcion de la retraccién
elastica pulmonar y del térax, y del grado de apertura de las vias
aéreas. El FEV; se modifica por la pérdida de retraccion eléstica
(como en el enfisema), por el estrechamiento de la via aérea, o por
ambas situaciones como en la mayor parte de los pacientes con
EPOC. El FEV1/FVC es un buen indice en fases tempranas de la
enfermedad, aunque se prefiere la expresion del FEV; en relacion a
sus valores de referencia para fases mas avanzadas y se asocia

mejor al nivel de la obstruccién. 5% 2%

Basados en los valores de FEV1/FVC vy del FEV;, podriamos
dividir la gravedad de la EPOC de la siguiente manera (criterios de la

GOLD):

Estadio I: LEVE FEV./FVC < 70%
FEV, > 80% tedrico

Estadio II: MODERADA FEV./FVC < 70%
FEV, entre el 50% y el 79% tedrico

Estadio Ill: GRAVE FEV./FVC < 70%
FEV, entre el 30% vy el 49% tedrico

Estadio IV: MUY GRAVE FEV./FVC < 70%
FEV;, menor del 30% tedrico,
o bien FEV; <50% con insuficiencia
respiratoria cronica.
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Los medidores de flujo maximo (Peek-Flow) tienen un escaso
papel en el diagndstico y seguimiento de la EPOC y pueden ser

falsamente engafiosos en la enfermedad grave. ¢°°

Pruebas de pequenfas vias aéreas.

Otros parametros derivados de la espirometria, como la medida
de los flujos maximos medidos a bajos volumenes pulmonares, flujos
25-75%, pendiente de la curva, etc., aunque parecen ser mas
sensibles, no aportan mayor informacion diagndstica o prondstica
establecida que la proporcionada por el FEV; y el FEV./FVC.
Tampoco parece que otras pruebas de alteracion de las pequefias
vias aéreas aporten informacién adicional de relieve: pendiente de la
concentracion de N, (N2/), volumen y capacidad de cierre,
distensibilidad dinamica y sus variaciones con la frecuencia
respiratoria, variaciones de los flujos tras respirar gases de distinta
densidad (He, O,), etc. Su mayor variabilidad contrarresta su posible

beneficio, ademas de su incierto valor predictivo. 4%

Pruebas de broncodilatacion y monitorizacion espirométrica.

Las espirometrias practicadas tras la administracion de
broncodilatadores o repetidas a lo largo del proceso o tras pautas o
actuaciones terapéuticas son de indudable utilidad para controlar la
evoluciéon de la EPOC y sentar también las posibles consideraciones

prondsticas.
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Para la prueba de broncodilatacién, la expresién de mejoria en
tanto por ciento de los valores predichos evita la dependencia de los
valores basales. Mejorias de un 10% 6 de 200 ml (de valor absoluto)
podrian ser tomadas como significativas. También hay que considerar

en ocasiones mejorias subjetivas sin modificacion del FEV,. ®

iii. Gasometria arterial.

Tanto en el estudio inicial como en las reagudizaciones graves de la
EPOC deben hacerse gasometrias arteriales. Los hallazgos suelen ser
grados variables de hipoxemia, acompafiada a veces en estadios avanzados
de hipercapnia. En pacientes hospitalizados por reagudizacion y en fallo
respiratorio suelen ser precisas determinaciones repetidas de gases
arteriales para su control, aunque intercaladamente puede hacerse una
monitorizacion de SaO,, 6 de PaO, y PaCO, con electrodos cutaneos o
determinacién de gases espirados; la pulsioximetria puede tener también
algun interés para monitorizacion de posibles eventos nocturnos
acompafantes. Asimismo, son precisas las gasometrias arteriales en la
EPOC para establecer, revisar y controlar las indicaciones de oxigenoterapia

continua domiciliaria.

C. Otras valoraciones funcionales.

La EPOC esta asociada frecuentemente a un incremento del volumen
residual (VR) y de la capacidad pulmonar total (CPT), y la hiperinsuflacién

tiene consecuencias claras sobre la sobrecarga mecanica de estos
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pacientes y sobre la musculatura respiratoria. Pueden medirse tanto por
técnicas de dilucién de gases (helio) como por técnicas pletismogréficas, a la
vez que se miden las resistencias de vias aéreas que estdn aumentadas en
estos casos y que independientemente de su mayor variacion son mas
sencillas y breves en su realizacion. Usualmente, la difusion o factor de
transferencia del CO, medida por respiracion Unica, se encuentra reducida
en estos pacientes y este factor, junto con la CPT, se correlaciona
aceptablemente con el grado de enfisema.®®® La determinacién de los
volumenes pulmonares y de la difusién puede completar el estudio inicial del
paciente con EPOC, pero para el seguimiento y control de la evolucidon

puede bastar con la espirometria.

El hallazgo de un aumento de las resistencias de vias aéreas
pletismograficas o de las resistencias respiratorias por la técnica de
oscilaciones forzadas es lo esperable en estos casos. También en algunos
casos de enfisema podemos encontrar alteraciones en la distensibilidad
pulmonar (aumento de la compliance estatica, disminucion de la presion de
retraccion elastica pulmonar a un volumen determinado o cambio en la
pendiente de la curva), pero los hallazgos son en muchos casos
redundantes y exigen maniobras molestas como la aplicacion de un catéter
esofagico, por lo que, tanto éstas como las resistencias, no se recomiendan

como utilizacién sistematica en la practica clinica diaria.
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i. Estudios de ejercicio.

En la EPOC moderada/grave es habitual una disminucién de la
capacidad de ejercicio. Esta afectacion es el resultado no bien establecido
de una serie de factores: limitacion mecéanica ventilatoria y disminucién de
reserva respiratoria, sensacion de disnea, respuestas cardiovasculares,
fatiga de la musculatura respiratoria, debilidad muscular general y de
extremidades inferiores, 0 una combinacién de varios de ellos. Es novedoso

gue también haya sido encontrada en grados incipientes de la enfermedad.

(60)

Se pueden plantear estudios de tests de ejercicio en bicicleta

ergomeétrica o tapiz rodante y con distintos fines y utilidades, como pueden

ser: (349.84)

a) en la valoracién del proceso o en el estudio de una desproporcion

subjetivo-funcional;

b) en el planteamiento, ejecuciéon y control de un programa de

rehabilitacion respiratoria;

c) en la valoracion de las indicaciones de oxigenoterapia durante el

ejercicio con sistemas de oxigeno portatil;

d) en la valoracion de la aptitud y capacidad laboral, y

e) en el seguimiento y control de respuesta ante medidas terapéuticas

diversas.
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Su papel en la evaluacion preoperatoria de un paciente con EPOC
gue va a ser sometido a cirugia en general se haria en funcion del consumo
maximo de oxigeno, siendo las posibilidades de supervivencia inversamente

(122248) ) o5 buenos resultados de técnicas de

proporcionales a este.
reduccién pulmonar en pacientes EPOC en lista de espera de trasplante
pulmonar, pueden hacer replantearse alguno de estos limites. La tolerancia
al ejercicio en los pacientes trasplantados de pulmén parece ser parecida

tanto en trasplantes uni como bipulmonares. @3

La valoracion mediante tests sencillos de paseo, de 6 6 12 minutos, o
progresivos y mas estandarizados, puede ser de utilidad en algun caso y

exige muy poca complejidad técnica. 4%

ii. Estudios durante el suefio.

La hipoxemia durante el suefio y mas durante la fase REM es
bastante frecuente en pacientes con EPOC, pero su contribucion a la
hipertensién pulmonar es incierta. Factores como la hipoventilacion, la
disminucién de la FRC y los trastornos de ventilacion/perfusion pueden
contribuir, y aunque, recientemente, se ha demostrado un aumento de la
mortalidad en los pacientes con EPOC con PaO, diurnas > 60 mmHg y
desaturaciones nocturnas, su correccién con oxigeno no disminuia esa
tendencia. ¥ Esas desaturaciones pueden inducir también policitemia y

arritmias cardiacas.
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Por otro lado, no existe evidencia de que en la EPOC se dé con
mayor frecuencia la asociacion con el sindrome de apneas obstructivas
durante el suefio (SAS). La sospecha de un SAS asociado a EPOC puede
derivarse de una sintomatologia evocadora que debe indagarse sobre todo
en los de constitucion y sobrepeso acompafante, o por la aparicién de
policitemia o signos de cor pulmonale en pacientes con PaO, diurnas > 60
mmHg. En estos casos puede estar indicado un estudio polisomnografico y

un posible beneficio obtenido con CPAP. ©©

iii. Estudios de los musculos respiratorios.

En la EPOC la funcibn de los muasculos respiratorios esta
profundamente alterada, en especial el diafragma, como principal masculo
inspiratorio. ©®® Las causas son diversas. Por un lado, el trabajo y el coste
energético de la respiracion estan aumentados debido a la elevacion de la
resistencia al flujo aéreo, de manera que el consumo de oxigeno de los
musculos respiratorios se encuentra elevado para un nivel de ventilacion
determinado. ©®® Por otro, la capacidad de los misculos respiratorios para
soportar este incremento en la carga ventilatoria esta notablemente
disminuida. Las presiones inspiratorias maximas (Pimax) o presiones
transdiafragmaticas (Pdiméx) se encuentran disminuidas. ©*® En general,
esta disminucién de la fuerza muscular parece depender de la
hiperinsuflacion que provoca un aplanamiento del diafragma y que lo lleva a
una situacion de desventaja mecanica para efectuar una contraccién

muscular efectiva. @Y
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Los cambios bioquimicos existentes en la EPOC, como la hipoxemia y
la acidosis, también contribuirian a la menor contractilidad. Asi, un
mecanismo que va adquiriendo cada vez mas importancia es el efecto de la
hipoxia crénica sobre el metabolismo celular y sobre el metabolismo
oxidativo muscular. A partir de estudios de espectrometria con *'P en el
musculo cuédriceps de pacientes con EPOC se ha demostrado que el
metabolismo aerobio de este misculo es deficiente.**® No hemos
encontrado referencias sobre si este hallazgo podria objetivarse en los
musculos respiratorios y qué modificaciones podrian producir en el mismo

algunas modalidades de tratamiento como la oxigenoterapia.

Por otro lado, se ha demostrado que los musculos accesorios de la
inspiracion (especialmente el esternocleidomastoideo y escaleno) se usan

(325)

con frecuencia, incluso en reposo, en EPOC estables y algunos

pacientes pueden presentar contraccion fasica de la musculatura abdominal,

especialmente el transverso. 4

En los pacientes con EPOC reagudizada en fallo respiratorio suele
comprobarse la existencia de fatiga, que puede ser uno de los factores
determinantes de la insuficiencia respiratoria aguda. Esta fatiga estd ademas
favorecida por la alteracion de la perfusion diafragmatica, al existir un

acortamiento de la espiracién en esta situacion.

En la practica clinica puede ser de utilidad la medida de las presiones
musculares maximas medidas en la boca, o las relaciones Pi/Pimax como
indice de debilidad, por su facil realizacién. #®*? Una disminucién de las

Pimax puede tener utilidad en casos de debilidad muscular generalizada por
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desnutricion o en los casos de miopatia secundaria a tratamiento corticoide.
Los tests de resistencia deben ser utilizados para el control de respuesta a
un programa de entrenamiento de la musculatura respiratoria. “*?  Sin
embargo, las determinaciones de las presiones transdiafragmaticas
mediante sondas-balén, las relaciones derivadas de la anterior como el
indice tensiéon-tiempo, la electromiografia del diafragma o técnicas de

estimulacién del frénico no tienen interés clinico demostrado. ®

D. Valoracion del cor pulmonale.

La hipertension arterial pulmonar puede estar presente en la EPOC
evolucionada y grave y su Unica valoracion suficientemente fiable es la
medida de las presiones mediante cateterismo derecho. Siempre que sea
posible, sin embargo, es recomendable que la valoracion se efectle

mediante métodos no invasivos.

El electrocardiograma es poco sensible y especifico, aunque en
estadios avanzados de la enfermedad se puede observar un aumento de

cavidades derechas y patrones tipicos.

La ecocardiografia, preferentemente la bidimensional, permite una
mejor determinacion del tamafio y movimiento de las cAmaras derechas. La
ecocardiografia Doppler posibilita, ademas, la medicién de las diferencias de
presion y la valoracién de los flujos, aunque la correlacion individual no es

suficientemente estrecha.
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Los estudios angiograficos isotopicos permiten la determinacion de la
fraccion de eyeccion del ventriculo derecho, sus movimientos, e incluso
hacer una estimacion de la presion arterial pulmonar. Dichos estudios son
repetidos en ocasiones tras el esfuerzo y tras la aplicacion de oxigeno u

otros tratamientos farmacoldgicos.

La resonancia magnética posibilita medidas de los movimientos de la
pared ventricular, de la fraccién de eyeccion, estudios de flujos similares al
Doppler, e incluso informacion general sobre el contenido bioquimico del
miocardio ventricular derecho y es posible detectar de manera temprana

situaciones de hipertrofia o miopatia. "

E. Examen radiolégico.
i. Radiografia convencional de térax.

En la evaluacién de un paciente con EPOC es habitual un
examen radiologico de térax en proyecciones posteroanterior y lateral,
aunque no es util para valorar la obstruccion al flujo aéreo. La
radiotransparencia, la atenuacion vascular y la hiperinsuflacion
(horizontalizacion de diafragmas y aumento de la camara aérea
retrosternal) pueden indicar la presencia de enfisema. En casos
avanzados la hiperinsuflacién es mas evidente y pueden encontrarse
signos de hipertensién arterial pulmonar. ®*" Las correlaciones entre
los signos radioldgicos y los funcionales y anatomicos, sin embargo,

no son fiables. 5306)
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ii. Tomografia computarizada.

La tomografia computarizada (TAC) ha demostrado mayor
sensibilidad que la radiografia de térax en cuanto a detectar
alteraciones de enfisema. **"?* Trabajos con TAC de alta resolucién
han sefalado una buena sensibilidad aun en los casos con pequefio
grado de enfisema y con aceptable correlacion con las pruebas de

funcién pulmonar. (819

Puede ser Uutil identificando patrones de
enfisema, panacinar o centroacinar, y en la evaluacion y extension de
bullas. Salvo para el estudio prequirdrgico de reseccion de bullas,
técnicas de reduccién pulmonar y trasplante o para el diagndstico de
bronquiectasias afiadidas estas técnicas no se aconsejan en la

practica rutinaria clinica, considerando su coste/beneficio y las

radiaciones aplicadas con la misma.

2.8. TRATAMIENTO DE LA EPOC

Indudablemente, como hemos comentado extensamente a lo largo del
texto, la medida mas importante para disminuir sustancialmente la EPOC
seria que la poblacién en general dejase y sobre todo, no adquiriese el
habito tabaquico. Por tanto, todas las medidas de informacién, conocimiento
de los riesgos, campafias adecuadas y actuaciones legislativas son del
maximo interés. Por otro lado, el diagnostico temprano de la EPOC,

demostrando la obstruccién en estadios poco avanzados y no invalidantes,
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tiene relieve y la practica de la espirometria debe extenderse en la practica

clinica del médico de familia en sujetos de riesgo.

Los objetivos del tratamiento de la EPOC, siendo un proceso poco
reversible, se basan en mejorar la sintomatologia de los pacientes, intentar
evitar su deterioro progresivo y complicaciones, mejorar lo mas posible su
funcién pulmonar y las limitaciones que su proceso le ocasiona para su vida

laboral y cotidiana, en definitiva mejorando su calidad de vida.

Tanto en tratamientos clasicos, y muy utilizados en algun caso, como
respecto a productos farmacolégicos mas recientes o la valoracién de los
beneficios de asociaciones, no estan a veces suficientementemente

confirmados. ©¥

Una de las complicaciones que existen en el tratamiento de la EPOC, es
la dificultad para la utilizacion de medicacion inhalada con dispositivos
especificos. Estos conllevan el tener una minima habilidad y el cumplir de
forma explicita las instrucciones de uso. La mala utilizacién de inhaladores y
camaras espaciadores es, probablemente, la principal causa de origen no
respiratorio, de fallo del tratamiento de la EPOC asi como de su
reagudizacion. En el estudio de Van Grunsven et al, ®* se ha demostrado
gue el cumplimiento en pacientes con EPOC leve, tratados con propionato
de fluticasona, en dispositivo de polvo seco, fue del 72%. En este estudio se
debe destacar la labor del personal sanitario que proporcioné una
informacion muy detallada sobre la accién de la medicacién, lo que consigui6
unos porcentajes elevados de cumplimiento en pacientes con EPOC leve y

en tratamiento a largo plazo con corticoides inhalados.
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El dispositivo de inhalacibn en si también desempefia un papel
fundamental, por cuanto que la utilizacion correcta del mismo contribuye al
éxito del tratamiento. En un estudio reciente, se evalué el cumplimiento de la
terapia inhalada en enfermos con EPOC, utilizando cartuchos presurizados
estandar y sistemas automaticos, con indicador de dosis usadas y facil
colocacién (tipo Accuhaler®). ®*¥ En el mismo se demostré que existe una
elevada proporcion de pacientes con EPOC que utilizan inadecuadamente
los inhaladores, siendo mayor el porcentaje con un cumplimiento alto para el
dispositivo automatico frente al manual asi como que existe una elevada
proporciébn de pacientes con EPOC que utilizan inadecuadamente los
inhaladores. Destacan los autores la importancia de la educacion de los
pacientes para conseguir mejores resultados en los efectos de la

medicacion.

A. Abandono del tabaquismo.

Dejar de fumar debe ser la mayor prioridad en el cuidado de los
pacientes con EPOC, y supone la medida terapéutica mas importante en
todos los estadios y grados de la enfermedad. El beneficio mas rapido al
dejar el tabaco es la reduccion de la tos y de la produccion de esputo. Las
lesiones bronquiolares son probablemente reversibles, al menos en parte, y
el deterioro funcional tiende a no prosperar tras dejar de fumar. En adultos
fumadores, el FEV; disminuye aproximadamente 20-30 ml cada afio. En
fumadores susceptibles que desarrollan deterioro disminuye de 40-100 mi

por afio. Los valores del FEV; en los pacientes que dejan el tabaco se
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aproximan a los de los no fumadores y aumentan sus expectativas de vida.
(113,256) . . .

Como se ha podido observar en el estudio Framingham, se
consiguen beneficios al dejar de fumar aun en edades mayores de 65 afnos.
(18) Se ha sefialado, sin embargo, que es preciso un periodo de varios afios
para que el efecto de supervivencia entre fumadores y no fumadores sea
evidente. ®®*Y Recientemente el estudio multicéntrico de salud pulmonar,
sobre casi 6.000 pacientes, ha confirmado que el dejar de fumar evita la

pérdida acelerada y progresiva del FEV,. %

Programas especificos de informacién, educacién, reforzamiento,
soporte psicoldgico y farmacoldgico sustitutivo con nicotina, pueden ayudar a
dejar el habito. La consideracion del tabaco como una verdadera droga, que
produce una fuerte dependencia fisica, psicolégica y social, con su sindrome
de abstinencia claro, y los malos resultados de los intentos por el propio
sujeto nos haran situar el problema en su contexto. En la actuacion con el
paciente todo el engranaje sanitario desde el mas basico debe estar
implicado, y debe responsabilizarse, asimismo, de su papel predicando con
el ejemplo, aunque suelen ser precisas acciones especializadas en unidades
apropiadas y experimentadas en estos topicos y, a pesar de sus costes, la
relaciéon con el beneficio no ofrece dudas. La forma mas ampliamente
empleada es la terapia sustitutiva con nicotina (TSN), que se ha demostrado
beneficiosa y segura. El uso de chicles y parches de 16 6 24 horas son las
formas mas utilizadas, aunque también se esta ensayando la via inhalatoria.
Revisiones aplicando metaandlisis a los trabajos en este campo han

demostrado los claros beneficios frente a placebo de los parches. No
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obstante, el 22% de media que se mantenian sin fumar a los 6 meses nos
indicaria que sigue siendo precisa la aplicacibn de otras estrategias o
combinaciones para mejorar los resultados. En un estudio de salud
pulmonar, los resultados de su programa intensivo antitabaco de 12
sesiones y soporte de chicles de nicotina, demostraron un 22% de

abstinencia a los 5 afios frente a un 5% en los controles. 1

Existen algunos trabajos que parecen indicar una mayor eficacia
cuando las dosis de nicotina son mas altas o cuando se emplean en
combinacién parches y chicles. Existen algunos trabajos con resultados
aceptables con la aplicacién de minimas medidas de soporte psicologico y
TSN, aunque faltan estudios que comparen la eficacia de TSN y soporte
psicolégico mas especializado, tanto utilizadas individual como
conjuntamente. “®® Posiblemente el resultado en las dos primeras semanas
orienta sobre el resultado mas a largo plazo, siendo preciso reforzar las
actuaciones si en este tiempo la abstinencia no se ha logrado. Aunque el
tiempo de tratamiento sustitutivo con nicotina no se ha establecido

firmemente, las terapias de mas de 8 semanas no parecen ser necesarias.

(175)

Como beneficios adicionales importantes al dejar este habito,
debemos citar una reduccion en el riesgo de mortalidad cardiovascular y por

neoplasias de pulmén, laringe, boca, es6fago y vejiga.

Revision y Antecedentes - 97



B. Oxigenoterapia.

En estadios avanzados de la enfermedad, la oxigenoterapia es la
medida mas eficaz para mejorar la hipertension arterial pulmonar y la
repercusion cardiaca congestiva. Por otro lado, la oxigenoterapia domiciliaria
proporcionada de forma lo mas continua posible (16-18 horas) ha
demostrado ser una de las pocas medidas terapéuticas que pueden llegar a
mejorar las expectativas de vida de los pacientes con EPOC muy

evolucionada. 343216244

Existe un amplio consenso en cuanto a las indicaciones de
oxigenoterapia domiciliaria continua: presiones arteriales de oxigeno
inferiores a los 55 mmHg o valores entre 55 y 60 cuando ademas esta
presente una poliglobulia o signos clinicos o electrocardiograficos de cor
pulmonale. Es necesario que el sujeto se encuentre en una fase estabilizada
de su enfermedad y al menos a 3 meses de una reagudizacion. Pueden
hacerse indicaciones provisionales tras una situacion de fallo respiratorio
agudo en pacientes nuevos, pero debera revisarse con posterioridad. La
fuente de oxigeno domiciliario puede ser oxigeno liquido, bombonas de gas
comprimido o, preferentemente, concentradores de oxigeno. Para alcanzar
una cumplimentacién horaria suficiente suele ser conveniente que el
paciente disponga de un sistema portatil para utilizar fuera de su domicilio.
De todas formas, la falta de cumplimentacibn adecuada y la poca
accesibilidad de sistemas portatiles por problemas de regulacién y
econdmicos siguen siendo un hecho. Se aconseja utilizar gafas nasales con

alargadera que posibiliten la deambulacion, y el régimen de flujo debe ser
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fijado para cada paciente tras su oportuna comprobacion, con el objetivo de
mantener una PaO, > 60 mmHg o SaO2 > 90% y no es necesario su
humidificacion. Las recomendaciones para la oxigenoterapia crénica

domiciliaria (OCD) han sido instauradas en Espafia por la SEPAR. 49

También pueden hacerse indicaciones muy seleccionadas de
oxigenoterapia sélo en esfuerzo con sistemas portétiles, en pacientes con
PaO, algo superiores a 60 mmHg y en los que se haya comprobado un
beneficio indudable mediante estudios reglados de ejercicio. En los casos de
desaturaciones nocturnas la oxigenoterapia las corrige, pero no parece

disminuir con ello la mayor mortalidad que estos pacientes presentaban. ®**

En pacientes con reagudizaciones graves de su EPOC Ila
oxigenoterapia se recomienda con fracciones inspiratorias de oxigeno bajas,
mediante méscaras tipo Ventimask® o gafas nasales, llevando a cabo,
asimismo, controles gasométricos regulares. Si la situacion lo exige por falta
de respuesta terapéutica, fatiga muscular y agotamiento, puede ensayarse la
respuesta a ventilacién nasal no invasiva en los hipercdpnicos, debiendo
emplear, si no es suficiente o la anterior medida no esta indicada, ventilacion
mecanica por via intratraqueal y respirador, que en ocasiones es la forma de
reposo necesaria para mantener una adecuada ventilacion. @7 |os
criterios de indicacion o las técnicas utilizadas (hipoventilacion relativa,
beneficios de afadir presion espiratoria positiva o PEEP, etc.) adn son

motivo de debate e investigaciones recientes. %2623l
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C. Tratamiento con alfa-1-antitripsina.

Desde finales de 1987 se cuenta con una preparacion purificada de
alfa-1-antitripsina que puede administrarse a las personas afectadas. Tras su
administracién se alcanzan y mantienen niveles mas normalizados y
presumiblemente protectores. Se presume, aunque no esta probado, que

dicha terapéutica pueda detener la progresion del enfisema panacinar.

La American Thoracic Society ha publicado una guia para el manejo
de estos casos,* indicando como deberfan seleccionarse a los pacientes
con niveles bajos, con fenotipos homozigéticos PiZZ, PiZ-nulo o Pi nulo-nulo,
con funcién pulmonar anormal y sin enfermedad hepatica. Hace hincapié en
gue en los pacientes con la enfermedad muy avanzada, hay que meditar

sobre el beneficio posible, pues el coste/afio es muy elevado. %

La AAT se comenzé a administrar en dosis semanales en solucion
intravenosa, aunque se extiende su utilizacion en pautas mensuales o cada
3 semanas, a dosis de 240 mg/Kg, e incluso se ha ensayado la via

inhalatoria. © 7

Hay en marcha estudios europeos que podran proporcionar
informacion sobre la eficacia de este tipo de tratamiento.®” Como ya
comentamos antes, se han creado también registros nacionales e
internacionales para su control. Existen series, algunas nacionales desde
1989, en las que en un seguimiento a medio plazo parece observarse una

estabilizacion del FEV;. ?%®
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D. Broncodilatadores.

En la mayoria de casos s6lo queda un tratamiento sintomatico y
rehabilitador que no se debe infravalorar, pues suele alivia a los pacientes y
les posibilita unas condiciones mas normales en su vida cotidiana, lo que es

importante.

Los pacientes con EPOC presentan disnea, que puede ser atribuida
en parte a la obstruccién de las vias aéreas y que puede responder y
mejorar a veces soélo subjetivamente con broncodilatadores, aunque no de
forma tan espectacular y clara como en los asmaticos. En recomendaciones
SEPAR anteriores se recogen ampliamente las caracteristicas
farmacoldgicas, de accidn, etc., de los broncodilatadores simpaticomiméticos
beta-2, de los anticolinérgicos y de las teofilinas, por lo que nos cefiiremos al
tema especifico de la patologia que nos ocupa. Como idea general, los
broncodilatadores son claramente recomendables en el paciente con EPOC
y sSu uso aconsejado es la via inhalada. Los errores que con mayor
frecuencia se cometen en el tratamiento broncodilatador incluyen un uso
inadecuado en las maniobras de inhalacién de los dispositivos (falta de
sincronizacion con la inspiracion, insuficiente vaciado o bajos flujos
inspiratorios), que hacen aconsejable programas de educacion en este
sentido y que pueden ser abordadas entre otras funciones en consultas de
enfermeria, con resultados que, aunque favorables, no acaban de resolver
totalmente el problema. El uso adecuado de camaras o dispositivos
espaciadores facilita el uso de esta via, posiblemente aumenta la cantidad

de farmaco depositado y puede estar especialmente indicado en algunos
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casos. El correcto cumplimiento del tratamiento se relaciona con las
indicaciones de menos aplicaciones por dia, posiblemente con la
simplificacion y utilizacion de menos medicamentos. Por otro lado es dificil
de medir, siendo los controles clinicos y de peso de los inhaladores bastante
engafiosos sobreestimando la cumplimentacién, siendo mas aproximados
los dispositivos de monitorizaciéon microelectrénica, aunque auln poco

aplicables en la practica rutinaria clinica. %¢ 13

i. Simpaticomiméticos o beta-2-agonistas.

Este tipo de broncodilatadores es de utilidad en el manejo
sintomatico de la EPOC. %128 se aconseja su uso preferentemente
por via inhalada mediante aerosoles presurizados unidosis o las
presentaciones en polvo seco. La dosis recomendada usualmente es
de 2 pulsaciones cada 6 6 8 horas, pudiendo ser utilizados, asimismo,
como broncodilatadores de rescate cuando se tengan sintomas por su
rdpida accién; aunque estas dosis a veces pueden producir
broncodilataciones submaximas, aplicaciones de mas de 2
pulsaciones cada 6 horas no parecen aportar beneficios adicionales.
(180) gy efecto es casi inmediato, su pico de accion se alcanza entre
los 15 y 30 minutos y en algun caso a los 90, y su duracién es de 4 6
5 horas. La broncodilatacion y la selectividad beta-2 son similares
para el salbutamol, terbutalina, fenoterol y procaterol disponibles. La

via oral tiene unas indicaciones muy limitadas y en general con

alternativas de tratamiento, y la via intravenosa no parece aportar
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beneficios adicionales ni en los casos de reagudizaciones y fallo

respiratorio agudo.

Los beta-2-agonistas pueden tener un efecto protector ante
mecanismos de hiperreactividad, su eficacia parece decrecer algo con
su uso continuado y por sus efectos cardiovasculares pueden
contribuir a una caida de la PaO,. En los pacientes con riesgo debe
identificarse y monitorizarse la potencial induccién de hipopotasemia
con el uso de dosis elevadas de beta-2-agonistas. No existen
evidencias de que su uso regular y temprano pueda alterar la
progresion y supervivencia de la EPOC, aunque se ha encontrado un

enlentecimiento en el descenso anual progresivo del FEV;.

Los nuevos agentes, salmeterol y formoterol, parecerian
aportar una buena alternativa de tratamiento broncodilatador de fondo
y con la comodidad de uso cada 12 horas, lo que favorece una buena

cumplimentacién y una mejoria de la calidad de vida. ©23717)

ii. Anticolinérgicos.

Los anticolinérgicos son broncodilatadores mas eficaces en la
EPOC que en el asma. Su comienzo de accién es algo mas lento que
el de los beta-2-agonistas pero mantienen su accion durante mas
tiempo. El bromuro de ipratropio es el anticolinérgico disponible y
aconsejado en forma inhalada mediante presurizador unidosis o polvo
seco. La dosis recomendada es de 40-80 ug (2-4 pulsaciones) cada 6

horas, aunque se han descrito beneficios adicionales a dosis méas
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altas en casos individualizados. ®?"*'V E| bromuro de oxitropio ha
demostrado un efecto broncodilatador superior al bromuro de

ipratropio y al bromuro de flutropio.

Los anticolinérgicos comparados con los beta-2-agonistas a
altas dosis, en general, en estudios con teofilina afiadida, mostraban
un efecto broncodilatador equivalente, ©®*"® aunque algunos autores
han encontrado beneficios por encima del efecto broncodilatador
maximo obtenido con los beta-2, e incluso hay quien los propone
como de primera intencién en este tipo de patologias, en distintos

algoritmos que se han presentado. (106,119,231)

Dado que los agonistas beta y el ipratropio son distintas clases
de farmacos, con distintos mecanismos de accion, se ve razonable
gue puedan presentar efectos aditivos y complementarios cuando se
utilizan conjuntamente; ademas, el sitio de accion mas periférico para
los agonistas beta y el mas central para el ipratropio, junto con su
diferente tiempo de accion, pueden ser factores importantes. Su
constataciéon ha sido, sin embargo, contrapuesta segun los trabajos,
aunque en un estudio multicéntrico controlado y con placebo, se han
encontrado beneficios de mayor broncodilatacién con su uso conjunto
a las dosis terapéuticas habituales. ®*® También hemos encontrado
datos de que una combinacion de ipratropio, albuterol y teofilina
pueden ser superiores a ipratropio solo o0 a la combinacion de teofilina

(177)

y albuterol. La asociacion de bromuro de ipratropio y beta-2-

agonistas a dosis estandar, o utilizando estos Ultimos como
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broncodilatador de rescate, puede ser una alternativa valida y, en

ocasiones, preferida por algunos pacientes.

La utilizacion de estos agentes cada 6 horas no los hace
especialmente comodos para los enfermos. La utilizacion de ipratropio
y salbutamol en un mismo dosificador puede simplificar el tratamiento
y favorecer la cumplimentacién. No existe evidencia de tolerancia
durante su uso prolongado ©% ni aparicién de efectos secundarios
significativos, aunque hay que recordar que su accién no es selectiva
y puede actuar sobre otros receptores muscarinicos. También es el
broncodilatador cuyo uso se ha incrementado en algunos paises en
los dltimos afios @ e, incluso, se ha descrito que los pacientes que
usaban ipratropio mas albuterol recurren menos a los servicios de
salud que los que emplean otra serie de combinaciones terapéuticas.
(%) Un estudio de salud pulmonar, ™ demostré que el uso regular
con anticolinérgicos en EPOC poco evolucionados y no sintomaticos,
no modificaba la pérdida de FEV; por afio, por lo que no existen
argumentos para el uso de broncodilatadores sin la existencia de

sintomas.

iii. Metilxantinas.

No se conoce aun con claridad el mecanismo de accion de las
teofilinas. Ademas de su efecto broncodilatador se han descrito otras
acciones, como la de estimulante respiratorio, su efecto inotrépico

positivo sobre el musculo cardiaco, efecto diurético, mejoria de
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funcién diafragmatica aunque discutida por algunos, proteccion frente

a la fatiga muscular y mejoria en la capacidad de esfuerzo. #4162

Las teofilinas presentan una serie de dificultades para su
manejo: estrecho margen de accion, efectos secundarios aun dentro
de margenes terapéuticos, aunque suelen ser mayores en cifras
superiores a 20 pg/ml e interferencias con medicaciones habituales
(cimetidina, eritromicina, ciprofloxacino, contraceptivos, etc.), o en los
pacientes fumadores, alcohdlicos y con enfermedades cardiacas y
hepaticas. Esto obliga, y mas en enfermos hospitalizados, a un control
de los niveles en plasma, tanto en nuevo uso como peridédicamente
cada 6 60 12 meses o0 cuando se produzca algun cambio de
preparacion. Los efectos secundarios mas frecuentes son: irritacion y
molestias gastricas, nauseas, diarrea, dolor de cabeza, temblor,

irritabilidad, trastornos del suefio y arritmias cardiacas. ©¢®

Las teofilinas se aconsejan para el tratamiento domiciliario por
via oral, en preparaciones de liberacion sostenida, a dosis de 10-12
mg/kg/dia, repartidas en 2 dosis, aunque se ha propuesto una eficacia
parecida con la utilizacion en una dosis Unica en preparaciones de
mas larga accion. En reagudizaciones y fallo respiratorio agudo,
puede utilizarse aminofilina en solucién intravenosa a dosis de 0,5-0,7
mg/kg/h, con una dosis inicial de carga de 5 mg/kg para los pacientes

no tratados previamente. %

La utilizacién combinada de teofilinas mas simpaticomiméticos,

o (184,207)

parece tener un efecto aditiv y ya hemos comentado antes el
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posible efecto adicional que tendria su uso combinado con beta-2 y
bromuro de ipratropio.*’” Aunque hace algunos afios era de los
productos mas habitualmente utilizados en la EPOC, su uso tiene una
tendencia descendente en la mayor parte de los paises. *’® Debe
considerarse cuidadosamente en cada caso el riesgo-beneficio de
este tipo de terapéutica.’®® y pueden ser razonablemente afiadidas al
tratamiento cuando el uso de los otros broncodilatadores descritos no

controlen suficientemente los sintomas.

E. Corticoides.

El papel de los corticoides en la EPOC no esta suficientemente
establecido. Varios estudios controlados han demostrado que, en este
tipo de pacientes y en situacion estable, con dosis de 40 mg de
prednisona o equivalentes, se obtenia algun beneficio demostrable en
un porcentaje que oscilaba entre un 6-29% de los casos. Ante la falta
de criterios previos que identifiquen a los casos que van a responder,
algunos autores proponen iniciar individualmente un tratamiento a
prueba, a dosis de 40 mg de prednisona diaria o equivalente durante
2 semanas, con monitorizacion espirométrica y comprobacién de
beneficios valorables. En caso de utilizacion, se propone de forma
empirica ir disminuyendo la dosis progresivamente cuando sea

posible, hasta llegar a la mas baja que produzca beneficios. 28850

Los efectos secundarios del tratamiento prolongado con

corticoides son bien conocidos: sobrepeso, debilidad muscular y
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miopatia, diabetes, osteoporosis, lesiones gastricas, lesiones de
fragilidad capilar cutdneas, lesiones oculares, trastornos psiquiatricos,

etc., y siempre deben ser suficientemente sopesados. @V

Respecto a la utilizacion de corticoides inhalados en la EPOC
es frecuente en la practica clinica, aunque su utilidad sigue siendo
controvertida. Algunos autores sugieren que podria estabilizarse las
pérdidas de FEV; por afio, aunque otros no estan de acuerdo con ese

efecto. (7388

Los posibles efectos secundarios de los corticoides
inhalados a altas dosis no estan bien definidos alun vy, respecto a sus
efectos indeseables locales de molestias faringeas, ronquera y
candidiasis, pueden ser reducidos utilizando camaras espaciadoras y

enjuagandose la boca después de su uso. 2

También se ha encontrado que, en las reagudizaciones graves
de la EPOC, el tratamiento con dosis de metilprednisolona de 0,5
mg/kg/6 h producia mejorias de los flujos y beneficios en las primeras
72 horas frente a controles s6lo con broncodilatadores, por lo que

puede considerarse su uso. “ )

F. Mucoliticos y antioxidantes.

La expectoracion por hipersecrecion e hiperplasia de las glandulas
mucosas es un sintoma importante de la EPOC sobre el que supuestamente
se podria actuar. Existe un acuerdo mayoritario en considerar que la
deshidratacion hace al esputo mas viscoso Y dificil de expectorar, y que los

antitusigenos son indeseables salvo en casos de tos irritativa y
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expectoracion hemoptoica. ®*® Sin embargo, ni métodos de hiperhidratacion,
ni aerosoles de suero salino, ni mucoliticos, han demostrado su eficacia para
facilitar la expectoracion de estos pacientes. “%3°? Los mucoliticos facilitan
la rotura de las mucoproteinas y los mucoreguladores reducen la viscosidad
alterando la sintesis de sialomucina. La acetilcisteina y el ambroxol pueden
ser administrados oralmente y por nebulizacion. Algunos estudios han
descrito su utilidad, disminuyendo los sintomas y el numero de

reagudizaciones. #*>3°)

También se esta estudiando el papel de la N-acetilcisteina en la

atenuacion de la fatiga muscular. ¢’

Los estudios que pretenden valorar la eficacia de estos agentes
presentan importantes inconvenientes: no existen pruebas objetivas que
cuantifiqguen la presencia de moco en las vias aéreas y la evaluacion del
volumen expulsado no garantiza su disminucién endobronquial; la
hipersecreciébn mucosa se correlaciona mal con los tests funcionales; no se
pueden evitar las reagudizaciones imprevisibles que distorsionan los
estudios; los modelos de aclaramiento mucociliar no caracterizan

necesariamente una respuesta clinica, etc. )

G. Estimulantes respiratorios.
No se ha establecido su uso y utlidad en el fallo respiratorio
agudo,™ aunque algin beneficio se ha citado con doxopram,

dihidroxiprogesterona y otros, pero posiblemente la ventilacion no invasiva
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por via nasal sea una alternativa mucho mas clara dejando poco papel a la
utilizacion de este tipo de productos.

El bismesilato de almitrina “"**? es un farmaco que produce un
aumento de la PaO, y un descenso de la PaCO, en pacientes con EPOC,
tanto en reposo como durante el ejercicio. Estos efectos estan
suficientemente probados aunque no se ha establecido que aumente la
supervivencia como con el oxigeno, por lo que no debe sustituir a éste
cuando esta indicado. En el fallo respiratorio agudo se han descrito
beneficios utilizando en solucion intravenosa, pero no dado oralmente, que
es la presentaciéon comercial disponible. EI mecanismo de accion de la
almitrina  no esta bien definido; aumenta la respuesta de los
quimiorreceptores arteriales periféricos a la hipoxia, parece mejorar las
relaciones ventilacion/perfusion y disminuye la distensibilidad de las arterias

pulmonares de gran tamafio.*%®

Sus efectos se han puesto de relieve alun
con dosis bajas. Sus efectos indeseables parecen estar en relacion con el
empeoramiento de la hipertensién arterial pulmonar (aunque discutida a
largo plazo), el aumento de la disnea experimentado por algunos pacientes
(quizd debido a sus efectos sobre la circulacion pulmonar), la pérdida de
peso y el posible aumento en la incidencia de neuropatia periférica. Sus
efectos sobre pacientes con PaO, con una cifra superior a 60 mmHg o

terapia combinada con oxigeno no ha sido aun evaluados y podrian

investigarse en el futuro.
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H. Antibidticos.

Aungue los antibi6ticos han sido ampliamente utilizados (a veces de
forma abusiva), tanto para el tratamiento de las exacerbaciones agudas de la
EPOC, como para la profilaxis de las mismas, su valor no ha sido claramente
establecido. Los estudios que hemos leido no son coincidentes, aunque una
revisibn por metaanalisis de la literatura, sugieren algun beneficio afiadido

frente a placebo. °2%9

Como terapia profilactica usados regularmente cada mes no son
aconsejables, pues no han mostrado que detengan el deterioro de la funcién

pulmonar o que disminuyan los sintomas. **°

Tampoco hemos encontrado demasiados datos sobre la utilizacion de
antibidticos en aerosol, con pautas similares a las empleadas en pacientes
con fibrosis quistica y que en pacientes con brotes infecciosos repetidos

deberian sopesarse.

Parece razonable pensar que en las reagudizaciones y, mas cuando
por su estado de gravedad precisen ingreso hospitalario, puede hacerse un
uso empirico de tratamiento con antibiéticos, aunque quizas en algunos

casos puedan ser los virus, los responsables de la recaida.

Los organismos mas implicados son el estreptococo, Haemophilus
influenzae y Moraxella catarralis y, en general, los estudios microbianos de
esputo no son necesarios para la eleccién empirica de los antibiéticos que
cubran este espectro. Antibidticos como ampicilina, amoxicilina u otros

antibidticos simples pueden servir en muchos casos. De todas formas hay
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gue considerar la progresiva aparicion de cepas productoras de
betalactamasas y resistencias y considerar, segun los casos, la utilidad de
ampicilina-sulbactan,  amoxicilina-clavulanico,  cefalosporinas  orales,
macrolidos o quinolonas que pueden ser buenas alternativas, aunque
respecto a las ultimas no son de primera intencién, siendo mas aconsejables
si se sospecha infeccién por gramnegativos, pacientes con bronquiectasias o
multiingresados. Estos antibiéticos tienen la ventaja adicional de la mayor
comodidad en el régimen de administracién, aunque suelen ser mas caros y

la valoracion del coste/beneficio también hay que tenerla en cuenta.

|. Vacunaciones.

La vacuna antigripal ha demostrado su valor reduciendo la mortalidad
y la morbilidad durante epidemias de dicha etiologia, aunque la vacuna
disponible parece ser menos efectiva en pacientes de edad avanzada que
son sus destinatarios habituales. Debe hacerse rutinariamente en los

pacientes con EPOC todos los afios en otoiio.

La vacunacion antineumocoécica es utilizada en algunos paises.
Estudios epidemioldgicos han demostrado el gran peso que aun tienen los
neumococos en las neumonias adquiridas de la comunidad y que la
mortalidad por bacteriemia neumocaocica no ha disminuido en las Ultimas dos
décadas. ®*® La eficacia de la vacuna ha sido demostrada en sujetos
jovenes sanos, pero no claramente en ancianos de alto riesgo. De todas

formas, desde 1984 el ACIP (Immunization Practices Advisor Committee) ha
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insistido mas en la vacunacion antineumocécica, lo que refleja que hay
evidencias de que puede ser moderadamente eficaz en grupos de alto
riesgo. 1948 | 3 vacuna disponible contiene 23 serotipos neumocdcicos,
gue son los responsables del 87% de las bacteriemias. La duracion de la
proteccion no ha sido bien determinada, aunque se aconseja repetir la dosis
cada 5 6 10 afos. Su uso raramente se ha acompafado de efectos
secundarios importantes (fiebre, mialgias o reacciones locales), por lo que

no ofrece peligro auin en los casos con enfermedad sistémica importante.

J. Rehabilitacién respiratoria.

Los pacientes con EPOC van quedando limitados por su disnea,
primero en sus actividades deportivas y laborales y, posteriormente, hasta
para tareas simples cotidianas e, incluso al final, pueden precisar de ayuda
hasta para su aseo y cuidados personales. La falta de actividad hace que su
musculatura se desentrene y se debilite, lo que les hace entrar en un
verdadero circulo vicioso. Los programas de rehabilitacién respiratoria
utilizados desde hace afios y, en general, usando simultaneamente varias
técnicas o programas modificaban poco los tests funcionales de los
pacientes a pesar de encontrar con ellos mejorias subjetivas. Ultimamente
han cobrado nuevo impulso al demostrarse mejorias de la calidad de vida de
los sujetos tras dichas actuaciones. En general, son programas

multidisciplinarios en los que se utilizan mdltiples técnicas. ¢3+67231
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i. Entrenamiento al ejercicio.

Programas de ejercicio fisico que incluyen fundamentalmente el
de las extremidades inferiores, con ejercicio tanto con paseo como
entrenamiento con sesiones en bicicleta ergométrica o tapiz rodante,

(328) | a confirmaciéon de su beneficio,

han demostrado su utilidad.
tanto con programas en unidades especializadas ®** como con
programas domiciliarios, ©*” ha ratificando no sélo mejorias en la
resistencia de los pacientes, sino también en la calidad de vida de los

mismos. (¢%0:278)

Los pacientes con EPOC refieren en ocasiones un aumento de
la disnea con movimientos que les exigen elevar los brazos,
posiblemente para la utilizacion de musculatura que durante ellos
pueden actuar en menor medida como musculos accesorios de la

n. (65.79)

respiracio Se ha confirmado la utilidad del entrenamiento de

las extremidades superiores sobre todo con programas en los que se

(277,210)

incluyen ejercicios sin apoyo de brazos. Este tipo de soporte

se utiliza en general afiadido al de extremidades inferiores.

Sin embargo, no esta claro el tipo de pacientes que se pueden
beneficiar y los mejores protocolos de entrenamiento. Se ha sugerido
gue los que pudiesen alcanzar su umbral anaerobio serian buenos
candidatos pudiendo, tras el entrenamiento, realizar esfuerzos con

menor nivel de acidosis y menor ventilacion. ¢134®)

Pacientes que se
limitasen antes sin alcanzar la anaerobiosis podrian no llegar a

alcanzar un efecto entrenamiento. Sin embargo en este tipo de
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individuos también se han encontrado beneficios entrenandolos a
altos porcentajes de su esfuerzo maximo y con niveles elegidos segun
la tolerancia y los sintomas. *? Pacientes con debilidad muscular
podrian ser candidatos segun algunos autores.®® Tampoco el tipo e
intensidad del ejercicio esta definido claramente utilizandose
habitualmente un porcentaje de su consumo maximo de oxigeno, y en
otros con aumento progresivo segun los sintomas e incluso

intercalando pequefios periodos ejercitdndose al maximo.

Los beneficios obtenidos con dichos programas, que suelen ser
de 2 6 3 meses, se van perdiendo con el tiempo por abandono del
paciente. Se ha descrito, sin embargo, un mantenimiento de la
mejoria a seis e incluso recientemente a los 12-18 meses, con

controles periédicos simples incluso de una vez al mes.®"8344

il. Entrenamiento de la musculatura respiratoria.

Durante afos se ha venido utilizando el entrenamiento de la
musculatura respiratoria para mejorar a los pacientes con EPOC con
resultados iniciales prometedores. ®®7?%) Se ha utilizado haciendo
respirar a los sujetos durante sesiones de 15 6 30 minutos a través de
resistencias colocadas en la boca mediante orificios de distinto
tamafio que producian presiones de alrededor del 30% de sus
maximas, respirando a través de dispositivos que exigian un umbral
de presion, o mediante ventilacion isocapnica maxima. La mayor parte

de los trabajos eran de pocos casos, estudios no aleatorizados e
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incluso sin controlar el patrén respiratorio, con lo cual los pacientes
podrian adoptar una respiracibn mas lenta o menos profunda,
perdiéndose el efecto de entrenamiento buscado. Una revision por
metaanalisis reciente pone en duda la utilidad de este tipo de
técnicas,®® aunque quedarfa por confirmar su utilidad controlando el
patron respiratorio e incluso con estrategias mas exigentes que las
empleadas. Lo que si esta claro es que los resultados son especificos
del entrenamiento utilizado y que las estrategias a aplicar son

maltiples.®V

La utilizacion de la musculatura abdominal en los pacientes con
EPOC moderada-grave en la respiracion corriente hace pensar que
algun interés podria tener entrenar dicha musculatura para ponerlos
en mejores condiciones, aunque no hemos encontrado bibliografia en

ese sentido.

iii. Ventilacién no invasiva.

La utilizacién y beneficios del empleo de la ventilacion no
invasiva en pacientes con enfermedades musculares, neuroldgicas y
de pared toracica y el empleo de la aplicaciéon de dispositivos con
presién continua en pacientes con SAS, han hecho que en los ultimos

afios se haya aplicado esta serie de técnicas en pacientes con EPOC.

Hemos encontrado mdaltiples trabajos en los que parece

confirmarse el beneficio de la aplicacion de ventilacion no invasiva por
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via nasal (CPAP) en pacientes reagudizados con fallo respiratorio
agudo. ©%*? Este tipo de asistencia evita o disminuye, en muchos
casos, la ventilacion mecanica por via endotraqueal, los dias de
estancia en cuidados intensivos e incluso, la mortalidad. En general
se usan dispositivos con presién inspiratoria positiva distintos, sin
grandes diferencias entre ellos, aunque parece irse extendiendo la
utilizacion de presion binivel (BiPAP), al parecer mejor tolerada y que
se empieza a utilizar en plantas de hospitalizacién especializada.
Estaria indicada en pacientes hipercapnicos, aunque no se puede
aplicar razonablemente en pacientes muy inestables o con problemas
de conciencia, secreciones muy abundantes, arritmias, sangrado, falta
de tolerancia, etc. También tiene interés que la respuesta mas
inmediata en las primeras horas parece tener un valor predictivo sobre

la evolucién ulterior. ?%0218)

La aplicacion de ventilacion no invasiva por via nasal también
se ha empleado en pacientes estables con EPOC, aplicandola
durante la noche, buscando un reposo de una musculatura en malas
condiciones y en una supuesta situacion de fatiga cronica, intentando

mejorar su situacion diurna con una mejor ventilacion e intercambios.

iv. Fisioterapia, técnicas de relajacion, respiracion diafragmatica y con
labios fruncidos.
Las técnicas de fisioterapia habituales pueden ser de utilidad

en pacientes con EPOC y abundantes secreciones, aunque en estos
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casos habra que descartar la existencia de bronquiectasias afiadidas.
Las técnicas de relajacion ayudan subjetivamente a algunos
pacientes. También el espirar lentamente con los labios fruncidos es
una estrategia que espontaneamente adoptan algunos pacientes al
realizar cierto tipo de actividades y aunque el estudio en profundidad
del PEP intrinseco de los pacientes podria avalar este tipo de
técnicas, estan insuficientemente valoradas. Algo parecido podriamos
aplicar respecto a la reeducacion diafragmatica que algunos grupos

siguen utilizando. %®

v. Programas de educacion, antitabaco, nutricionales y de soporte
psicoldgico.

De alguna manera, este tipo de medidas forman parte de un
programa de rehabilitacién respiratoria general y respecto al tabaco
nos remitimos al apartado correspondiente. Actuaciones sobre el
sobrepeso de algunos pacientes que empeora claramente la disnea, o
por el contrario de desnutricion en sujetos tipo enfisema que puede
provocar debilidad muscular, o consideraciones de evitar una dieta
alta en hidratos de carbono para reducir el exceso de produccién de
CO., etc., y en cierta medida soporte psicolégico de apoyo minimo,
suelen ser de utlidad incluso en consultas de enfermeria
especializada. El control de electrélitos y microelementos puede ser
atil y su suplemento, especialmente fésforo, en pacientes malnutridos
y en fallo respiratorio agudo, debe tenerse en cuenta. Aunque el

abordaje méas especializado de la situacion de ansiedad y depresion
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puede tener interés, no esta suficientemente estudiado y algunos
farmacos antidepresivos no parecen haber mostrado utilidad. Los
opiaceos pueden disminuir la sensacion de disnea, pero su acciéon
depresiva respiratoria no los hace aconsejables, como tampoco lo son
los sedantes, que a menudo ocasionan fallo respiratorio agudo. Se
han descrito mejorias en la sexualidad e impotencia con la
oxigenoterapia y el abordaje de este apartado suele tener importancia
para el paciente, recomendandose consejo en esta materia

escalonadamente segun exigencias individuales. %%

K. Trasplante pulmonar.

En los Ultimos 10 6 12 afios se ha abierto una nueva via para los
pacientes con enfermedades pulmonares muy avanzadas y con corta
esperanza de vida y es el trasplante pulmonar. Tras unos inicios cautelosos
en este momento, se han realizado mas de 4.000 trasplantes pulmonares en
el mundo, y varios cientos de ellos en pacientes con EPOC. 1 El trasplante
pulmén/corazén va cayendo en porcentaje y las cifras de trasplante bi o
unipulmonar siguen creciendo con expectativas esperanzadoras, aunque el
de un solo pulmén que se va confirmando como eficaz debe desecharse en
los pacientes con EPOC con bronquiectasias o infecciones crénicas en el
pulmén residual previsto. Las expectativas de vida al afio suelen tener cifras
superiores al 70-80%, entre un 60-70% a los 3 afos y entre 50-60% a los 5

afios. (266.333)
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Las indicaciones suelen hacerse en pacientes muy graves, con
pérdida de la funcién considerable (FEV; < 25%) y criterios gasométricos de
OCD, menores de 60-65 afios y con unas expectativas de vida a veces muy

dificiles de prever, de aproximadamente 18 meses.

La reseccion de grandes bullas a tension con compresion de
parénquima, o periféricas con historia de neumotérax, son subsidiarias de
cirugia, utilizandose cada vez mas las técnicas videotoracoscopicas. Se esta
empleando cada vez mas la reduccion quirdrgica de volumen pulmonar en
EPOC severos en lista de espera de trasplante, obteniéndose a corto plazo
mejorias sustanciales funcionales, de sintomas y capacidad de esfuerzo de

los pacientes.

L. Tratamiento del cor pulmonale.
Como dijimos anteriormente el oxigeno es la mejor terapéutica para la
hipertensién arterial y el cor pulmonale. De todas formas hay que considerar

también otra serie de propuestas. ©%?

i. Digital.

Aunque el digital aumenta la contractilidad del miocardio
ventricular derecho, los estudios clinicos realizados no justifican su
empleo en el cor pulmonale, excepto cuando éste se acompafia de
fallo ventricular izquierdo o taquiarritmias supraventriculares (sobre
todo flater y fibrilaciébn auricular crénica o recurrente). Otro factor que

restringiria su utilizacibn seria la gran incidencia de efectos
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secundarios, sobre todo arritmias cardiacas, favorecidas por la

hipoxemia presente en este tipo de pacientes.

ii. Diuréticos.

Los diuréticos se emplean a menudo para aliviar el edema
sintomatico, aunque tienen poco efecto sobre el problema primario y a

veces son mas sus efectos secundarios que sus beneficios.

iii. Vasodilatadores.

La mayoria de tratamientos vasodilatadores en EPOC se
realizan con hidralacina, nitritos y antagonistas del calcio. La
hidralacina produce un aumento del gasto cardiaco, disminuye la
diferencia arteriovenosa de oxigeno y, de forma inconstante, algunos
autores han observado una disminucion de la PAP y de las RVP e
incluso un aumento de la ventilacion minuto. En contra de su uso esta
el importante numero de efectos secundarios, incluido el aumento de
la disnea. Los nitritos (nitroglicerina y nitroprusiato) tienen efectos
hemodinamicos muy inferiores a la hidralacina en este tipo de

pacientes.

De los antagonistas del calcio, el nifedipino ha sido de los méas
utilizados; produce un descenso agudo en las RVP y un aumento del
gasto cardiaco, acompafidndose en algunos casos de disminucion de
la PAP poco constante y de escasa entidad, con descenso ocasional
de la PaO,; sin embargo, el mayor inconveniente para su uso de

forma continuada es un efecto paraddjico negativo cuando se
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administra conjuntamente con oxigeno, impidiendo la reduccion de la
PQP con el O, Otro antagonista del calcio con efectos
cardiovasculares similares a los del nifedipino, pero que puede

administrarse dos veces por dia, es el nitrendipino.

Existe menos experiencia con los inhibidores de la enzima
conversiva de la angiotensina, aunque el papel del sistema renina-
angiotensina en la vasoconstriccion pulmonar no esta muy claro; los
estudios realizados, siempre en un pequefio numero de pacientes,
han dado resultados irrelevantes en unos casos y algo favorables en
otros, aunque en estos Ultimos con pronunciados efectos de
vasodilatacién sistémica. De las prostaglandinas, sélo 2 (12 y E1)
tienen accion vasodilatadora en la circulacion pulmonar, aunque tanto
su uso parenteral como oral se ve reducido por la frecuencia e
intensidad de sus efectos secundarios. El urapidil es un agente
blogueador alfa selectivo que tiene efecto vasodilatador pulmonar, con

descenso de las RVP, manteniendo un gasto cardiaco constante. 39

El papel de los vasodilatadores no parece, a la vista de lo
revisado, como relevante ni aconsejable, precisando, ademas,
controles cruentos de cateterismo derecho para comprobar su eficacia

sin descensos en el gasto cardiaco y la presion arterial sistémica.

Un mayor interés estan teniendo los efectos del 6xido nitrico
(NO) en varias enfermedades pulmonares, como el distrés respiratorio
del adulto, la hipertensién arterial pulmonar primaria y la EPOC. Dado

por via inhalatoria, tiene relativamente baja toxicidad y limita sus
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efectos vasodilatadores al pulmén. Se ha comunicado que el NO
mejora el intercambio de gases y produce vasodilatacion pulmonar en
pacientes con EPOC. También parece tener algin efecto
broncodilatador. Debe enfatizarse, sin embargo, que el uso del NO

esta todavia en sus primeros avances. ? %

Por todo lo referido, el tratamiento mas importante de la
hipertensién pulmonar y del cor pulmonale sigue siendo el tratamiento
con correcta oxigenoterapia, destacando también el interés de
efectuar profilaxis antitrombética en los pacientes de EPOC con

reagudizaciones graves o muy inmovilizados.
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3. MATERIAL Y METODOS.

3.1. ORGANIZACION DEL ESTUDIO.

La iniciativa del presente estudio partié del Servicio de Neumologia
del Hospital Universitario de Canarias y del Area de Medicina Preventiva y
Salud Publica, vehiculizado a través de la Gerencia de Atencion Primaria del

Servicio Canario de Salud.

3.2. SELECCION DEL MUNICIPIO.

El municipio de La Laguna presenta una extension de 103,1 km?, La
zona urbana principal, se encuentra situada en una zona llana de bastante
amplitud, a 550 metros sobre el nivel del mar y a unos 7,5 Km. de la costa,
en el noreste de la isla. La mayor altitud se localiza en el nucleo de Las
Montafias de Anaga, a 791 m., y en El Ortigal, a 750 m. Le siguen Las
Mercedes, Guamasa, Jardina y Los Baldios entre 600m. y 650m. Ademas
del nucleo puramente urbano de San Cristébal de La Laguna, destacan los

de San Lazaro, La Vega, o el Barrio Nuevo.

El resto de nucleos oscilan entre los 300m. y 400m. de altitud, excepto
los enclaves costeros de Valle de Guerra, Tejina, Bajamar y Punta del
Hidalgo. Cuenta con barrios periféricos al nucleo urbano como Guamasa,

El Ortigal, La Cuesta o Taco, situados entre 5y 10 Km.
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En el aspecto
climatolégico, el municipio
tiene una orientacion
sensiblemente Norte-Sur,
lo que unido a su altura
permite que los vientos
constantes de direccién
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Figura 1. Mapa de San Cristébal de La Laguna

de precipitaciones alcanza una media anual de 580 mm, Las temperaturas

de la zona urbana oscilan entre los 27,2°C y los 8,8°C, y a su vez se

diferencian en varios grados respecto a las de la costa y de las medianias.

Lo mismo ocurre con la humedad relativa. De forma resumida, podemos

decir que las zonas de costa tienen una climatologia mas suave y calida, al

contrario que las de mediania, quedando el casco urbano en medio de

ambas.

La poblacién es estable y con un tamafio muestral factible de manejar,

existiendo una buena red de comunicaciones y una adecuada distribucion

de los Centros de Salud.
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3.3. SELECCION DE PARTICIPANTES.

Los datos poblacionales del estudio, fueron obtenidos de la base de
datos del Servicio Canario de la Salud, ya que se comprobd que coincidian
con los del padron municipal de habitantes para la poblacion de derecho,
aunque estaban mas actualizados que estos en cuanto a direcciones y
teléfonos. Ademas, incluian variables socio-sanitarias que podian ser de

interés.

La seleccion de participantes se realiz6 mediante un sistema
informatico que eligid, de forma aleatoria, a los candidatos.
Los criterios de inclusion fueron:
o Vivir en el término municipal de San Cristébal de La
Laguna.
o Tener, en el momento de la seleccion, entre 40 y 69

afnos.

Los criterios de exclusién fueron:
o Pacientes incluidos en el servicio de inmovilizado (cod.
312). Se trata de pacientes ancianos o con alguna
patologia que les impide moverse por si mismos,

necesitando ayuda y medios para ello
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o0 Pacientes incluidos en el servicio de terminal (cod. 313).
Se trata de pacientes en fase terminal por algin proceso

patoldgico.

Como variable de estratificacion se utilizé la edad. Ademas se incluyo,
en la informacién de cada sujeto seleccionado para el estudio, las siguientes

variables acompanantes (Tabla 3):

Tabla 3. Relacion de variables acompafiantes.

DATOS GENERALES

Zona de Salud a la que pertenece.

Centro de salud o consultorio local.

Nombre y apellidos.

Fecha de nacimiento.

Sexo.

N° de Historia.

Direccion.

Teléfono 1.

Teléfono 2.

Cddigo postal.

Nombre del médico al que esta asignado.
OTROS DATOS

CODIGO SIGNIFICADO
CIP Cddigo de Identificacion Personal.
306 EPOC.
307 Obeso.
309 Asma.
323 Enfermedad cardiovascular establecida.
850 Tabaco.
900 Integracion y coordinacion asistencial con el HUC.
NEUMOLOGO Citado en agenda de neumdlogo al menos una vez.

Material y Método - 87



3.4. DISENO DE LA MUESTRA.

Segun el Censo de 2001, la poblacion de derecho del Municipio de La
Laguna, como hemos indicado, es de 128.822 habitantes. De ellos, el total
de personas comprendidas entre los 40 y los 69 afios de edad, distribuidos

por sexo y grupos de edades, es la siguiente (Tabla 4):

Tabla 4. Poblacion de 40 a 69 afios, por sexos.
Edades HOMBRES MUJERES ‘ TOTALES

40 a 44 4.930 5.217 10.147
45 a 49 4.180 4.327 8.507
50 a 54 3.391 3.553 6.944
55 a59 3.331 3.387 6.718
60 a 64 2.363 2.638 5.001
65 a 69 2.460 3.004 5.464

Total 20.655 22.126 42.781

Para determinar el tamafo de la muestra, hemos partido de un Nivel

de Confianza de 0,95 con un Error Admitido +0,02.

Por estudios previos realizados en Espafia, y dado que la prevalencia
de la enfermedad es diferente entre hombres y mujeres, hemos calculado el

tamafio de la muestra en funcién a los siguientes datos: ¢*%3%9
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e Para una Prevalencia Esperada de EPOC en poblacién femenina
de 40 a 69 afos igual al 4%, sobre una poblacién diana de 22.126
mujeres de entre 40 y 69 afos, el Tamafio Muestral para
Estimacion de Proporciones en Poblaciones Finitas es de 363

personas.

e Para una Prevalencia Esperada de EPOC en poblacion masculina
de 40 a 69 afos igual al 6%, sobre una poblacién diana de 20.655
hombres de entre 40 y 69 afos, el Tamafio Muestral para
Estimacion de Proporciones en Poblaciones Finitas es de 528

personas.

El listado obtenido se multiplicé por cinco, con el fin de disponer de
sustitutos para las personas a descartar por errores en su direccién,

teléfonos de contacto, etc., quedando asi (Tabla 5):

Tabla 5. Sujetos para sustitucion.

Sexo Muestra Disponibilidad
MUJERES 363 1.815
HOMBRES 528 2.640

Total 891 4.455

Haciendo la distribucién por grupos de edades, las necesidades

guedan como podemos ver en la Tabla 6:

Material y Método - 89



Tabla 6. Distribucion por sexo y grupos quinquenales de edad.

Edades HOMBRES Muestra MUJERES ‘ Muestra
40 a 44 4.930 126 5.217 86
45 a 49 4.180 107 4.327 71
50 a 54 3.391 87 3.553 58
55 a 59 3.331 85 3.387 56
60 a 64 2.363 60 2.638 43
65 a 69 2.460 63 3.004 49

Total 20.655 528 22.126 363

Basandonos en los valores de la Tabla 5, y aplicandolos por orden al

listado aleatorio, seleccionamos los n primeros de cada edad, por sexo,

obteniendo un grupo que distribuimos por Centros de Salud, segun la

asignacion entregada por el Servicio Canario. De esta manera, quedd como

podemos ver en la Tabla 7.

Tabla 7 — Distribucion por Centros de Salud.

CENTRO de SALUD HOMBRES MUJERES | TOTAL
GUAMASA 13 9 22
LA ESPERANZA 3 4
LA PUNTA 7 3 10
VALLE GUERRA 18 13 31
ANAGA 3 4 7
BCO. GRANDE 24 13 37
FINCA ESPANA 62 32 94
LA CUESTA 68 59 127
LAGUNA- GENETO 112 82 194
LAGUNA- MERCEDES 98 55 153
TACO 87 71 158
TEJINA 33 21 54

TOTAL: 528 363 891
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3.5. CITACION DE LOS SUJETOS.

Para la citacién de los sujetos, se les remitié una carta personalizada
(Anexo 1), con los logotipos de la Universidad de La Laguna y el Servicio
Canario de la Salud, indicAndose que habia sido seleccionado al azar y que
en los préximos dias seria llamado por teléfono para concertar el dia y la

hora en que se le haria el estudio.

Una semana después de enviada la carta, se les hizo una llamada
telefénica con objeto de dar una explicacion mas amplia del estudio, tiempo
necesario, lugar de la cita, etc., haciendo hincapié en que no tendrian que
esperar mas de unos minutos antes de entrar y que no se haria ninguna
técnica cruenta o dolorosa. Ademas, se les hablé de la importancia del
estudio para el conocimiento de la enfermedad. Naturalmente, también se
respondi6 a todas las preguntas y dudas que surgieron. El contacto
telefonico fue realizado siempre por dos personas que conocian
perfectamente la sistematica de citacion y con formacion sanitaria y
preparacion en neumologia para poder responder a cualquier duda

planteada.

Con el fin de captar al mayor niumero posible de sujetos, adaptamos
los dias y horarios, de una forma amplia y en funcién de la preferencia de
cada persona. Para ello, empledbamos dos o tres dias en semana, en
horario de mafnana y/o tarde. El lugar de la cita fue el Centro de Salud que le

correspondia. En 4 casos, con pacientes reticentes a acudir al Centro, se les
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realiz6 el estudio en su propio domicilio, si bien esta practica se abandond,

ya gue suponia una excesiva pérdida de tiempo y esfuerzo.

Las personas con las que fue imposible establecer contacto (un
35,4% de las cartas enviadas), fueron sustituidas por el siguiente sujeto de la

muestra aleatoria que correspondia al rango de edad y sexo.

En el caso de los sobres devueltos por ser desconocida la persona en
el domicilio indicado, o en la realizacibn de las llamadas en las que
desconocian a la persona, se buscaron nuevas direcciones y teléfonos

mediante la web de Telefénica www.paginasblancas.es, con el fin de agotar

al maximo la posibilidad de contacto. Un total de 47 sujetos (5.2% del total)
pudieron ser rescatados telefébnicamente, reenviandoseles la carta de
citacion con la direccion correcta a 7 de ellos, que lo solicitaron

expresamente. Posteriormente, 45 de los 47 (95,4%) acudieron a la cita.

Una vez establecido el contacto, los sujetos con una negativa firme a
la realizacion del estudio, fueron descartados y no sustituidos por otro. Esto

supuso un total de 32 personas (3.59% del total).

Las personas citadas por dos veces sin que asistieran a la prueba,

fueron descartadas y sustituidas por el siguiente sujeto de la muestra

aleatoria que correspondia al rango de edad y sexo.
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El nimero de sujetos fue de 859: 496 hombres y 363 mujeres. A esto
hay que restar a 11 personas (6 hombres y 5 mujeres), que no pudieron
completar el estudio, durante la entrevista o la exploraciéon funcional
respiratoria, por las siguientes causas:

¢ No colaboradores en la realizacién de la espirometria
o Estar institucionalizado

e Estatura fuera de limites (115 cm)

o Padecer Guillain-Barre

e Padecer Sindrome de Down

N R R R o

El nimero final fue de 848 sujetos, es decir, un 95,17% del total de la

muestra inicial, 490 hombres y 358 mujeres.

3.6. DISENO DE CUESTIONARIOS.

Los sujetos que participaron en el trabajo respondieron a los

siguientes cuestionarios:

|. Datos de filiacion (nombre, fecha nacimiento, etc.).

Il. Consentimiento Informado, segun la Ley 15/9 de 1.999 sobre
Regulacién del Tratamiento Automatizado de los Datos de Caracter
Personal (LORTAD).

lll. Cuestionario de Caso Probable de EPOC, tomado del St. George's

Respiratory Questionnaire, en la adaptacién al espafiol de 1997.

(108,172)
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IV. Cuestionario CECA sobre Sintomatologia Respiratoria, disefiado por
The European Commission for Steel and Coal, actualizacion de
1987 para el enfisema y la bronquitis cronica.

V. Cuestionario sobre Uso del Tabaco, de la misma fuente.

3.7. DISENO DE LAS PRUEBAS FUNCIONALES.

Espirometria:

Las pruebas, que fueron realizadas siempre por la misma persona, se

hicieron de acuerdo con la normativa de la American Thoracic Society *©

y

utilizando  siempre el
mismo tipo de espirometro
(Datospir 200, Sibel S.A.).
Para el calculo de los
valores porcentuales se
usaron los valores tedéricos

de Roca et al. ?®0

Figura 2. Espirdmetro utilizado

El aparato era preparado diariamente: en primer lugar se introducian
los datos ambientales recogidos con termdmetro, bardmetro e higrometro y a
continuacion se hacia el calibrado de volumen con jeringa de dos litros. El

volumen de gas se midié en condiciones BTPS: temperatura corporal (37°C),
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presién atmosférica ambiental y vapor de agua a temperatura corporal (pH2O

= 47 mmHg).

El sujeto era instruido previamente, y una vez que habia entendido las
explicaciones, se colocaba en la posicion sentada y se le hacian las
pruebas. Siguiendo los criterios establecidos, se realizaban, al menos, tres
espirometrias y nunca mas de ocho: un minimo de tres porque son
necesarias para valorar la intervariabilidad y nunca mas de ocho para evitar
el agotamiento del paciente. De entre las realizadas se elegia la mejor de
todas en funcién de la suma FEV; y la FVC, asi como un trazado sin
artefactos. Ademas, al menos dos de las pruebas debian tener una

intervariabilidad inferior al 5% (6 200ml).

Los valores medidos fueron:

e Capacidad Vital Forzada (FVC)

e Volumen Méaximo Espirado en el 1* Segundo (FEV,)

e Cociente Porcentual (FEV./FVC)
e  Flujo Espiratorio 25-75% (FEF25.75)

e Pico de flujo Maximo o Peek-Flow (PF)

La FVC, podemos definirla como el volumen total de aire
expulsado desde inspiracion maxima hasta la espiracion maxima. El FEV;,
es el volumen expulsado en el primer segundo de una espiracion forzada. En
ambos casos se considera normal un valor superior al 80% del teorico. El

Cociente Porcentual, indica el porcentaje del volumen total espirado en el
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primer segundo, comparandolo con la FVC. Su valor normal es mayor del
75%, aunque se admiten como no patolégicas cifras de hasta un 70%. El
FEF2s.75, expresa la relacion existente entre el volumen espirado desde el 25
al 75% de la FVC y el tiempo que se tarda en hacerlo. Es un indicador de

patologia de vias aéreas de pequefio calibre.

Los resultados de cada prueba fueron expresados en valores
numeéricos y graficos. El espirometro ofrecia tres columnas: valor teorico, el
obtenido por el sujeto y el porcentaje de ambos. La representacion grafica se
hizo con trazado flujo/volumen, con bucle completo, es decir, con asa

inspiratoria-espiratoria.

De forma resumida, podemos decir que los resultados se pueden
interpretar de la siguiente manera: si el FEV1/FVC es igual o mayor del 70%
se descarta obstruccion central. Si es menor estamos ante un patron
obstructivo. Si la FVC presenta un valor inferior al 80%, hablamos de
restriccion. Logicamente, si ambos valores estan alterados, hablamos de un

patron mixto obstructivo-restrictivo.

El indice de gravedad de la obstruccion, segun criterios de la

GOLD/ATS-ERSl, se considera, con un FEV1/FVC menor del 70% tras PBD:

1 GOLD. Global Iniciative for Chronic Obstructive Lung Disease.
ATS. American Thoracic Society.
ERS. European Respiratory Society.
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Grado FEV; (en post broncodilatador)
Leve FEV:1 > del 80% del tedrico
Moderada FEV1 entre el 50 y el 80%.
Grave FEV1 entre el 30% y el 50%.
Muy Grave FEV; < del 30%

Ejemplos gréaficos de curvas espirométrica:

A YO E 2

Fluja [li=]
Flujo (I's)

a 1 2 e 4 a 1 2 a L)
Yolumean (13 Yolumen (11

Figura 3. Curva FV normal Figura 4. Curva patoldgica

Prueba Broncodilatadora:

Se realizd un test broncodilatador a los sujetos con una relacién
FEV1/FVC inferior al 80% sobre el tedrico. Para ello se le administraron dos
dosis inhaladas de Salbutamol (0.02mg/inhalacién), con un intervalo entre
ellas de 4 minutos, realizando la espirometria 15 minutos después de la 22

dosis.

Se consider6 una PBD positiva cuando el incremento relativo del
FEV: 6 la FVC fue mayor del 12% y/o existia un incremento absoluto

superior a 200 ml (en FEV; 6 en FVC).
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3.8. PROTOCOLO DEL ESTUDIO.

Al sujeto, a su llegada al lugar de cita, se le explicd, nuevamente, en
gué consistia y que se le iba a hacer. A continuacion se revisaba el
cuestionario, sobre “datos de filiacion”, afiadiendo o cambiando los datos
gue estuvieran erroneos y se completaban, también los datos demograficos,
como fecha de nacimiento, sexo, estado civil y lugar de nacimiento,
incluyendo pais, provincia y poblacion. Al finalizar, se le pedia que firmara el

Consentimiento Informado al Estudio (Anexo 2).

Si estaba de acuerdo (el 100% lo estuvieron), se rellenaba el
Cuestionario de “Criterios de Exclusion” (Anexo 3) y en caso de cumplir

alguno de los condicionantes para ser excluido, se descartaba al sujeto.

Estos criterios eran:
o0 Edad fuera de rango (40 a 69 afos).
0 Residencia en algun Hospital o Institucion.
o Algun problema fisico que le impidiera desplazarse.

o Tiempo viviendo en La Laguna inferior a 6 meses.

Complementariamente se le preguntaba por la zona del municipio en

la que habia vivido en los Ultimos 5 afos; si se trataba de un héabitat urbano,

rural agricola (medianias), costero o de barrios periféricos.
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A los que continuaron el estudio, se le pasé el cuestionario sobre
“Caso Probable de EPOC” (Anexo 4). En él se incluian preguntas relativas al

diagndstico y al tratamiento.

En relacion con el primer punto, se valoraba lo siguiente:
o El diagnostico médico previo de bronquitis croénica,
enfisema o EPOC. En caso afirmativo, desde cuando (afios
0 meses)
o Diagnostico previo de asma
0 Especialidad del médico que hizo el diagnostico, si se
trataba de un médico de Atencién Primaria, de un internista,

de un neumélogo o de otros.

La existencia de algun informe al respecto, y en caso afirmativo, se
comprobaban todos los datos anteriores y se anotaban los valores basicos
de la espirometria. Es de destacar, que a pesar de indicarsele a los sujetos
que trajeran todos los informes, radiografias de torax u otros documentos

gue tuviesen relacién con problemas respiratorios, tan solo 17 lo hicieron.

A aquellos que indicaron haber sido diagnosticados previamente, se
les pregunté si le habian hecho prueba como la que le ibamos a hacer, y en
caso afirmativo, donde habia sido, en un centro salud u hospital, en una

consulta privada o en un ambulatorio especializado.
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En relacion con el tratamiento, a aquellos que refirieron haber sido
diagnosticados en alguna ocasién de patologias respiratorias, (confirmada
0 no), se les pregunto si utilizaban de forma habitual alguno de los siguientes
tipos de medicacion: Teofilinas, beta-adrenérgicos orales o inhalados de
corta y larga duracién, bromuro de ipratropio o tiotropio, corticoides
inhalados u orales y/o antibidticos. Ademas, se aclaré si se hacia en
agudizaciones, en tandas periddicas o de forma continua. Se preguntaba,
también por antitusigenos, mucoliticos o algun otro. Respecto a la
oxigenoterapia se pidié que especificaran, en caso de usarla, el tipo, la forma

de administracion y el tiempo de uso.

Se recogid, asimismo, el numero de reagudizaciones sufrido en el ultimo
afo, el tipo de tratamiento administrado en la ultima ocasién y la duracion de

dicho tratamiento.

Otro apartado que valoramos estaba relacionado con la asistencia a
los servicios sanitarios en el afio previo. Asi, preguntamos por los ingresos
hospitalarios en urgencias, planta o UCI y las visitas a la consulta del

médico.

Tambien se estudio la utilizacion de recursos sanitarios, preguntando
por RX de torax, pruebas funcionales respiratorias, analiticas de sangre
incluyendo teofilinemias y gasometrias, electrocardiogramas, TACs, estudios

de polisomnografia, gammagrafia, etc.
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El siguiente apartado que se valord, fue el del absentismo laboral,
también en el dltimo afio, como consecuencia de enfermedades

respiratorias.

Por dltimo, comprobamos la prescripcién de inhaladores, y su correcta
utilizacion por aquellos que los utilizaban habitualmente, centrandonos en los
errores mas comunes como son: no agitarlo, colocarlo invertido, mala
coordinacion con la inspiracion, aplicaciones multiples, no hacer pausa

inspiratoria posterior u otros.

Terminado este cuestionario, se pedia al sujeto que se descubriera el
térax y se quitara los zapatos, pasando a medirlo y a pesarlo. Una vez
sentado en la camilla, se procedia a auscultarlo y, tras acostarse, a tomarle
la frecuencia cardiaca y la tensién arterial (Anexo 5). Se registraba, ademas,
cualquier hallazgo llamativos en la exploraciéon fisica, como podian ser
malformaciones, obesidad, cicatrices toracicas, etc., o los problemas

surgidos respecto a la propia exploracion o a la auscultacién pulmonar.

Seguidamente se le hacia una espirometria forzada con curva de
Flujo Volumen, segun el protocolo explicado anteriormente. Si los valores
eran normales, pero el sujeto indicaba ser o haber sido fumador, se le hacia

el cuestionario de “Uso de tabaco” y de “actitud ante el tabaco” (Anexo 6). El
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proceso se daba por terminado, entregadndosele una copia de la

espirometria.

Si el valor de la FEV1/FVC era indicativo de obstruccién, se le
preparaba para la prueba broncodilatadora (PBD), y transcurridos 15

minutos, se le realizaba.

Durante el tiempo de espera de la PBD, se le pasaba el cuestionario
“CECA” (Anexo 6). Este cuestionario recoge la sintomatologia clinica de las
enfermedades respiratorias en diferentes apartados, como son la existencia
de tos y expectoracion, la disnea, las sibilancias y opresiones toracicas, la

existencia de crisis asmaticas y posibles antecedentes cardiorrespiratorios.

Respecto a la tos y la expectoracion, se diferencia si se produce al
levantarse, si es de predominio nocturno o diurno y si ha estado presente
mas de tres meses al afio y durante mas de dos afios seguidos. También se
valora la edad de inicio del proceso y la posible interrupcién de actividades
habituales durante al menos tres semanas, como consecuencia de un

aumento de tos y/o expectoracion.

La disnea constituye el sintoma principal de la EPOC, aunque puede
ser percibida de forma desigual, especialmente en los pacientes de mayor
edad. Aparece en las fases mas avanzadas de la enfermedad y se desarrolla

de forma progresiva hasta limitar las actividades de la vida diaria. Existen
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varios instrumentos de medida de la disnea. En nuestro caso, siguiendo las

@51 ytilizamos la escala del Medical

recomendaciones de la SEPAR,
Research Council para su clasificacion. Previamente se preguntd para
descartar una causa no respiratoria (cardioldgica, vascular...) y en caso de

encontrar algun grado de disnea (Tabla 8), se recogié la edad a la que

comenzo a sentirla y el tiempo que llevaba en la situacion actual.

Tabla 8. Escala de Valoracion de Disnea

GRADO | DIFICULTAD RESPIRATORIA

0 Ausencia de disnea excepto al realizar ejercicio intenso.

. Disnea al andar deprisa o al subir una cuesta poco pronunciada.

> Incapacidad de mantener el paso de otras personas de la misma
edad, caminando en llano, debido a la dificultad respiratoria, o
tener que parar a descansar al andar en llano al propio paso.

3 Tener que parar a descansar al andar unos 100 metros o a los
pocos minutos de andar en llano.

4 La disnea impide al paciente salir de casa o0 aparece con
actividades como vestirse o desvestirse.

Las sibilancias se intentaron descubrir preguntando al paciente si las
notaba al respirar y también, si habia tenido sensacion de opresién toracica

en alguna ocasioén, sobre todo al levantarse.

Para valorar la existencia de crisis asmaticas, se interrogé al sujeto
sobre la sensacién de ahogo aparecida sin esfuerzo previo y también tras
haber realizado un ejercicio. Se le pregunté ademas si habia sido
diagnosticado en alguna ocasién de asma por un médico, y en caso

afirmativo, se anoté la edad del primer ataque y del ultimo. También se

Material y Método - 103



interrogd sobre la existencia de asmaticos en su familia y su grado de

parentesco.

Por ultimo, el cuestionario valora una serie de antecedentes
cardiorespiratorios, como son la existencia de rinitis, sinusitis, enfermedades
cardiacas, infecciones respiratorias u otras patologias pulmonares vy

toracicas.

Se dejaba constancia, asimismo, de las interrupciones significativas,
comentarios u otros datos que pudieran servir de ayuda para recordar la
entrevista. En relacion a las pruebas respiratorias, se registraba cualquier
dificultad encontrada, el grado de colaboracion del paciente, la correcta

utilizacion de los cartuchos presurizados, etc.

Se disponia tambien de un apartado para anotar comentarios libres y

una valoracion del grado de fiabilidad subjetiva del participante.

Mediante el cuestionario sobre uso de tabaco, se buscaba conocer
qguiénes eran fumadores activos o pasivos en el momento de la entrevista y
guiénes lo habian sido. En el caso de fumadores activos, se preguntaba el
numero de cigarrillos diarios y el tiempo en afios que llevaba fumando, para
poder obtener el indice de Paquetes/afio. Con el mismo fin, se les valoro a
los ex-fumadores, el tiempo total que fumaron, incluyendo fecha de inicio y
finalizacion, y la cantidad de cigarrillos diaria. En ambos casos, se registro el

tipo y marca de cigarrillos. A los fumadores de puros o pipa, se les preguntd
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por el tiempo que llevaban fumando, la cantidad diaria y el tipo de tabaco
usado. Por ultimo se pregunto acerca de si podian ser fumadores pasivos,

en casa o en el trabajo.

Existe en la actualidad un consenso internacional para utilizar un
indice denominado Consumo Acumulado de Tabaco, en el que se valora, no
solo el consumo actual o puntual, sino el efecto acumulativo a lo largo de la
vida del fumador. La préctica totalidad de trabajos consultados sobre la
EPOC, ademas de manuales y consensos internacionales, como los de la
Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD),**? |a
American Thoracic Society (ATS)®, la European Respiratory Society
(ERS)® y nuestra propia Sociedad Espafiola de Patologia Respiratoria
(SEPAR)®Y, utilizan este indice para valorar, clinicamente, el tabaquismo
de los sujetos, por lo que hemos considerado conveniente incluirlo en el

estudio.

Se calcula multiplicando el nimero de paquetes fumados al dia, por el

namero de afios fumando esa cantidad, y se expresa en "Paquetes-afio”,

(326,99.24.164) narmitiendo, también, distinguir distintos periodos. Por ejemplo,

un fumador que inicié su consumo con medio paquete al dia durante los
primeros 4 afios, y luego incrementd el consumo a 1 paquete al dia durante

15 afios mas, se calculara de la siguiente manera; @481%01949)

(10/20 x 4) + (20/20 x 15) =2 + 15 = 17 paquetes-afo.
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Veamos un ejemplo: Un fumador de 1 paquete al dia durante 5 afios y
gue posteriormente incrementa su consumo a un paquete y medio al dia
durante 20 afios mas, sera un fumador de: (1 x5) + (1,5x20) =5 + 30= 35

paquetes-afio. Este valor se compara con la siguiente escala: 2%

Leve: de 1 a 14 paquetes-afio.
Moderado:  de 15 a 29 pagquetes-afio.

Grave: més de 30 paquetes-afio.

El cuestionario de Actitudes Frente al Tabaco, se le realizo,
exclusivamente, siguiendo las indicaciones de la CECA, a los fumadores

actuales.

Las preguntas se orientan a la dependencia del tabaco y a su
utilizacion, valorando el tiempo transcurrido desde que se levanta hasta que
se fuma el primer cigarrillo, si fuma més por las mafianas que durante el
resto del dia, si tiene dificultad para no fumar en lugares donde esta
prohibido o cuando estd enfermo, qué cigarrillo, del dia, le produce mas
satisfaccion y si inhala el humo. Tambien se inquirié si sabian la cantidad de

nicotina que contienen sus cigarrillos.

En el siguiente grupo de preguntas, se valoré si intentara dejar de
fumar de una manera seria, cuanto tiempo lo lleva planteandoselo y si lo ha

intentado anteriormente alguna vez.

Por ultimo, se le pregunt6 sobre posibles motivos para dejar el tabaco,

como son: el hecho de que perjudica su salud actualmente y en el futuro,
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incluyendo las personas que le rodean, que es un mal ejemplo para sus hijos
y un habito socialmente inaceptable, que es un habito caro y poco higiénico

o el hecho de que otros quieran que deje de fumar.

Existen varios tipos de test para evaluar la dependencia de los
fumadores al tabaquismo. Uno de los mas reconocidos y utilizados es el Test
de Fagerstrom *%, mediante preguntas cuyas respuestas tienen un score
determinado. Sumando todas las respuestas puede determinarse si la
dependencia es leve, moderada o intensa, como vemos en la Tabla 9. Con
posterioridad al estudio, se utlizaron algunas de las preguntas de estos

cuestionarios, que coincidian plenamente, para determinar la dependencia a

la nicotina.
Tabla 9. Test de Fagerstrom.
Pregunta | Opciones Valor
Hasta 5 minutos 3
¢, Cuénto tiempo pasa habitualmente De 6 a 30 minutos 2
desde que se levanta hasta que fuma De 31 2 60 Minuios 1
su primer cigarrillo? :
Mas de 60 minutos 0
¢Le resulta dificil no fumar en lugares | g; 1
donde esté prohibido (cines, centros
sanitarios, autobuses, trenes, etc.)? No 0
Durante el dia ¢a qué cigarrillo le El primero de la mafiana 1
costaria mas renunciar? Otro 0
Menos de 10 0
¢, Cuéantos cigarrillos fuma al dia? E:::z ;i )); ;2J,8 ;
Mas de 30 3
¢Fuma con mas frecuencia durante las | g; 1
primeras horas tras levantarse que
durante el resto del dia? No 0
¢ Fuma cuando esté enfermo y tiene Si 0
gue guardar cama la mayor parte del
dia? No 1
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Con esto, se daba por finalizado el estudio, si bien, naturalmente, a lo
largo de los diferentes cuestionarios y pruebas, se contestaba a las
preguntas que podian hacer los sujetos y ademas se orientd a los que
guerian dejar de fumar, hacia la unidad de deshabituacion tabaquica del

Hospital Universitario de Canarias y a sus médicos de cabecera.
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3.9. ENTREGA DE RESULTADOS.

Los pacientes con un diagndstico positivo de EPOC, fueron remitidos a
su médico de cabecera o al neumdlogo de zona. Se les explico que debian
pedir cita al nUumero de teléfono que se les entregaba, con el fin de que

fuesen vistos a la mayor brevedad posible.

A este fin, se llegé a un acuerdo con el Servicio de Neumologia del
Hospital Universitario de Canarias, que era el responsable en ese momento,
de desplazar a sus especialistas a los Centros de Salud, donde pasaban
consulta. También fueron informados, por medio de la Gerencia de Atencion
Primaria, los coordinadores médicos y de enfermeria de los Centros de

Salud, con el fin de facilitar los medios necesarios.

A todos los pacientes, tanto positivos como negativos, se les entregé una
copia de la valoracion Funcional Respiratoria y la valoracién fisica. En el
caso de los positivos, ademas, se remitié una segunda copia para su médico

de cabecera y una tercera para el neumélogo asignado al Centro de Salud.

A los pacientes negativos con alguna alteracion de otro tipo (Indice de
Masa Corporal superior a 35, tension arterial elevada, arritmia cardiaca,
etc.), se les entregd un documento con la descripcion de lo detectado, para

ser valorado por su médico de cabecera.
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A los sujetos que, por motivos laborales, solicitaron un justificante de
asistencia, se les entregdé uno en el que constaba el tiempo de permanencia

en el Centro, afladiendo 30 minutos antes y después por traslado.
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3.10. ANALISIS Y RESULTADOS ESTADISTICOS.

Se realiz6é un analisis multivariante mediante el programa de software

estadistico SPSS V.17, de la SPSS Inc., 233 S. Wacker Drive, Chicago,

lllinois.
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4. RESULTADOS



4.- RESULTADOS

4.1.- Distribucion geografica de la muestra.

Tal y como se indico en Material y Métodos, de los 891 sujetos previstos
en el estudio, y tras la eliminacién de 43 sujetos por los motivos anteriormente
expuestos, la poblacion final del estudio fue de 848 personas (490 hombres y
358 mujeres), es decir, un 95,17% del total de la muestra inicial.

La descripcion global por sexos y por areas de los participantes se

muestra en la Tabla 10.

Tabla 10 - Descripcidn por sexos y por areas.

HOMBRES | MUJERES Totales
(490) (358)
265 213 478
97 61 158
PERIFERIA (19.8%) (17,0%) || (18,63%)
11 14 29
COSTA (2,3%) (3,9%) | (2,95%)
; 117 70 187
| Total || 848 |

4.2. Habitos tabaquicos en la poblacion de estudio.

Entre los fumadores, se incluyen los consumidores de puros. Sélo 5
sujetos del total de la muestra, reconocieron ser fumadores habituales de puros
(mas de uno al dia, desde hacia mas de seis meses). No se valoraron aquellos

sujetos que dijeron ser fumadores ocasionales de puro o pipa. Consideramos
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ex fumadores a los sujetos que, habiendo sido fumadores, lo habian dejado

desde, al menos, seis meses antes de la entrevista.

Para el total de la poblacion la prevalencia de tabaquismo fue de 24,8%,
siendo los exfumadores el 23,7% y no fumadores el 51,5%. Segun la
distribucién por sexos, en los hombres el 28,2% son Fumadores, 25,9%,
exfumadores y 45,9% no fumadores. En las mujeres se obtiene un 20,1%, de

fumadoras, 20,7% de Exfumadoras y 59,2% de No Fumadoras (Tabla 11)

Tabla 11. Habitos Tabaquicos por sexo

| | HOMBRE | MUJER | Totales |
Fumadores (28’21;3 (20,107A)2) (24,523‘;3
Ex Fumadores (25,3024,7) (20,7013 (23,30%1)
No Fumadores (45’502@5) (59,2201A)Z) (51,;1;)7)

| Total || 848 (100%) |

En la Tabla 12, podemos observar la distribucion del tabaquismo por
grupos de edad. La mayor prevalencia de fumadores se observa en las
mujeres del grupo de edad de 40 a 49 afios, con un 61,1%, seguida de los
hombres del mismo grupo con un 51,5%. La prevalencia mas baja la
encontramos entre las mujeres de 60 a 69 afios con un 18,1%. Entre los
exfumadores, la mayor prevalencia esta entre las mujeres de 40 a 49 afios, con
un 51,4% vy la menor en las mujeres de 60 a 69 afios, con un 18,9%. Los
hombres de 40 a 49 afos, no fumadores, tienen la mayor prevalencia con un

45,8% siendo la menor la de el grupo de hombres de 60 a 69 afios.
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Tabla 12. Habitos Tabaquicos distribuido por edades.

FUMADOR EX FUMADOR NO FUMADOR
’7 —‘ TOTAL

44 41 38 103 87

4049 (51,5%) (611%) | (32.3%) | (51.4%) | (45,8%) | (ar.0%) | >**
39 i 26 22 77 71

059 | o8 306) | (20,8%) | (36,2%) | (29,7%) | (34,2%) | 33,50%) | 2°

o0 6o 28 13 40 14 45 541 o4
(20,2%) | (18,1%) | (31,5%) | (18,9%) | (20,0%) | (25,5%)

En el Grafico 1 se observa la distribucidon del tabaquismo en el total de la
muestra. Si consideramos los Fumadores y Exfumadores, estos suponen el
48,5% del total, por lo que practicamente la mitad de los sujetos fuman, o han

fumado alguna vez.

Grafico 1 — Tabaquismo distribuido segiin consumo de tabaco.

Fumadores +
Ex Fumadores

48,5%

M Ex Fumadores MFumadores M No fumadores

A. Distribucion del habito tabaquico por zonas climéaticas.

En la Tabla 13, podemos observar la distribucion de fumadores y
exfumadores por zona geografica y su porcentaje segun el area sefialada. No
se han obtenido diferencias segun distribucion geogréfica y habito de fumar.
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Tabla 13. Distribucion del hdbito tabaquico por zonas climéaticas.

CENTRO | PERIFERIA | COSTA | MEDIANIAS | Total
| W oz

31 52 210

(25,7%) (19,6%) | (16,0%) (28,9%) || (24,8%)

102 42 10 47 201

(21,4%) (26,6%) || (40,0%) (25,1%) | (23,7%)

253 85 11 88 437

(52,9%) (53,8%) || (44,0%) (47,0%) | (51,5%)

Porcentaje con respecto al nimero de sujetos en cada area.

Si agrupamos los Fumadores y Exfumadores (Figura 5) se observa que la
zona de la Costa presenta la mayor prevalencia, con un 56%, y en el Centro la

menor con un 47,4%. No se han obtenido diferencias significativas.

Figura 5. Distribucion del consumo de tabaco.

COSTA
Fumadores: 56,0%
No Fumad.: 44.0%

MEDIANIAS
Fumadores: 52,9%
No Fumad.: 47.0%

CENTRO
Fumadores. 47,0%
No Fumad.: 52,9%

BARRIOS PERIF.
Fumadores. 46,2%
No Fumad.: 53,8%
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B. Consumo de tabaco en cigarrillos/dia.

En consumo de cigarrillos/dia ha sido agrupado en fumadores de menos
de 10, de 10-20 y de mas de 20 cigarrillos/dia. Valorando ambos sexos y
comparandolos con el total de fumadores de cigarrillos, se puede observar que
la mayoria, un 66,8%, estan situados en los consumidores de mas de 20

cigarrillos diarios (Tabla 14)

Tabla 14. Consumo de cigarrillos diarios.

Cigarrillos
diarios
ol 11 29 103
(55,0%) | (60,4%) |(75,2%)
Mujer 9 19 34
(45,0%) | (39,6%) | (24,8%)
Total 20 48 137
(9,8%) | (23,4%) |(66,8%)

El consumo de cigarrillos/dia se va incrementando progresivamente en
los hombres, pasando de un 55% en la franja de “menos de 10” al 75,2% en la
franja de “mas de 20”". Sin embargo, las mujeres, tienen un comportamiento
inverso, produciéndose un descenso en el consumo, pasando del 45% al

24,8%.

En la Tabla 15, se refleja el tiempo transcurrido desde el abandono del
tabaco. Para el total de la muestra y segun sexo, el mayor porcentaje
corresponde a los que habian abandonado el tabaco hacia mas de 20 afos,

tanto en los hombres como en las mujeres.
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Tabla 15. Tiempo de abandono de tabaco en Exfumadores.

Hombres | Mujeres TOTAL
Menos de 1 afio (4’1%5) (6.3%5) (5’0;3
D2 4 B4 Bl (2,5%?; (11.4%% (6,0;02)
De 5 a 9 afios (2’5%3; (2_5%2) (2,5%5)
De 10 a 19 afos (14,8;02; (25_3;3 (18,9306;
20 afios 0 mas (76,233 (54_4;3 (67,713()(;

C. Tabaquismo pasivo.

Un 23,5% de las mujeres y un 15,4% de los hombres afirmaron ser
fumadores pasivos. Si lo valoramos sobre el total de la muestra, un 19,9% de
los sujetos reconocieron serlo. Ademas, del total de fumadores, un 87,2%
incluyeron entre sus respuestas a los posibles motivos para dejar de fumar, el
apartado de “Es malo para la salud de los demas”, reconociendo asi tener
conciencia de los efectos nocivos del tabaco sobre terceros. Encontramos que
existe una diferencia significativa entre los fumadores pasivos en relacién con
el sexo para una p> 0,01. Siendo mas frecuente en las mujeres que en los

hombres.

D. Valoracion de la dependencia a la nicotina.

Para medir el grado de dependencia a la nicotina, se les realiz6 el Test

m. (230, 100)

de Fagerstro El resultado lo podemos ver en la Tabla 16. Como se
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puede apreciar, Para el total de la muestra, el 34,8% presentan dependencia
media, 12,4% fuerte y 9% muy fuerte. En la distribucion por sexos, tanto en
hombres como en mujeres el mayor porcentaje presentan una dependencia
media. Cabe destacar que la dependencia Fuerte es practicamente el triple en
hombres que en mujeres (con un 15,9% y un 5,6%, respectivamente). Sin
embargo, la dependencia Muy Fuerte es mas elevada en mujeres, con un
11,1%, frente a un 8,0%. Este ultimo grupo, por definicibn del Test, tiene
ademas dependencia fisica de la nicotina. Siendo estas diferencias

estadisticamente significativas (p< 0,05).

Tabla 16. Escala de Fagerstrom por sexos.

" Hombres | Mujeres TOTAL
ESCALA de FAGERSTROM
(n 138) (n=72) (n=210)

No hay DERETBIEmEn (12,3%) (26,4;3 (17,133
Dependencia Débil (29’0;3 (22’2;:; (26,730?
Dependencia Media 3 4,8;:; (34’7;05) (34,8;)3;
Dependencia Fuerte (15’9;02) (5,6%A; (12,4;:;
Dependencia Muy Fuerte (8,0;01) (11,1%2; (9,0;3

E. Edad de inicio de tabaquismo.

En los 411 sujetos fumadores y exfumadores de la muestra, la edad de
inicio en el tabaco fue desde los 12 hasta los 46 afios. En ambos sexos se

produce el mayor incremento entre los 12 y los 18 afios, aunque en el caso de
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los hombres, hay un segundo pico alrededor de los 20-23 afios, estabilizandose

con una tendencia a la disminucién a partir de este punto (Grafico 2).

Grafico 2. Edad de inicio al tabaquismo.

Edad de inicio del tabaquismo

. %
N /\
[\ /\

=
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F. Tipo de tabaco consumido.

El tipo de tabaco consumido segun sexos lo podemos ver en la Tabla 17.
Las mujeres prefieren mas el tabaco rubio con un 78,1%, que el negro con un
21,9%. En los hombres la diferencia es menor con un 59,3% para el tabaco

rubio y un 40,8% para el negro.

Solo dos sujetos de los 410 encuestados conocian la cantidad de
nicotina que contenian los cigarrillos que fumaban y ninguno conocia la

cantidad de alquitran, datos que vienen impresos en las cajetillas.

Tabla 17. Tipo de tabaco consumido
' |HOMBRE| MUJER

157 114

RUBIO (59,2%)| (78,1%)
108 32

NEGRO (40,8%)| (21,9%)
Total 265 146
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4.3. Sintomatologia respiratoria en la poblacion de estudio

En la tabla 18 se presenta la prevalencia segun sexo, de los sintomas
respiratorios. Como se puede observar, la tos habitual es 1,84 veces mayor en
hombres que en mujeres, al igual que la expectoracion que lo es 1,65 veces o

la disnea 1,8 veces. La menor diferencia esta en las sibilancias, que es 1,12

veces mayor en los hombres.

Valorando el total de sintomas (columna de Global), tanto en hombres
como en mujeres, vemos que la tos habitual es la mas frecuente, con un
24,4%, seguida por la expectoracion y las sibilancias con un 14,8% y un 14%
respectivamente, y a mayor distancia la disnea con un 8,5% y el ahogo con un

6,7%. Solo se observaron diferencias significativas para la tos habitual, con una

p< 0,05.

Tabla 18. Prevalencia global de sintomas por sexo.

73

Global
(n=848)

: 134

Tos habitual (15.8%) | (8.6%) -
Expectoracion 79 48 127
habitual (9,3%) (5,7%) (15,0%)
_ : 63 56 119
Sibilancias (7,4%) (6,6%) (14,0%)
Disnea al subir 46 26 72
un piso (5,4%) (3,0%) (8,5%)
AhOGO 29 28 57
g (3,4%) | (3,3%) (6,7%)

Entre paréntesis, porcentaje con respecto al total de la muestra.
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En la siguiente Tabla 19, presentamos la prevalencia de sintomas

respiratorios en relacién con el tabaquismo acumulado en Paguetes/afio.

Tabla 19. Tasas de prevalencia de sintomas respiratorios estratificados por
consumo de tabaco acumulado, en paguetes-afio.

Sintomas 15 - 30 > 30 Global

(n=92) (n=120) | (n=199) | (n= 411)

o nzlanal (20,801/05) (23,3%) | (49,2%) (34,3;3
Expectoracion 11 22 59 92
habitual (12,0%) | (183%) | (29.7%) | (22,4%)

- : 11 14 4

SlolEmeEs (12,0%) | (11,7%) (24,6%% (20,733
Disnea 6 11 77 94
6,0%) | (9,2%) | (38,7%) | (22,9%)

Sensacion de 9 8 20 37
ahogo 9,8%) | (6,7%) | (10,0%) (9,0%)

Entre paréntesis, el porcentaje dentro de cada grupo.
Téngase en cuenta que un mismo sujeto puede tener dos 0 mas sintomas.

La sintomatologia respiratoria aumenta en todos los casos en relacion
con las cifras de tabaquismo acumulado, es decir, a mayor tabaquismo
acumulado mas sintomatologia, siendo estas diferencias estadisticamente

significativas, salvo para la Sensacién de Ahogo.

La Tos y la Expectoracion junto con las Sibilancias, duplican
ampliamente su valor entre los extremos. La Disnea es claramente la

mas alterada, incrementandose mas de seis veces entre los extremos.
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Todos los sintomas, con excepcion de la Sensacién de Ahogo, son
estadisticamente significativos para una p< de 0,01 (salvo las Sibilancias

gue lo son para una p< de 0,05).

En la Tabla 20 podemos ver la prevalencia de sintomas
relacionando el tabaquismo acumulado (fumadores), con los No
Fumadores. Como se puede apreciar, la sintomatologia de los
fumadores esta muy por encima de los no fumadores. Asi, por ejemplo,
la tos habitual de los fumadores, con un 34,83% es 2,26 veces mayor
gue los no fumadores con un 15,42%. La disnea es el signo que mas se
diferencia: los no fumadores tienen un 3,63% frente a los fumadores con
un 23,38%, es decir 6,44 veces mas frecuente en estos ultimos. De
media, los fumadores tienen una sintomatologia 2,42 veces mayor que
los no fumadores. Existe diferencia significativa en todos los sintomas

para una p<0,01, con excepcioén de la Sensacién de Ahogo.

Tabla 20. Tasas de prevalencia de sintomas respiratorios entre fumadores
y no fumadores.

Fumadores REUE
Sintomas (n=411) Fumadores (Fumadores/
- (n=437) No Fumadores)
: 140

Tos habitual (34,83%) (15,42%) 2,26
Expectoracion 92 36 2 80
habitual (22,89%) (8,16%) '

o : 85 44
Sibilancias (21,14%) (9,98%) 2,12

: 94 16
Disnea (23,38%) (3,63%) 6,44
Sensacion de 37 19 213
ahogo (9,20%) (4.31%) '
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En la siguiente Tabla 21, vemos la prevalencia de sintomas

respiratorios en relacion con la zona climatica estudiada.

Tabla 21. Prevalencia de los sintomas respiratorios segun las zonas del estudio.

. C_entro Bgr,rips Costa Medianias
Sintomas Ciudad Periféricos (n=25) (n= 187)
(n=478) (n=158)

e [netalivel (21,113(3 (26,0%) | (24,0%) (31,6%)
Expectoracion 64 25 0 38
habitual (13,4%) (15,8%) (0,0%) (20,3%)
_ . 61 22 4 32
SlAIETEES (12,8%) (13,9%) | (16,0%) (17,1%)
Disnea 38 32 10 28
(8,0%) (20,3%) (40,0%) (15,0%)

Sensacion de 28 9 4 16
ahogo (5,9%) (5,7%) (16,0%) (8,6%)

Como se puede observar, la Disnea en la costa es el valor mas alto, con
un 40%, con bastante diferencia con respecto al centro con un 8%. Destaca
del resto, la Expectoracion en la Costa con un valor de 0%, sin que resulte
significativa. Las sibilancias son muy similares en todas las zonas. El ahogo se
mantiene uniforme, con la excepcién de la Costa en la que el valor casi triplica
a las deméas zonas. No se encontraron diferencias estadisticamente
significativas entre las distintas zonas, en relacion con la sintomatologia

respiratoria, con excepcion de la disnea que lo fue para una p< 0,01.
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4.4.- Sujetos identificados como pacientes con Enfermedad Pulmonar
Obstructiva Croénica.

Para identificar a los sujetos con EPOC, se utilizaron los criterios de la

GOLD-ATS/ERS, © descritos en Material y Métodos.

Del total de la muestra, 848 sujetos, 46 fueron identificados como EPOC.
Esto nos indica una prevalencia del 5,42%, (para un I.C. del 95%, era de 5,38 a
5.49), como podemos ver en la Tabla 22. En la distribucién por sexos la
prevalencia fue del 7,55% para los hombres y 2,51% para las mujeres (para un
I.C. del 95%, era de 7,50 a 7,65 para los hombres y de 2,50 a 2,55 para las

mujeres).

Tabla 22. Prevalencia de la EPOC.

PREVALENCIA TOTAL

_ Frecuencia | Prevalencia

|

EPOC 46 5,42%
No EPOC 802 94,58%
Total 848 100%

PREVALENCIA POR SEXOS

HOMBRES (n=490) 37 7,55%
MUJERES (n=358) 9 2,51%

Como podemos observar, la prevalencia de enfermedad en hombres es

4,11 veces superior a la de las mujeres.

O GOLD. Global Iniciative for Chronic Obstructive Lung Disease.
ATS. American Thoracic Society.
ERS. European Respiratory Society.

Resultados - 124



A. Distribucién por edades

En la Tabla 23, podemos ver la prevalencia por edades. Si comparamos
la columna de totales por grupo etareo, el porcentaje se incrementa con la
edad, triplicandose entre el primer y segundo grupo (13,04% y 39,13%) e
incrementandose 1,22 veces el tercero (47,83%) con respecto al segundo. Por
consiguiente, tenemos mayor prevalencia a medida que aumenta la edad de
los sujetos. Existe relacion estadistica de la prevalencia con el Sexo (p< 0,01) y

con la Edad (p<0,01).

Tabla 23 - Prevalencia por grupos etareos.

rave
40-491 (25, 0%) (14, 3%) , 1%) (13, 0%)
50 59 5 5 6 2 18
(41,7%) | (35,7%) | (42,9%) | (33,3%) |  (39,2%)
50 - 69 4 7 7 4 22
(33,3%) | (50,0%) | (50,0%) | (66,7%) | (47,8%)

Entre paréntesis, porcentajes con respecto al total de cada columna. En la ultima
columna, el porcentaje con respecto al total (46).

En el Gréafico 3, podemos ver que el porcentaje de pacientes leves es del
26,09%, los moderados y graves son ambos de un 30,44%, disminuyendo los
muy graves a un 13,04%. No se encontraron diferencias estadisticas de la

Gravedad en relacion con el Sexo o la Edad.
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Grafico 3. Porcentaje por gravedad de la enfermedad.
4 ™

6 12
13% 26%

Hleve HModerado W Grave M MuyGrave

B. Distribucion por zona geogréfica.

En el Gréfico 4, podemos ver la distribucion de EPOC por zona
geografica y sexo. La proporcion en los hombres es superior en los Barrios
Periféricos con un 40,5% y menor en la Costa con un 5,4%. Las mujeres son

mas homogéneas, alcanzando el valor méas bajo en las Medianias.

Gréfico 4 - Distribucion de EPOC por zona geogréfica y sexo

60%

40%

20%

0% Mujeres

CENTRO Hombres

PERIFERIA COSTA

MEDIANIAS
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4.5. Habitos Tabaquicos en los EPOC.

En la Tabla 24 vemos la distribucién de fumadores, ex fumadores y no
fumadores por sexos. Se observa que en los hombres el mayor porcentaje se
sitla en los Exfumadores, con un 56,8%, mientras que en las mujeres

corresponde a las Fumadoras con un 66,6%.

Del total de sujetos con EPOC, el mayor porcentaje de fumadores
corresponde a los hombres con un 80,4%, frente a las mujeres con solo un
17,4%. Relacionando el sexo con el tabaquismo, encontramos diferencias

estadisticas, para una p<0,05.

Tabla 24- Habitos tabaquicos por sexo.

~ [HOMBRE| MUWER [ Totales |
16 6 22

Fumadores (43,2%) (66,6%) (47,8%)
21 2 23

Ex fumadores (56,8%) (22,2%) (50,0%)
0 1 L

No Fumadores (0%) (11,1%) (2,2%)

| | Total | 46 (100%) |

A. Distribucion del tabaquismo por zonas climaticas.

Como indicamos anteriormente, 45 de los 46 sujetos reconocidos como
EPOC, eran o habia sido fumadores. En la Tabla 25, podemos ver la
distribucién de fumadores y exfumadores por zonas climéticas. La Periferia es

la que tiene los mayores porcentajes con un 40,9% de fumadores y un 43,5%
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de exfumadores. Los valores mas bajos los tiene la Costa con un 4,6 de
fumadores y un 13,0% de exfumadores. En el mapa de la Figura 6, tenemos

una imagen de dicha distribucion.

Tabla 25- Fumadores por zonas climéaticas.

Fumadores Exfumadores
(n=22) (n=23)

7 3

(31,8%) (13,0%)

9 10

(40,9%) (43,5%)

1 3

(4,6%) (13,0%)

5 7

(22,7%) (30,4%)

Figura 6. Distribucion de sujetos con EPOC consumidores de tabaco.

COSTA
Fumadores. 4,6%
Ex Fumad.: 13,0%

MEDIANIAS
Fumadores. 22,7%
Ex Fumad.: 30,4%

CENTRO
Fumadores. 31,8%
Ex Fumad.: 13,0%

BARRIOS P.
Fumadores: 40,9%
Ex Fumad.: 43,5%
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4.6. Diagnostico previo de EPOCy tabaquismo.

De los 14 pacientes que desconocian su enfermedad, solo dos (14,29%)
habian dejado de fumar por decision propia. El resto (85,71%) seguian
fumando. De ellos, uno creia ser asmatico y el otro desconocia por completo

estar enfermo (Tabla 26).

Tabla 26 -Diagnostico previo y tabaquismo

Tipo Fumador |

Fumador | Exfumador Total
. 10 21
Diagnostico S (32,3%) (67,7%) 3
previo de EPOC NO 12 2 14
(85,71%) (14,29%) | (31,1%)
Total 22 23 45

Entre paréntesis, el porcentaje sobre NO diagnosticados (14 sujetos)

En la Tabla 27 vemos el porcentaje de fumadores relacionado con la
gravedad de la enfermedad. Podemos apreciar que existe una disminucion del
tabaquismo con el agravamiento de la enfermedad (58,3% a 33,3%), aunque la
disminucion es poco pronunciada entre los estadios mas leves de la
enfermedad. Valorando los totales, la proporcion de fumadores y ex fumadores

es muy similar, con un 47,83% y un 50% respectivamente.

Tabla 27. Tabaquismo en relacién a la gravedad del cuadro.

Grave
7 7 6 2 22

Fumadores | oq 500y | (50,006) | (42,9%) | (33,3%) | (47,8%)
Ex 4 7 8 4 23
fumadores (33,3%) | (50,0%) | (57,1%) | (66,7%) | (50,0%)
No 1 0 0 0 1
Fumadores (8,3%) (2,2%)
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4.7. Indice de Tabaquismo Acumulado.

La Tabla 28 nos muestra la distribucién del tabaquismo acumulado en
relacion con la gravedad. Son los pacientes graves, con un 86,7% del total de
fumadores, los que mayor tabaquismo acumulado tienen, con gran diferencia

frente a los fumadores de 1 a 14 y de 15 a 29 respectivamente.

Tabla 28. Paquetes afio de tabaquismo acumulado, relacionado
con la gravedad.

= (100%1) (60,0%?; (18,0%7)
MODERADO 0 (40’0%2) @05 ;02)
GRAVE 0 . 5 ;3
MUY GRAVE 0 0 (15’4%63

Total(*) (2’2%1) (11’1%3 (86,733

® Total de sujetos de cada grupo.
Entre paréntesis, porcentaje con respecto al total de fumadores (n=45).

4.8. Sujetos identificados como EPOC, que seguian siendo fumadores

activos en el momento del estudio.

Como ya hemos comentado, de los 46 pacientes identificados como
EPOC, 32 conocian su diagnéstico y 14 lo ignoraban. De los que lo conocian,
10 seguian fumando en el momento del estudio y de los que lo desconocian
fumaban 12. En la Tabla 29 podemos ver la distribucion, diferenciados por

gravedad.
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En la columna final, en Total, observamos la diferencia entre un grupo y
otro (31,25% y 85,71%), es decir, son muchos mas los que abandonaron el
tabaco, entre los que conocian su enfermedad que entre los que la

desconocian. Esta diferencia resulto significativa para una p<0.001.

Tabla 29- Pacientes fumadores con EPOC en el momento del estudio.

I I ) I A
Grave

Si conocian su

?r'lag?’”z‘;s“co (28,6%) (28,6%) (66,7%) (100%) (31,25%)
No lo conocian 5 5 2 0 12
(n=14) (71,4%) (71,4%) | (33,3%) (85,71%)

Entre paréntesis, el porcentaje con respecto a cada estadio.

4.9. Diagnostico previo de la enfermedad.

En la Tabla 30, podemos ver que un 30,4% de los pacientes no habian
sido identificados previamente como EPOC, frente al 69,6%, que si lo fueron.
Ademas, un 8,7% tenian un concepto erréneo de su enfermedad. No obstante,
a efectos préacticos, hemos considerado a estos ultimos como “diagnosticados”,
ya que a pesar de confundir el nombre de su enfermedad, el tratamiento y

seguimiento al que estaban sometidos si era correcto.

El mayor indice de infradiagndstico esta en relacion inversa con la

gravedad del cuadro, siendo el grupo de Leves el que tiene mas sujetos sin

identificar, y el de Muy Graves el que todos poseen diagndstico previo.
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Tabla 30- Diagndstico previo de la enfermedad.

_

Grave
8 12 6 32

EPOC 6

Diagnosticados (50,0%) (57,1%) | (85,7%) (100%) (69,6%)

Diagndéstico 1 1 2 0 4

Errdneo (8,3%) (7,1%) | (14,3%) (8,7%)

No : 5 5 0 0 10

Diagnosticados (41,7%) (35,7%) (21,7%)
Totales 12 14 14 6 46

Entre paréntesis, porcentajes con respecto a cada columna.

A la pregunta de ¢Quién le diagnosticdé la enfermedad?, en los 36

sujetos que lo conocian previamente, el 50% indicaron que habia sido un

medico de atencion primaria, el 13,9% un internista y un 27,8% lo fueron por un

neumologo, como podemos ver en la Tabla 31. No se encontraron diferencias

significativas entre el tipo de médico y la gravedad de la enfermedad.

Tabla 31- Especialista que lo diagnostico.

Y
3

Grave
6 8 1 18

A. Primaria (42,9%) (60,0%) || (61,5%) (16,7%) (50,0%)
Internista L : 5 0 ;
(14,3%) | (20,0%) | (15,4%) (13,9%)

i 2 1 3 4 10
Neumologo (28,6%) (10,0%) || (23,0%) (66,7%) (27,8%)
1 1 1 £

Otros -NSING | (1, 200 (10,096) O wer%) |  (83%
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4.10. Tiempo diagnosticado.

De los 36 diagnosticados, 26 lo habian sido hacia varios afios, 6 hacia

meses Yy 4 no lo recordaban. Los diagnosticados desde hacia varios afios, los

podemos ver distribuidos en el Grafico 5.

Gréfico 5 — Tiempo diagnosticado.

Menos de 3
6 afios
30 1
75 - 3 a b aios
20 B Afios
157 W Meses Mas de B
10 7 Norecuerda
51 - :
0 f
TIEMPO DE DIAGNOSTICO

4.11. Exacerbaciones de los pacientes con EPOC.

En la Tabla 32 vemos el nUmero de exacerbaciones padecidas por los
pacientes en el afio previo al estudio y su relacion con la gravedad del cuadro.
Llama la atencién el dato de que los calificados Muy Grave, con un 12,82%,
son los que menos agravamientos han tenido en relacion con el resto. No hay

diferencias estadisticas entre las exacerbaciones y la Gravedad.
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Tabla 32. NUmero de exacerbaciones por gravedad del cuadro

Grave
0 4 4 3 1 12
(40,0%) | (36,4%) | (23,1%) |  (20,0%) || (30,77%)
1o 6 5 9 3 23
(60,0%) |  (45,5%) | (69,2%) |  (60,0%) | (58,97%)
» 0 2 1 0 3
0%) | (18,2%) |  (7.7%) 0%) | (7,69%)
) 0 0 0 1 1
HEBEE A (0%) (0%) 0%) | (20,0%) | (2,56%)
Total 10 11 13 >l 39
(25,64%) | (28,21%) | (33,33%) | (12,82%)

4.12. Medicacion en la EPOC.

En la Tabla 33 podemos ver el consumo de medicacién en funcion de la
gravedad del cuadro. Leves y Moderados tienen un consumo similar, siendo los
Graves quienes tienen el mayor valor con 44 y disminuye, nuevamente, en los

Muy Grave hasta 31.

La anica relacion estadistica significativa entre la gravedad y el consumo

de medicamentos, la encontramos con el uso de teofilina y de la

oxigenoterapia, ambas con una p< 0,01.
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Tabla 33- Uso de medicacion por gravedad del cuadro

|| teve | Moderado | Grave | Muy Grave
0 0 3 3

Teofilina

Beta-adrenérgicos 0 % 0 0

orales

!Beta-adrenérgicos 3 2 5 1

inhalados

Beta—adrené’rgicos de 6 4 8 5

larga duracion

Bromuro de ipratropio 6 6 8 >

Corticoides inhalados 3 3 6 4

Cortic.:oid.es orales en 2 1 1 1

agudizaciones

Antib.iétic.os en 2 0 2 2

agudizaciones

Antitusigenos 2 3 3 2

Mucoliticos 2 > & °

Oxigenoterapia 0 0 2 .
TOTALES 26 26 44 31

En la Tabla 34, podemos ver el consumo total que cada sujeto hace de
la medicacion y el porcentaje que ello representa sobre el total de pacientes
con EPOC. El mas empleado es el Bromuro de ipratropio (54,4%), seguido de
los B-adrenérgicos de larga duracion (50,0%), de lo Mucoliticos (39,1%) y de
los corticoides inhalados (34,8%). Resulta destacable la escasa utilizaciéon de
las medicaciones orales, asi como de la oxigenoterapia (10,9%). Respecto a
esta ultima, si consideramos que solo los pacientes Graves y Muy Graves son
usuarios de la oxigenoterapia, su empleo pasaria, realmente, al 25% de los

enfermos.
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Tabla 34.- Uso de medicacion en pacientes con EPOC

Frecuencia
(porcentaje)”
6
(13,0%)
2
(4,4%)
11
(23,9%)
23
(50,0%)
25
(54,4%)
16
(34,8%)
5
(10,9%)
6
(13,0%)
10
(21,7%)
18
(39,1%)
5
(10,9%)

Medicacién

Y

© Sobre el total de casos de EPOC (n=46).

4.13. Uso de Cartuchos presurizados.

La utilizaciéon de los cartuchos presurizados, dentro del tratamiento
farmacolégico, requiere una habilidad especifica, que debe ser adquirida por
parte del paciente. Para conseguir una buena efectividad ha de realizar una
serie de maniobras correlativas, sin las cuales, el aprovechamiento del

medicamento puede disminuir hasta un 50%."39
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En nuestro estudio hemos valorado si el sujeto usaba correctamente o
no el sistema inhalador. Para ello incidimos especialmente en los siguientes
puntos:

Agita el cartucho (cuando es necesario).

Lo coloca en posicién correctamente.

Coordina correctamente la respiracion con el “disparo”.
Se da més de una aplicacion por ciclo respiratorio.

No hace apnea tras la inhalacion.

SR A

Otros errores apreciados.

Consideramos incorrecto el uso cuando se hacia mal, al menos, uno de

los apartados anteriores.

En la Tabla 35, podemos apreciar que del total pacientes que usaban
medicacion en dispositivos autodosis, tan solo un 41,3% lo hacian de forma
correcta. El resto, un 58,7% lo hacian incorrectamente, siendo el error mas
comun la mala coordinacién entre la inspiracion y la pulverizacion de la dosis,
seguido de la no realizacion de una apnea final, y en menor grado el resto.
Debemos indicar que 21 de los 27 sujetos (77,8%) realizaban incorrectamente

mas de un paso.

Aunque este problema ha sido ampliamente descrito y estudiado por
multiples autores, no deja de llamar la atencion el hecho de que no se realice
un mayor control educativo sobre el uso de este tipo de medicacién por parte

del médico que la prescribe, o del enfermero a cuyo cargo esta el paciente.
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Tabla 35. Utilizacién de cartuchos presurizados.

19 27
(41,3%)" (58,7%)"
, , - 6
)
No agitar previamente (22,2%)
o - 2
- )
Colocacion incorrecta (7,4%)
N 19
)
Defectuosa coordinacion (70,4%)
o - 8
)
Exceso de aplicaciones (29,6%)
No realizar apnea 20
posteriormente (74,0%)

O Entre paréntesis, porcentaje sobre el total de sujetos (n= 46).
™) Entre paréntesis, porcentaje sobre el total de No Correcto (n= 27).

4.14. Consumo de recursos en los EPOC.

En la Tabla 36 vemos el nimero de pruebas y exploraciones realizadas
a los sujetos en el afo previo al estudio. Resulta destacable el hecho de que
se incrementen hasta los graves y disminuya en los muy graves. Las pruebas
mas utilizadas han sido las analiticas generales con un 28,21%, seguida de las
radiografias de térax y los electrocardiogramas, con un 22,22% y un 19,66%,
respectivamente. No hemos encontrado diferencias estadisticas entre el
consumo de recursos Yy la gravedad del cuadro, con excepcion de las

gasometrias que si lo son para p< 0,05.
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Tabla 36- Consumo de recursos por gravedad del cuadro.

Rx 7 8 7 4 26
(5,98%) (6,84%) || (5,98%) (3,42%) || (22,22%)

EFR 4 5 7 2 18
(3,42%) (4,27%) || (5,98%) (1,71%) || (15,39%)

Analitica ! 11 10 ° 33
(5,98%) (9,40%) || (8,54%) (4,27%) || (28,21%)

" . 1 1 2
Teofilinemia 0 0 (0,86%) (0,86%) (1,71%)
EKG 5 6 8 4 23
(4,27%) (5,13%) || (6,84%) (3,42%) || (19,66%)

Gasometria 3 L ! 4 15
(2,56%) (0,86%) || (5,98%) (3,42%) || (12,82%)

26 31 40 20
Total| o2 2000) | (26,50%) | (34,19%) | (17.00%) | '

Entre paréntesis, el porcentaje con respecto al total de pruebas realizadas (117).
Algunos sujetos tenian dos 6 mas pruebas al mismo tiempo.

El porcentaje de ingresos en los diferentes servicios, asi como las
consultas a las que acudieron (sobre un total de 134), lo vemos en el Gréfico 6.
Podemos apreciar que el recurso mas utilizado es la consulta ambulatoria, con

un 76,87%, seguido de las urgencias con un 14,18%.

Gréfico 6. Porcentaje de consultas e ingresos S/Servicio.

Porcentaje de consultas e ingresos, segun el servicio

76,87
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40 -~
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14,18
20 7,46
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T T

Urgencias uvi Planta Consultas
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Relacionandolo con los estadios de gravedad, vemos en el Gréfico 7 que
destaca el de Grave, con un 41,79%, algo mas de dos veces el valor de los
otros. No hemos encontrado diferencia estadistica entre la Gravedad en

relacién con el lugar de ingreso, ni tampoco por consulta ambulatoria.

Gréfico 7. Porcentaje de consultas e ingresos S/Gravedad

Porcentaje de consultas e ingresos, segun la gravedad
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e
=

18,66

Leve Moderado Grave Muy grave

4.15. Sintomatologia respiratoria en pacientes con EPOC

En la tabla 37, vemos la prevalencia de sintomas respiratorios por
hébitos tabaquicos de los EPOC. Se ha calculado en funcion del numero de
sujetos de cada grupo. Es necesario tener en cuenta que muchos sujetos
tenian mas de un sintoma, por lo que los porcentajes son independientes para

cada uno de estos.

Podemos ver que la sintomatologia es algo inferior entre exfumadores
que entre fumadores, en lo referente a tos y expectoracion. Sin embargo las
sibilancias y la disnea, son superiores en los ex fumadores. A nivel global, el

signo mas prevalente es la disnea, con un 93,22%.
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No hemos encontrado diferencias significativas entre el habito tabaquico

y la sintomatologia, excepto para la expectoracion habitual con una p<0,05

Tabla 37 — Sintomas por hébitos tabaquicos.
Exfumadores | Fumadores

Sintomas

(n=23) (n=22)

13 15
(56,52%) (68,18%)
8 11
(34,78%) (50,0%)
14 12
(60,87%) (52,55%)
22 20
(95,65%) (90,91%)

Entre paréntesis, porcentaje con respecto a su grupo.
Algunos sujetos tenian dos 6 mas sintomas al mismo tiempo.

En el Gréfico 8, observamos la prevalencia de sintomas respiratorios por
intensidad del consumo de tabaco en paquetes/afio, calculados con respecto al
ndamero de sujetos. Las medias acumuladas son muy similares en los tres
grupos, apreciandose su incremento con el mayor consumo de tabaco. El
93,3% refieren tener disnea, siendo esta, la Unica relacién estadisticamente

significativa con una p< 0,01.

Gréfico 8. Sintomas por consumo de tabaco.

1-14 15 - 30 > 30
—e— Tos habitual —=— Expectoracion habitual
Sibilancias ——>¢— Disnea
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5. DISCUSION

Este es uno de los primeros estudios sobre la prevalencia de la EPOC,
sintomas respiratorios y alteraciones espirométricas en adultos, que se

realiza en Canarias.

La muestra escogida fue representativa de la poblacion de San
Cristébal de La Laguna, dado que se parti6 de un listado fiable con la
practica totalidad de la poblacion de derecho del municipio, siendo, la tasa

de participacién suficiente, segun las previsiones planteadas en el protocolo.

En nuestro trabajo ha intervenido un solo investigador de campo, por lo
gue no podia existir un sesgo en la realizacién de las espirometrias o en el

manejo de los diversos cuestionarios.

5.1. Distribucién de la muestra.

El nimero de sujetos que aceptaron realizar nuestro estudio supuso un
95,17% del total de la muestra estimada, lo cual es una cifra alta si la
comparamos con estudios espafioles como el de IBERPOC, ®*? en el que
consiguieron una respuesta del 80,4%, o el estudio de M. Miravitlles et al,
@20 con un 88,9%. Dentro del proyecto PLATINO, en cinco paises de
Sudamérica, los indices de colaboracion estuvieron entre el 74,9% de
Montevideo y el 84,7% de Sao Paulo. ®® Buist et al, en un trabajo de 2007
sobre las variaciones internacionales de prevalencia (estudio BOLD),*”

encontroé los siguientes porcentajes de colaboracion (Tabla 38):
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Tabla 38. Porcentajes de colaboracion por paises. Estudio BOLD.

CIUDAD (PAIS) PORCENTAJE ‘

Lexington (EEUU) 27% (Telefonicamente)

Sydney (Australia) 33%

Vancouver (Canada) 51% (Telefonicamente)

Manila (Filipinas) 58%

Hannover (Alemania) 61%

Salzburgo (Austria) 67%

Cape Town (Sudafrica) 68% (basado en estudios previos)
Bergen (Noruega) 71% (basado en estudios previos)
Krakow (Polonia) 79%

Adana (Turquia) 82%

Reykjavik (Islandia) 84%

Guangzhou (China) 87%

Como se puede observar, en nuestro estudio hemos obtenido una
colaboracion superior a las referidas por otros autores. Creemos que este
alto indice se debié al trato personalizado y reiterativo con el que se realizé
la pre-citacidn y los posteriores contactos con los sujetos. Lo hicieron
exclusivamente dos personas con conocimientos amplios sobre el estudio y
la forma de organizarlo. Ademas de enviarseles una carta tres semanas
antes de contactar telefénicamente, para explicar el estudio y concertar la
cita, se les recordd esta, nuevamente por teléfono, el dia anterior a la fecha.
Como también hemos comentado, se buscd siempre la maxima comodidad
del sujeto, adaptandonos lo mas posible a sus necesidades de dia y hora, y

ocasionalmente, de lugar.
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A. Distribucién por sexos.

En nuestro trabajo, la distribucion por sexos se planific6 adaptada al
censo de poblacién de 40 a 69 afos. El tamafio final de la muestra fue de un
57,78% de hombres y un 42,22% de mujeres. La distribucion de Sobradillo
et al, en IBERPOC ©9 fue de 48,9 de hombres y 51,1 de mujeres. En
Grecia, Tzanaquis et al, ™% analizaron una proporcién de 53,5% de

hombres y 46,5 de mujeres.

B. Distribucion geografica.
Nuestro estudio fue realizado en una poblacion mixta (urbana,
medianias y costa) y no ha mostrado variaciones importantes en la

prevalencia de la enfermedad o de sus sintomas.

Sobradillo et al ® en el trabajo de IBERPOC, estudiaron siete
localidades; cuatro urbanas, una rural y dos mixtas, con unas prevalencias
de EPOC que oscilaron entre el 4,9% y el 18% segun zonas geograficas.
Tzanakis et al “*? en poblacién urbana y rural en Grecia, encontrd

prevalencias que oscilaban entre el 6,0% y el 10,1%.

Caballero et al ), encontraron diferencias significativas entre la altura
y el incremento de la enfermedad, oscilando la prevalencia entre el nivel del
mar (6,2%) y los 1.538m de Medellin (13,5%). Zonas intermedias, situadas
alrededor de los 900m, mas parecidas a nuestro estudio, tenian una

prevalencia de entre un 7,9% y un 8,5%.
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En nuestro estudio se trata de una poblacion mas pequefia en
extension geografica, pero con una diferencia de altitud entre la costa y la
zona rural de medianias, de mas de 700 m. Adem4s, nuestra zona urbana
esta practicamente libre de industrias contaminantes, humos o tréafico

intenso.

5.2. Tabaquismo

A. Prevalencia de consumo de tabaco

Para el total de la poblacion estudiada la prevalencia de tabaquismo fue
de 24,8%, siendo los exfumadores el 23,7% y no fumadores el 51,5%.
Segun la distribucién por sexos, en los hombres el 28,2% son fumadores,
25,9%, exfumadores y 45,9% no fumadores. En las mujeres se obtiene un

20,1%, de Fumadoras, 20,7% de Exfumadoras y 59,2% de No Fumadoras.

En la Tabla 39 se muestra los datos publicados por la Encuesta
Nacional de Salud (ENS) de 2006 ™9, la Encuesta Canaria de Salud (ECS)
de 2004 ¥ y nuestros propios datos, distribuidos por categorias de

Fumadores, Exfumadores y No Fumadores y por Sexo.

Discusion - 145



Tabla 39. Distribucion por sexos y tipo de tabaquismo.

La E.N.Salud 2006 E.Canaria
_‘ Laguna®” | NACIONAL | CANARIAS 2004

3 28,0% 31,56% 37,48% 36,9%

Fumadores Q 20,1% 21,51% 22,12% 26,4%

Tot. 24,8% 26,44% 29,77% 31,7%
T e

3 25,9% 28,14% 21,15% 23,4%

Ex Fumadores Q 20,7% 13,2% 13,67% 12,2%

Tot. 23,7% 20,53% 14,4% 17,8%
) [

3 45,9% 36,52% 38,29% 39,7%

No Fumadores Q 59,2% 62,92% 61,51% 61,4%

Tot. 51,5% 49,97% 49,95% 50,6%

(*) Sobre el total de la muestra (848)

Segun los datos publicados por la ENS de 2006 en poblacién de 16 6
mas afios la prevalencia de fumadores a nivel nacional es de 26,44%,
exfumadores 20,53% y no fumadores 49,97%, datos similares a los
nuestros. Teniendo en cuenta la distribucion por sexos, se observan algunas
diferencias en el grupo de mujeres Exfumadoras, ya que la ENS refiere un

13,2% frente al 20,7% obtenido en nuestro estudio.

Por Comunidades Autonomas, la ENS refiere una prevalencia estimada
de Fumadores para Canarias de 29,77% (37,48% para los hombres y
22,12% para las mujeres), algo superior a la nuestra que ha sido 24,8%

(28,0% para los hombres y 20,1% para las mujeres).

Los datos publicados en la Encuesta de Salud de Canarias de 2004 en

poblacién de 16 6 mas afios refieren una prevalencia de fumadores de
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31,7% (36,9% para los hombres y 26,4% para las mujeres), cifras superiores

a las nuestras.

En cuanto a la distribucion por grupos de edad, en nuestro estudio la
mayor prevalencia se observa en las mujeres del grupo de edad de 40 a 49
afos, con un 61,1%, seguida de los hombres del mismo grupo con un
51,5%. La prevalencia mas baja la encontramos entre las mujeres de 60 a

69 afos con un 18,1%.

La ENS (2006) obtiene una prevalencia de fumadores para los
intervalos de edad de 45-54, 55-64, y 65-74 de 33,62%, 19,87% y 10,3%

respectivamente.

La ENCA, para el grupo de 45-64 afios obtiene una prevalencia de
42,5% en hombres y 21,2% en mujeres y para el grupo de 65 6 mas, es de

23,9% en hombre y 4,1% en mujeres.

Estos datos hay que valorarlos con cautela ya que los grupos etarios no

se corresponden con los nuestros.

Infante et al **”, en poblacién espafiola de 40 a 64 afios, obtiene una
prevalencia de consumo de tabaco de 38,2% en hombres y 21,6%, en
mujeres. Las cifras varian ligeramente, lo que se explica por la franja de
edad, algo mas corta que la utilizada en nuestro estudio. No obstante, el

comportamiento por sexos ante el tabaco es muy similar en todos los
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trabajos revisados, en el que los hombres superan a las mujeres en un
amplio margen, con excepcion de los grupos de edad de menos de 18 afios,
en el que se invierte la tendencia. Este dato no podemos valorarlo con

nuestro estudio ya que iniciamos la franja de edad a los 40 afios.

Hakan Gunen et al, ®® en Turquia, encontraron una mayor prevalencia
de tabaquismo en hombres, sin que existiera diferencia significativa entre
poblacién rural y urbana. Sin embargo, encontraron una mayor prevalencia
de mujeres fumadoras en zonas urbanas que en rurales, lo cual justificaban

por razones culturales y tradicionales del pais.

También Tzanakis et al, **" opinan que es posible que la combinacion
de tabaquismo pasivo y activo sea la responsable de la alta prevalencia en
hombres rurales en Grecia, pero ello no explica lo observado en las mujeres,
en quienes posiblemente, otros factores no analizados como los genéticos,
descritos por Silverman et al ®* |os raciales, ®°® los socioeconémico @’ o
el clima % pueden tener alguna influencia.

(166) |os hombres

Segun los resultados de tabaquismo de IBERPOC,
fumadores son un 44,5%, frente a las mujeres que son un 36,3 %. Ademas,
el 10,54% de las mujeres eran ex-fumadoras frente al 17,92% de los
varones. En valores totales, fumadores y ex-fumadores serian el 50,3% y los

no fumadores el 49,7%.
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En nuestra opinion, la cantidad de fumadores es alin muy elevada, por
lo que deberia servir a nuestros politicos para potenciar las campafas anti-
tabaco, y al personal sanitario para tomar conciencia de la necesidad de

educar y ayudar a la poblacién en el abandono del mismo.

B. Consumo de tabaco en cigarrillos/dia.

En nuestro estudio el 66,8% de los fumadores fumaban mas de una
cajetilla diaria (75,2% los hombres y 24,8% las mujeres). Estas cifras son
algo mas altas que las obtenidas por la Encuesta Nacional de Salud, con un
42,3%, pero muy diferentes a las de la Encuesta Canaria de Salud, con solo
un 5,5%.

Los fumadores de 10 a 20 cigarros/dia, en nuestro estudio, eran el
23,4% de la muestra, algo mas bajo que el valor Nacional, con un 32,9% vy

superior a la Canaria, con un 18,6%.

El consumo de cigarrillos/dia se va incrementando progresivamente
en los hombres, pasando de un 55% en la franja de “menos de 10” al 75,2%

en la franja de “mas de 20", situacion similar a la de la ENS.

Sin embargo, las mujeres, tienen un comportamiento inverso,

produciéndose un descenso en el consumo, pasando del 45% al 24,8%,

mientras que en la ENS, estan practicamente iguales.
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C. Tabaquismo pasivo.

El tabaquismo pasivo es la exposicion involuntaria de los no fumadores
al humo del tabaco. El estudio del fenbmeno como proceso patolégico es
muy reciente, de los afios 70, y se encuentran en el documento 578 del
Comité de expertos sobre el tabaco de la OMS de 1974 y en un informe del
Instituto Nacional de la Salud de Estados Unidos publicado en 1972, donde
hablan por vez primera de los riesgos que corria la salud de las personas no
fumadoras, al estar sometidas al humo ambiental del tabaco. En 1981
aparecio un importante trabajo sobre el cancer de pulmén en mujeres no
fumadoras, expuestas al humo de tabaco de sus maridos.**® Algo después,
en 1986, un informe de la oficina del Surgeon General **? de Estados Unidos,
relaciond la exposicion al humo de tabaco con el riesgo de cancer de pulmén
en no fumadores, y en 2002 la Agencia Internacional para la Investigacion
del Cancer (IARC),*® confirmé el papel causal del humo de tabaco

ambiental en la incidencia del cancer de pulmdn en personas no fumadoras.

Todas estas evidencias llevaron a la OMS a promover el Convenio
Marco para el control del tabaco que actualmente compromete a los mas de
130 paises que ya lo han ratificado, a adoptar medidas de diversa indole que
sean efectivas, para proteger a las personas del humo ajeno en interiores de
lugares de trabajo, transporte colectivo, interior de espacios publicos, etc.®*

La propia OMS, no obstante, deja claro que esta contra el humo del tabaco y

no contra el fumador, al que considera la victima.
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El humo ambiental del tabaco ha sido reconocido como uno de los
principales contaminantes y el tabaquismo pasivo como la tercera causa
evitable de muerte en los paises desarrollados. %3 Esta compuesto por
una mezcla de un 75% de la corriente secundaria del cigarrillo, que es una
combustién incompleta y de un 25% de la corriente de humo que procede de
los pulmones del fumador. La concentracion de las sustancias toxicas es
mayor en la corriente secundaria que en la corriente principal. En este
sentido la concentracion de nicotina, de alquitran y de monoxido de carbono
es de 3 a5 veces mas elevada en la corriente secundaria que en la principal.
La agencia de proteccion Medioambiental de Estados Unidos, ha clasificado
al humo del tabaco como carcindgeno de la clase A, frente al cual no hay un
nivel seguro de exposicion. Un 12% de los no fumadores son fumadores
pasivos durante al menos 8 horas diarias y el 30-40% al menos una hora
diaria. En la Union Europea las estimaciones son de unos 22.000

fallecimientos al afio debido al tabaquismo pasivo. %> 299

Uno de los factores que se ha incluido en la patogenia de la EPOC es
el tabaquismo pasivo, aunque los resultados de los estudios publicados

| %) en Canada, en un

sobre el tema son contradictorios. Vozoris et a
estudio de 2008 sobre una poblacién de mas de 130.000 sujetos, sobre
complicaciones cardiorespiratorias en fumadores pasivos, concluyé que un
25 a 30% de no fumadores, estaban expuestos al humo de tabaco, y que
estos tenian un significativo aumento de hipertension, bronquitis cronica o
asma, pero no encontraron relaciéon con un incremento de la EPOC. No

obstante, Yin et al,*®® en china, donde el tabaquismo en mujeres es

excepcional, encontraron relacion entre el desarrollo de EPOC en no
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fumadores y su exposicién pasiva al tabaco tanto laboral como doméstico.

Lo mismo sucedio en relacion con la presencia de sintomas respiratorios.

En nuestro trabajo, un 23,5% de las mujeres y un 15,4% de los
hombres afirmaron ser fumadores pasivos, al menos, en el afio anterior, y Si
lo valoramos sobre el total de la muestra, un 19,9% de los sujetos

reconocieron serlo.

Adicionalmente podemos decir que del total de fumadores, un 87,2%
incluyeron entre sus respuestas a los posibles motivos para dejar de fumar,
la de “Es malo para la salud de los demas”, reconociendo asi,
implicitamente, tener conciencia de los efectos nocivos del tabaco sobre
terceros. En IBERPOC, en 2001, s6lo el 30% de la poblacion de fumadores
creia que consumir tabaco en presencia de no fumadores podia afectar a su
salud. La importante diferencia entre este estudio y el nuestro actual, con
una Ley antitabaco de por medio, nos hace creer, nuevamente, en la

necesidad de informacion y educacion de la poblacion.

D. Valoracion de la dependencia a la nicotina.

La utilizacién del test de Fagerstrom para medir la dependencia a la
nicotina esta validada y es ampliamente utilizada por la mayoria de autores,
como un método sencillo y rapido. Molina et al,**” indican que la encuesta
usada mostré valores altos de sensibilidad y especificidad y una correlacién
muy buena con los valores de la cotinina y por consiguiente parece ser un

instrumento muy valido para medir la dependencia al tabaco.
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Jiménez-Ruiz et al,**” no encontraron una asociacién significativa
entre el diagnostico de EPOC vy la puntuacién del Test de Fagerstrom o la
concentracion de monéxido de carbono, aunque resaltaban que dos tercios
de fumadores con EPOC tenian cinco o mas puntos (dependencia media a
alta) en el Test de Fagerstrom. Esto indica que la mayoria de los fumadores
con EPOC tienen dependencia fisica por la nicotina, cuestion a tener muy en

cuenta por sus implicaciones clinicas.

En nuestro estudio, la mayor prevalencia estd en los hombres con
dependencia Media, con un 34,8% y la menor en las mujeres con
dependencia Fuerte, con un 5,6%. El porcentaje de mujeres sin dependencia
(26,4%) es mas del doble que el de los hombres (12,3%). EI comportamiento
de la dependencia Fuerte es practicamente el triple en hombres con un
15,9% y un 5,6%, respectivamente. Sin embargo, la dependencia Muy
Fuerte es mas elevada en mujeres, con un 11,1%, frente a un 8,0%. Este
altimo grupo, por definicion del Test, tiene ademéas dependencia fisica de la

nicotina.

E. Edad de inicio de tabaquismo.

Segun los resultados de nuestro trabajo, la edad de inicio en el tabaco
empieza a partir de los 12 afios en hombres y 13 en mujeres vy llega,
aproximadamente, hasta los 46. En ambos sexos se produce el mayor

incremento entre el inicio y los 18 afios, aunque en el caso de los hombres,
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hay un segundo pico alrededor de los 20-23 afios, estabilizandose con una
tendencia a la disminucion a partir de ahi. Podemos concluir que
practicamente no existen nuevos fumadores a partir de los 46 afios y que la
edad de inicio en el tabaquismo se encuentra dentro de los limites descritos
por otros autores, con la diferencia de que en las mujeres es algo menor.
Debemos tener en cuenta, ademas, que los valores de edad de inicio de
consumo de tabaco, a pesar de estar referenciadas por sujetos de 40 afios o0

mas, coinciden con los patrones actuales de edad de inicio al tabaquismo.

Segln Sanchez et al, ® |a edad de inicio al consumo de tabaco se
sitla en torno a los 13 afios, con una tendencia hacia edades cada vez
menores, siendo la prevalencia de fumadores adolescentes en Espafa del
29%. Los adolescentes que empiezan a consumir tabaco a una edad
temprana tienen mas probabilidad de fumar en la edad adulta.**® Algunos
estudios indicarian que el consumo de tabaco en la adolescencia estaria
méas extendido entre el sexo femenino que entre el masculino,® mientras
que otros no han encontrado diferencias,®?” ® y otros como el anteriormente
citado Jiménez-Ruiz,**” detectaron que el nimero de mujeres fumadoras se

ha incrementado, en los ultimos afos, en todas las escalas de edad.

5.3. Sintomatologia respiratoria en la muestra general.

Segun los resultados del estudio IBERPOC, casi la mitad de los sujetos
(48%), refirieron presentar algin sintoma respiratorio. Utilizando una

encuesta postal, Lundback et al ° encontraron en Suecia una cifra global
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de sintomas del 41%, algo inferior. Estos datos subrayan la importancia de
los problemas respiratorios en la poblacion general, tanto espafiola como

europea.

La comparacion epidemiolégica de los sintomas respiratorios no es
facil, ya que los estudios revisados, como Brotons et al “® o Marco et al®®
incluyen edades diferentes a las nuestras, y en alguno, por ejemplo, solo
incluyen varones. Las formas de valorar los sintomas son diferentes y los
tamafos muestrales, en ocasiones, son escasos. De todas formas, las cifras
publicadas en estos trabajos, en general, indican un predominio de sintomas
en los varones respecto a las mujeres y de los fumadores y ex fumadores

frente a los no fumadores.

Las cifras de tos y expectoracion en estos trabajos, de entre el 5,3% y
el 10,3%, son inferiores a las obtenidas en La Laguna (24,4% para la tos y
15% para la expectoracion), aunque quiza estas diferencias se pueden
deber a que en nuestro trabajo se ha incluido todo tipo de tos y esputo
habitual, sin diferenciar los que se mantienen mas de 3 meses (criterios de

bronquitis crénica).

Las cifras de disnea son muy variables entre los trabajos citados, con
prevalencias entre el 10% y el 24,8%, frente al 8,5% de nuestro estudio. No
se puede obviar que, en gran parte, la interpretacién de este sintoma es
subjetiva y esta influenciada por las diferencias en el estilo de vida, o el
sobrepeso. En la mayoria de los estudios, al igual que en nuestro caso, los

sintomas son mas frecuentes en los varones, probablemente debido al
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mayor consumo de tabaco, ya que es el factor de riesgo fundamental en la

patologia respiratoria.

En nuestro estudio, en general, la sintomatologia respiratoria aumenta
con las cifras de tabaquismo acumulado. La Sensacion de Ahogo es la que
menos variacion tiene. La Tos y la Expectoracion junto con las Sibilancias,
duplican ampliamente su valor entre los extremos. La Disnea es claramente

la més alterada, incrementandose mas de seis veces entre los extremos.

Un dato destacable es que, entre los consumidores de tabaco, el
porcentaje mas elevado se corresponde a Grandes Fumadores, es decir, es
mayor el numero de fumadores que fuman muchos paquetes/afio, que los

gue lo hacen poco.

La prevalencia de sintomas relacionando fumadores con no
fumadores, permite apreciar que la sintomatologia de los fumadores esta
muy por encima de los no fumadores, siendo la disnea el signo que mas se
diferencia, teniendo los no fumadores un 3,63% frente a los fumadores con
un 23,38%, es decir 6,44 veces mas. De media, los fumadores tienen una

sintomatologia 2,42 veces mayor que los no fumadores.

El comportamiento es similar al descrito en IBERPOC, donde la
intensidad del tabaquismo influyé en los sintomas, aumentando la frecuencia
con el incremento del consumo acumulado de tabaco. Ellos encontraron que,

incluso consumos bajos, inferiores a 15 paquetes-afio, se asociaron a una
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frecuencia mucho mayor de sintomas que la observada entre los no
fumadores, destacando el hecho de que, por el contrario, la disnea
aumentaba de forma significativa s6lo con consumos elevados de tabaco,
gue se mantenia estable entre los 1-14 y los 15-30 paquetes-afio. En
nuestro caso, la disnea paso del 6% para un consumo de 1-14 paquetes-afio

a un 38,7% para un consumo de mas de 30.

Podemos concluir diciendo que existe una elevada prevalencia de
sintomas respiratorios en la muestra de poblacién de La Laguna, si bien es
muy similar a los estudios analizados, y que estd muy relacionada con el
consumo acumulado de tabaco. Estos datos defienden las politicas contra el
consumo de tabaco y justificarian una mayor dedicacién de recursos

sanitarios a la prevencion y tratamiento de los procesos respiratorios.

Si valoramos la relacion entre la zona geogréfica y la sintomatologia, en
el Estudio IBERPOC la prevalencia de personas que refirieron algin sintoma
respiratorio oscilé entre el 37% de Oviedo y el 64% de Mairena (Sevilla). La
prevalencia de disnea fue muy elevada en Mairena (24%), duplicando casi la
siguiente mas alta que fue la de Oviedo (14,9%). Las variaciones en el resto
de sintomas no fueron tan marcadas, por lo que no pudieron extraer un
patrén de sintomas respiratorios por zonas. En La Laguna, siendo
conscientes de las caracteristicas orograficas que ya hemos mencionado,
tan solo la disnea destaca por encima de la media, en la Costa, con un 40%,
hecho que atribuimos, en parte, a que se trata de zonas con elevadas

pendientes.
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Nos ha llamado la atencién el hecho de que en la Costa no hubiera
ningun sujeto que refiriera expectoracion habitual. En nuestra opinion se
puede deber a la mejor eliminaciéon de secreciones por la humedad de la
cercania al mar o a una menor incidencia de procesos catarrales por la

benignidad de las temperaturas.
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SUJETOS IDENTIFICADOS COMO PACIENTES CON
ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA.

5.4. Prevalencia total de la EPOC.

Actualmente, la gran mayoria de autores considera que los estudios
para establecer la prevalencia de la EPOC deben incluir una valoracién
objetiva de la obstruccion bronquial, para lo que es necesaria la realizacion
de una espirometria. Teniendo en cuenta que uno de los factores de
confusion mas frecuente puede ser la existencia de asma y sabiendo que la
obstruccion de los pacientes con esta enfermedad puede desaparecer tras la
administracion de un broncodilatador, se piensa que el mejor criterio objetivo
para establecer la presencia de EPOC consiste en la no resolucion de la
obstruccion tras la inhalacion de un broncodilatador, cumpliendo asi con el
criterio de "obstruccion no reversible", uno de los datos fundamentales en la

definiciéon de la EPOC.

Las comparaciones entre varios estudios deben ser interpretadas con
precaucion. Son pocos los estudios epidemiolégicos de prevalencia de la
EPOC realizados con este criterio y con similar rigor metodolégico. La
mayoria no son facilmente comparables con los nuestros, debido a la
diferencia metodolégica y a la edad de los grupos de individuos. No obstante
se puede apreciar en las revisiones bibliograficas que el nimero de trabajos

sobre los aspectos epidemioldgicos de la EPOC se han incrementado en los
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ultimos cinco afos, y cada vez son mas los que estandarizan los criterios por

GOLD, ERS 0 ATS. ©

La prevalencia de la EPOC en nuestro estudio, ha sido del 5,42%.

La prevalencia global de la EPOC en Espafia, segun el estudio
IBERPOC es del 9,1%. Estas cifras extrapoladas a la poblacion espafiola
suponen que 1.232.000 espafioles entre 40 y 69 afos padecen la
enfermedad. En nuestro caso, haciendo el mismo célculo pero referenciado
a La Laguna, con una poblacién de 42.771 personas de entre 40 y 69 afios,

podemos decir que unos 2.318 ciudadanos padecen la enfermedad.

No obstante, en la revisidbn que hemos hecho de la bibliografia sobre la
prevalencia de EPOC, hemos encontrado que la mayoria de los trabajos
internacionales, hacen estimaciones aproximadas, basandose en encuestas
de los sistemas de salud o de organismos oficiales, pero no recogen sus
propios datos directamente, como en el caso de Stang et al,**® Mannino et

al®® en EEUU o de Lacasse et al*®® en Canada.

Benard et al®® en una reciente revisién de la literatura, estima que la
prevalencia en Francia esta entre el 3,3 y el 4,2 para la poblacién de mas de

45 afos.

' GOLD: Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease.
ERS: European Respiratory Society.
ATS: American Thoracic Society.
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También ocurre que, utilizando criterios GOLD/ATS o ERS, otros
autores emplean grupos etarios diferentes, como Shahab et al, ®° en
Inglaterra, que inician los grupos a los 35 afios, llegando a los 70 afos. La
prevalencia encontrada por su estudio fue del 13,3%, Igual sucede con
Tzanakis et al 3% en Grecia, que también tienen la franja de edad entre los
35 y los 70 afios, aungue la prevalencia encontrada por ellos fue del 8,4%.
Nizankowska-Mogilnicka et al, ®*® en Polonia, comienzan a los 40 afios,
pero no ponen un limite superior, obteniendo una prevalencia del 22,1%, la
més alta de las encontradas. Hakan Gunen et al, *® en Turquia, comienzan
a partir de los 18 afos, encontrando una prevalencia del 6,9%. Lindberg et
al, @ en Suecia en 2003, encontraron una prevalencia de EPOC del 14,1%,
utilizando los criterios GOLD, entre otros, ya que estos autores hicieron la
valoracién de los resultados empleando también criterios (BTS, ERS y ATS)
y obteniendo diferentes prevalencias, siendo las mas homogéneas la ERS y
la GOLD (14,0% y 14,1%), que ha sido la misma empleada en nuestro
estudio. Johannessen et al, “®® en Noruega, con criterios GOLD, en un

seguimiento de 9 afios, encontraron una incidencia acumulada del 6,1%.
Halbert et al,®*” en un metaanalisis, ha estimado en 2006, que la
prevalencia de EPOC en Europa, se encuentra entre el 4% y el 10% de la

poblacién adulta, dato que coincide con nuestros resultados.

El proyecto PLATINO, ©?? realizado en cinco ciudades de diferentes

paises de Latinoamérica, obtiene los siguientes valores:
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Montevideo 19,7%
Santiago 16,9%
San Pablo 15,8%
Caracas 12,1%
México 7,8%

Como se puede observar, la prevalencia de EPOC en Montevideo
(Uruguay) fue mas del doble de la observada en la Ciudad de México, siendo
esta Ultima la mas préxima a nuestros resultados, aunque por encima de

ellos.

En Japon, Fucuchi et al, ®*¥ en un estudio de 2004 basado en criterios
GOLD vy realizacion de espirometria, con poblacién de 40 a 70 afios, la
prevalencia de EPOC fue del 10,9%. Existe, al menos, otro trabajo posterior,
de 2008, de Wan C.Tan et al, **” donde confirma que la prevalencia es del
10,9% en adultos de 40 afios al 24% en adultos de 70 afios, pero, una vez
mas, el estudio es por estimacioén sobre la poblacién, y con criterios que
pueden incluir el asma, por lo que no parece muy aceptable. La prevalencia
estimada en un estudio sobre 12 paises asiaticos y del pacifico, realizado en

2003 por el Regional COPD Working Group, la podemos ver en la Tabla 40.

(271)
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Tabla 40. Prevalencia por estimacion.
Casos de EPOC (de | Prevalencia

moderado a grave) (%)

Australia 558.000 4.70
China 38.160.000 6,50
Hong Kong 139.000 3,50
Indonesia 4.806.000 5,60
Japoén 5.014.000 6,10
Corea del Sur 1.467.000 5,90
Malasia 448.000 4,70
Filipinas 1.691.000 6,30
Singapur 64.000 3,50
Taiwan 636.000 5,40
Tailandia 1.502.000 5,00
Vietnam 2.068.000 6,70

Total 56.553.000 6,30

5.5. Prevalencia por grupos etarios.

El estudio de Sobradillo et al, ®* de 2000, dentro de IBERPOC, con
una divisién por edades igual a la nuestra (40 a 49, 50 a 59 y 60 a 69), ha

encontrado una prevalencia de 1,6%, 12,4% y 28,2% respectivamente.

Johannessen, *®¥ en Noruega, lo ha dividido en dos grupos; uno de 18
a 44 anos, y el otro de 45 a 74 anos. La baja prevalencia del primero, con
solo un 1,8% frente al segundo, con un 13,3%, habla a favor de que la edad

sea un factor influyente en la EPOC.

Gunen ®® en Turquia, ha utilizado cuatro grupos de edad, los tres

primeros coinciden con nuestro trabajo, pero ha estudiado a los mayores de
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70 afos, encontrando en este grupo de edad la mayor prevalencia, con un
31%. En este caso, el grupo de 61 a 70 afios, rompe un poco la ténica
general, al disminuir ligeramente con respecto al anterior. Asi, el de 41 a 50

afios tiene un 12%, el de 51 a 60, un 22% y el de 61 a 70 afios un 18%.

En el trabajo de, Nizankowska et al ®*®, en Polonia, la subdivisién se
hizo en cuatro grupos, iguales al estudio antes indicado, siendo los valores

obtenidos de 2,1%, 8,3%, 17,5% y 26,3%.

Tzanakis, ®*» en Grecia, con los mismos grupos, tiene unos resultados
similares, ya que cada grupo se incrementa con respecto al anterior,

obteniendo un 7,0%, 18,0%, 23,0% y un 29,7%.

Los resultados del estudio PLATINO, se muestran en la siguiente tabla
(Tabla 41), con la distribucion algo diferente, ya que el ultimo grupo abarca
desde los 60 afios en adelante, sin limite de edad. No obstante, el

comportamiento se vuelve a repetir, produciéndose un incremento a mayor

edad.
Tabla 41. Distribucion por grupos de edad. Proyecto PLATINO.
Grupo de Psaicl)o Santi_ago C:\ljg;ige Montevideo  Caracas
Edad (Brasil) (Chile) (México) (Uruguay) | (Venezuela)
40-49 8.4% 7.1 2.2% 5.1% 5.4%
50-59 16.2% 13.0% 4.5% 12.7% 9.8%
=60 25.7 30.3% 18.4% 32.1% 23.4%
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En nuestro estudio, la menor prevalencia por grupos de edad la

tenemos en los sujetos de 40 a 49 afios con un 13,01%, seguidos de los de

50 a 59 afios, con un 39,1% y por ultimo, el grupo de entre 60 y 69 afios,

con un 47,8%, es decir, a mayor edad, mayor prevalencia. Estos datos

coinciden con la gran mayoria de autores, que han encontrado que el riesgo

de padecer la enfermedad se incrementa con la eda

5.6. Distribucién en funcién de la gravedad

d. (321,301)

En el trabajo de Fukuchi ®* et al, en Japén, en relacién a la gravedad,

encontraron con los siguientes valores:

Estadio | (leve) 56%
Estadio Il (moderado) 38%
Estadio Il (grave) 5%
Estadio IV (muy grave) 1%

La obstruccién de la via aérea fue significativamente mayor en hombres

gue en mujeres, y mayor en hombres fumadores que en mujeres fumadoras,

existiendo asimismo, una clara relacién con la edad (3.5% en sujetos de 40—

49 afos frente a un 24,4% en mayores de 70 afios.

En el trabajo de IBERPOC, la distribucién por gravedad fue la siguiente:

Leve 38,3%
Moderado 39, 7%
Grave 22%
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Hay que tener en cuenta que los estadios en este caso son solo tres ya
gue a fue a partir de 2006 cuando la GOLD incluyé un cuarto apartado, y que

no ha cambiado en la ultima guia vigente, editada en 2008.

En nuestro estudio, la distribucién por gravedad que hemos encontrado

es la siguiente:

Estadio | (leve) 26,09%
Estadio Il (moderado) 30,44%
Estadio Il (grave) 30,44%
Estadio IV (muy grave) 13,04%

Como podemos ver, el comportamiento general de la muestra sigue el
patron de otros estudios, disminuyendo el nUmero de sujetos con EPOC a

medida que aumenta la gravedad.

5.7. Distribucién por sexos de la EPOC.

En nuestro estudio la prevalencia en hombres es de 7,55% y en las
mujeres de 2,51%, es decir, tres veces mas frecuente en los varones. Las
diferencias por sexos publicadas en otros trabajos son, en general, similares
a las nuestras, con un predominio en los varones respecto a las mujeres,
como los publicados por Johannessen,™®® en Noruega, quien encontré un
8,6% en hombres y un 3,6% en mujeres, cifras cercanas a nuestros valores
o Tzanakis et al,**™ en Grecia, donde la muestra fue cuidadosamente
elegida, en edades y sexo, como representativa de la poblacion, y donde los

hombres tuvieron una prevalencia de 11,6% frente a las mujeres con un
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4,8%. La prevalencia en Asia fue también mayor en hombres que en mujeres

con un 16,4% frente al 5,0%, respectivamente. 4"

No obstante, no parece que el sexo sea un factor condicionante en la
aparicion del EPOC. EI estudio Confronting COPD, realizado en
Norteamérica y Europa, es la encuesta internacional mas reciente efectuada
con el fin de cuantificar, tanto la carga que actualmente impone esta

@) En ella se ha

enfermedad a la sociedad, como su tratamiento
confirmado que, en Espafia y los otros 7 paises estudiados, la EPOC es una
enfermedad que afecta tanto a las mujeres como a los varones y que la edad

a la que empieza a manifestarse es cada vez menor. %

Es necesario tener en cuenta que la mayor prevalencia de los
hombres, es un dato que puede llevar a error. Sobradillo et al, dentro del
estudio IBERPOC, encontré una prevalencia en hombres del 14,3% frente al
3,9% de las mujeres. A primera vista, la frecuencia de EPOC en los varones
es casi 4 veces mayor que en las mujeres; ®°? sin embargo, esto se debe a
la existencia de factores de confusién como la edad o el indice tabaquico. El
control de esas variables demuestra que el sexo masculino, per se, no es un
factor de riesgo de EPOC. En cualquier caso, en un futuro préximo, dado el
aumento del consumo de tabaco en las mujeres, probablemente asistiremos

a un incremento real de casos de EPOC en ellas.
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5.8. Distribucién de EPOC por zona geogréfica.

Los contaminantes ambientales como el dioxido de sulfuro o el dioxido
de nitrégeno, producidos por vehiculos e industrias, son conocidos como
factores de riesgo en el incremento de las enfermedades respiratorias y de
sus sintomas. La altitud con respecto al mar ha sido estudiada por PLATINO
en Sudamérica, encontrando una significativa relacion entre el nimero de
casos de una ciudad a nivel del mar y otra a 1.500 metros; sin embargo no
encontraron diferencias cuando la compararon con otra situada a 2.600, por
lo que seria importante que se realizaran mas trabajos de este tipo para

poder compararlos.

El estudio IBERPOC, encontrd diferencias significativas al comparar las
distintas aéreas estudiadas, siendo Caceres la mas baja, con una
prevalencia del 4,9%, frente a Manlleu (Barcelona), que tenia la mas alta con
un 18%. En nuestro caso, en La Laguna, con una prevalencia del 5,42%, nos

encontrariamos entre la de Caceres y la de Oviedo con un 6,1%.

Viegi est al, ®*Y en lItalia, demostraron que vivir en zonas urbanas
incrementaba el riesgo de padecer EPOC, frente a los que vivian en zonas

rurales.

En Grecia, ®*" encontraron que los hombres tenian una prevalencia en
zonas rurales (15,1%) de mas del doble que en las urbanas (7,1%). Las
mujeres, por el contrario, tenian una mayor prevalencia en las zonas

urbanas (9% frente al 1,7%). Los autores achacan este resultado
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controvertido al hecho cultural de que en las zonas rurales, los hombres
griegos pasan las tardes en grupos en los kafenia (cafeterias) donde al

tabaquismo activo y pasivo se suman.

En nuestro trabajo, no han existido diferencias significativas en funcion
de la zona climatica rural o urbana. Como hemos indicado, esto se puede
deber a la casi nula presencia de industrias contaminantes y a una poblacion
con moderado trafico de vehiculos y a la presencia casi constante de los
vientos Alisios. La altitud de las zonas no parece ser tampoco un factor
decisivo, salvo por el hecho de que en pequeias distancias de menos de un
kilbmetro, la cota cambia en mas de 600 metros. Con todo, la mayor
proporciéon de sujetos con EPOC la hemos encontrado en los barrios

periféricos, con un 39,1% y la menor en la costa con un 8,7%.

5.9. Diagndstico previo de la enfermedad.

Dentro del estudio de Miravitlles et al *?®, se observa que un 78,2% de
los pacientes con EPOC no habian sido previamente diagnosticados, y que
de estos, un 60% no habian sido tratados de acuerdo a los protocolos
actuales. IBERPOC estimé6 que, en Espafia, 1.228.000 personas de entre 40
y 69 afios presentaban EPOC vy, de ellas, un 75% no estaban

diagnosticadas.

A nivel mundial, con una prevalencia estimada de un 8% a un 10% en

(69)

adultos de mas de 40 afios, nos encontramos, segun Chapman et al y
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Halbert et al, ®®” en estudios del 2006, con un 80% de los casos

infradiagnosticados.

En Turquia, Gunen et al, ®® indica que solamente un 7,9% de los
participantes en el estudio dijeron haber sido diagnosticados previamente de
EPOC por un medico. En este grupo, un 26,4% tenian sintomatologia
respiratoria como tos y expectoracion y se confirmd, espirometricamente,
que el 42,2% tenian efectivamente la enfermedad. La mayoria de los

pacientes atribuian la clinica, principalmente, al tabaquismo o al trabajo.

Johannessen et al, %) encontraron que solo un 43% de los casos
nuevos tuvo un diagnéstico clinico previo de patologia respiratoria, incluida

la EPOC.

En China, Wan et al,*” encontraron un alto grado de
infradiagnostico, puesto que un 90% de pacientes con obstruccidén no tenian

diagnostico previo de la enfermedad.

Dentro del estudio PLATINO,®?? |a prevalencia de infradiagndstico de
los EPOC fue del 6,9% en México al 18,2% en Montevideo. Del total de
sujetos con diagndstico previo de EPOC, solamente un 36,3% tuvieron
confirmacion espirométrica y un 63,7% valores normales. En el mismo
grupo, solo un 34% dijeron tener espirometria previa al estudio. En este
caso, un elevado numero de personas diagnosticadas de EPOC lo fueron
inadecuadamente, lo que supone un importante problema de salud. Los

autores relacionan la poca utilizacion de las espirometrias con la falta de
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educacion de los pacientes, ya que los niveles socioeconémicos mas altos

tenian mayor indice de espirometrias realizadas.

Han et al, “**® en un estudio sobre una poblacion de mas de un millén
y medio de individuos, distribuidos en tres seguros de salud de EEUU,
determind con una muestra muy amplia de pacientes, que la espirometria se
usa con poca frecuencia en la practica clinica para el diagnostico de la
(221,145)

EPOC, lo cual concuerda con otros estudios realizados en Espafia,

explicandose asi el infradiagndstico y los errores diagnosticos.

En similar sentido, Miravitlles et al, en 2006, ®*® demostraron que
existe un sesgo diagnostico en Atencion Primaria, con el diagnostico de la
EPOC entre hombres y mujeres, infravalorandose, en igualdad de sintomas,
a las mujeres. El sesgo desaparecia al conocerse los valores de la
espirometria. También indica en su trabajo que en el grupo de pacientes con
sintomatologia respiratoria un 44% no habian consultado a un especialista y
un 56% si. De estos ultimos, un 42,6% se hicieron espirometria y el resto, un

57,4%, no la hicieron.

En nuestro estudio en La Laguna, un 69,6% de los pacientes con
EPOC habian sido diagnosticados correctamente, incluyendo el estudio
espirométrico. Un 8,7% fueron diagnosticados de “enfermedad respiratoria”

sin especificar, y un 21,7% no estaban diagnosticados.
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Resulta practicamente imposible diferenciar, en los trabajos
publicados, si los diagndsticos estan hechos por un médico general o por un
especialista, ya que la mayoria de los autores no lo aclara, salvo
excepciones como Miravitlles en Espafia o Lindberg en Suecia, que incluian
en sus cuestionarios la pregunta especifica de si “el diagndstico fue hecho
por un especialista”. *°® Tampoco se recoge el dato del tiempo que el sujeto

lleva diagnosticado, de su enfermedad.

En La Laguna, un 72,2% indicaron haber sido diagnosticados hacia
afios, un 16,7%, hacia meses y un 11,1% no lo recordaba. Mas de la mitad

de los diagnosticados hacia afios, lo habian sido hacia mas de seis.

5.10. Tabaquismo en los sujetos con EPOC.

Todos los trabajos consultados estan de acuerdo en que la incidencia
de EPOC es mucho mayor en los fumadores que en los exfumadores o0 no
fumadores. Asimismo se ha relacionado con la intensidad del consumo de

tabaco.

IBERPOC, encontr6 que existia una clara relacion entre la
enfermedad y el tabaquismo. Dentro de Espafia, otros estudios han obtenido
cifras de prevalencia de EPOC en fumadores muy parecidas, como el
llevado a cabo en la comarca catalana del Vallés, ®® con adultos de 20-70
afnos, en el que fue superior en fumadores y exfumadores. En otros estudios,
en Valencia, ®® Guiptzcoa ®® y Castellén, ©*¥ todos de base poblacional,

se encontraron cifras muy semejantes. En otro trabajo llevado a cabo en la
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provincia de Toledo, en personas mayores de 40 afos, fumadoras o
exfumadoras, se encontré una prevalencia del 16,4%.". Estos resultados
indican que la detecciobn de casos tendrd un mayor rendimiento entre

fumadores o exfumadores.

Wan et al, " en China, encontré una prevalencia de la enfermedad

en hombres fumadores del 17,1%, frente al 5,8% en no fumadores.

A. Tabaquismo por sexo.

Aproximadamente el 22% de las mujeres en el mundo desarrollado y
el 9% en los paises en vias de desarrollo fuman tabaco. *°”) Esto significa
gque 200 millones de mujeres consumen cigarrillos. Se espera que la
prevalencia de consumo a nivel mundial en el sexo femenino alcance el 25%
en el afio 2025, momento en el que habr4d 532 millones de mujeres

fumadoras. %2

Por lo tanto, si bien la epidemia tabaquica entre los hombres ya esta
en declive, en las mujeres aun no ha alcanzado su techo y no lo hara hasta
bien entrado el siglo XXI. En los paises del Este de Europa, como por
ejemplo en la antigua Unién Soviética, el aumento de la prevalencia entre las
mujeres joévenes es rapido, tal y como sucedi6 en la década de los 70 en
Espafia, Italia o Grecia. “*® Pero el mayor problema aparece cuando se
estudian los paises en vias de desarrollo como Malasia o Bangladesh en

donde el aumento en la prevalencia es muy importante. 3%
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El patron més tipico en la evolucién del consumo de tabaco es la
convergencia de prevalencias entre sexos, tal y como ha ocurrido en Norte
América o en algunos paises de Europa, '® pero en algunos paises como
Noruega y Suecia, la prevalencia de consumo en las mujeres supera a la de

los hombres. 322

En nuestro estudio el 45,7% de los sujetos identificados como EPOC
eran fumadores activos. De estos, el 40,5% eran hombres y el 66,6%

mujeres, siendo estas diferencias estadisticamente significativas.

B. Sujetos identificados como EPOC, que seguian siendo fumadores.

Dentro del estudio IBERPOC, Jiménez Ruiz et al, **® observaron que
el 35% los fumadores con EPOC y dependencia grave de la nicotina, nunca

habia realizado un intento serio para dejar de fumar.

Soler et al, ®'? en un estudio de 2008, concluye que mas de un tercio

de los pacientes, con EPOC diagnosticado, continuaba fumando.

En nuestro trabajo, casi la mitad, el 45,7% de los sujetos con EPOC,
seguian fumando en el momento del estudio. De los que conocian
previamente su diagndstico, dos tercios habian abandonado el tabaco. Sin
embargo, entre los que desconocian su enfermedad, seguian fumando algo
mas del 85%. Podemos apreciar, que el hecho de saber que padecian

EPOC parece ser un factor decisorio a la hora de abandonar el tabaquismo.
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Debemos destacar la necesidad de implementar y mantener programas de

deshabituacién tabaquica.

5.11. Sintomatologia respiratoria en pacientes con EPOC
A. Sintomas por habitos tabaquicos.

La prevalencia del sintoma “disnea”, fue la mas elevada en los cinco
centros del Proyecto PLATINO, alcanzando una prevalencia de alrededor de
55% en la Ciudad de México y en Santiago de Chile. Von Hertzen et al, ¢*)
en Finlandia, indica que un 23,8% de hombres y un 13,8% de mujeres tenian
tos y esputos. De forma similar, Montnemery et al, *? en Suecia, reconoce

la mayor prevalencia en tos y esputos.

En nuestro estudio, no hemos encontrado diferencia significativa entre
la sintomatologia de los fumadores activos y los exfumadores, aunque en lo
referente a tos y expectoracion, sea algo inferior entre exfumadores que
entre fumadores. Sin embargo las sibilancias y la disnea, son superiores en
los exfumadores. A nivel global, el signo mas prevalente es la disnea, con

una prevalencia de mas del 93%.

Segun IBERPOC, los sintomas respiratorios son muy frecuentes en
la poblacion general espafiola, ya que casi la mitad de los sujetos de su
estudio (48%), incluidos los no fumadores, refirio presentar algun sintoma
respiratorio, o que subraya la importancia de los problemas respiratorios en

la poblacion general.
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Sin embargo, la comparacion de sintomatologia en los EPOC es mas
compleja. Por un lado, no existen demasiados trabajos dedicados a la
epidemiologia de sintomas y por otro, los parametros empleados son
diferentes: los grupos de edad no coinciden, otros utilizan solo varones ?°®
o los tamafios muestrales en algunas ocasiones son escasos. Ademas, las
formas de valorar los sintomas pueden ser diferentes. Con todo, las cifras

publicadas en estos trabajos son, en general, similares a las descritas en

el nuestro.

Las cifras de disnea son muy variables entre los trabajos citados, con
prevalencias entre el 10% y el 24,8%. Probablemente las diferencias sean
debidas, en parte, a la interpretacion subjetiva del sintoma, a las
diferencias en el los estilos de vida de los sujetos, e incluso a que puede
estar presente en mucha gente de edad avanzada por causas distintas a la

respiratoria, como el exceso de peso.

El tabaco es el factor de riesgo fundamental en la patologia
respiratoria y se encuentra en todos los estudios epidemioldgicos realizados,
donde los sintomas son mas frecuentes en los varones, debido al mayor
consumo del mismo y no encontrdndose cuando es similar entre mujeres y
hombres, como sucede en algunos paises del norte de Europa . En
nuestro estudio, la diferencia de consumo de tabaco, segun sexo, justifica

los sintomas, especialmente la tos y el esputo.
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5.12. Medicacién en la EPOC.

En el estudio IBERPOC, se recoge que el 27% de los pacientes se
encontraba en programa de oxigenoterapia domiciliaria; un 20% tomaba
corticoides orales, el 81% usaban regularmente B-adrenérgicos, el 50%,
bromuro de ipratropio y un 25% teofilina. Ademés, el uso regular de
mucoliticos fue reconocido por el 11% de los enfermos y los corticoides

inhalados el 4,7%.

Los resultados en nuestro trabajo, sobre el consumo de medicacion,
al compararlos con IBERPOC, ©®*¥ siguen unas pautas algo diferentes.
Relacionando el consumo total que cada sujeto hace de la medicacién y su
porcentaje con el total de pacientes con EPOC, tenemos que el mas
empleado es el bromuro de ipratropio, con un 54,4% seguido de los (-
adrenérgicos de larga duracion, con un 50,0% algo mas distanciados, los

Mucoliticos, con un 39,1% vy los corticoides inhalados con un 34,8%.

Mas comparable resulta la baja incidencia de las medicaciones orales,
asi como de la oxigenoterapia con un 10,9%. Respecto a esta ultima, quiza
sea necesario destacar que se suele utilizar en los pacientes mas graves,
por lo que, ciiéndonos a estos exclusivamente, seria empleado por una

cuarta parte de ellos.

En funcion de la gravedad del cuadro, es similar para Leves y
Moderados, siendo los Graves quienes tienen el mayor valor y disminuye,

ligeramente, en los Muy Graves.
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La falta de datos provenientes de estudios de base poblacional, sobre
el uso del tratamiento broncodilatador, dificulta establecer comparaciones
con nuestros resultados de La Laguna. Asi, el uso de broncodilatadores en
sujetos con EPOC depende del nivel de atencion y muestra una amplia
variabilidad, incluso entre paises europeos un 19% en lItalia y un 54% en el

Reino Unido, ®® o los datos que hemos visto en Espafia.

Lépez Varela et al, **® en 2008, en el proyecto PLATINO, reconocen
qgue si bien los broncodilatadores son el tratamiento central de la EPOC, sus
datos muestran un bajo uso de los inhalados con variabilidad entre los
centros. Los autores lo justifican con la falta de disponibilidad de estos
farmacos por razones econdmicas, aunque no descartan el desconocimiento

entre los médicos, de las ventajas de esta via sobre la oral.

Miravitlles, ®*® en Espafia, sefiala que esta situacién se produce
fundamentalmente por diferencias entre el manejo clinico diario y el uso de
protocolos. En el mismo sentido, el estudio IDENTEPOC, ®? que investigé
los factores determinantes del tratamiento farmacoldgico en estos pacientes,
destaca que las diferencias en la forma de medicacion, reflejan que los
médicos toman sus propias decisiones y gque no necesariamente siguen las

guias terapéuticas.

Apenas un 5% de los casos diagnosticados por PLATINO recibia
farmacos antiinflamatorios, por cualquier via, asociando su uso a la

gravedad de la enfermedad y alcanzando un 13,5% en los pacientes mas
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graves. En Europa la prescripcion de esteroides varia entre paises: un 9%
en Alemania o un 22% en el Reino Unido, ®? en tanto que en Francia se ha
publicado una proporcién de pacientes tratados con esteroides inhalados,

muy distanciada del resto, con un 76%. %8

Es poca la evidencia cientifica que respalda el tratamiento mucolitico
0 antitusigenos para la EPOC, por lo que no se ha recomendado su uso

indiscriminado.®%®

Los resultados de PLATINO indican que hasta una
guinta parte de los sujetos (19,8%) recibia este tipo de medicacién, que en el
caso de Sao Paulo, en Brasil, superaba a la utilizacion del tratamiento
inhalado. Los datos publicados en Francia y Alemania muestran que un

tercio de los pacientes con EPOC recibe mucoliticos. &

5.13. Uso de cartuchos presurizados.

Ponce de Leén et al, ® en un estudio de 2.005, para valorar la
utilizacion dispositivos de inhalacién en pacientes con EPOC, concluye que
solo realizaron correctamente la técnica de inhalacion un 7,7% de pacientes.
NGfez et al ®® encontraron una cifra mayor de sujetos que lo usaron
correctamente y que fue de un 21,5%. Golpe et al “*® indican en su estudio
que lo utlizaban correctamente un 31% de los enfermos. Este autor,
ademads, tras ensefar a los pacientes el uso correcto, los citd para una visita
posterior alrededor de los 3-4 meses, y los valor6 de nuevo, encontrando

gue la cifra de uso correcto habia subido hasta el 66%, mas del doble.
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En nuestro caso, un 41,3% lo hacian de forma correcta. Este valor,
siendo mejor que el de los estudios descritos, evidencia no obstante un
porcentaje muy alto de pacientes que utilizan mal los dispositivos. Estamos
de acuerdo con Baterman, > en cuyo trabajo concluye que el correcto uso
de los sistemas inhaladores es fundamental para una mejor evolucion de la
enfermedad, llegando a preguntarse si no deberia el paciente elegir el tipo
de dispositivo que mas facil le resulte de usar, responsabilizando a los

profesionales sanitarios de la mala utilizacion de estos.

Los errores mas comunes en la utilizacion de los dispositivos,
descritos por los autores, fueron por orden: no hacer apnea tras la
inhalacion, no agitar los dispositivos antes de administrar la dosis, no realizar
la espiracion maxima antes de la inhalacién, no agitar el dispositivo y no
sincronizar el disparo del cartucho presurizado con la inspiracion. Si bien el
orden no coincide exactamente, en nuestro estudio nos encontramos con los
mismos errores: no colocar bien el dispositivo, no agitarlo previamente,
aplicar muchas dosis, no hacer una apnea post y tener una mala
sincronizacion.

Queda claro pues, que es necesario que todos los pacientes que
vayan a utilizar un dispositivo de inhalacion, reciban la informacion y las

instrucciones necesarias sobre su uso.
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6. CONCLUSIONES

1. La prevalencia de tabaquismo en la poblacién estudiada de San
Cristébal de La Laguna, fue del 24,8%, el 28,2% para los hombres vy el
20,1% para las mujeres. La mayor prevalencia de fumadores se observa en
el grupo de edad de 40 a 49 afios, en ambos sexos. Si consideramos los
Fumadores y Exfumadores, estos suponen el 48,5% del total, por lo que
practicamente la mitad de los sujetos fuman, o han fumado alguna vez. No

se han observado diferencias segun distribucién por zona geogréfica.

2. La mayoria de los fumadores consumen mas de 20 cigarrillos
diarios. Se observan diferencias significativas por sexo, un 75% de los

hombres frente a solo un 25% de las mujeres.

3. La edad de inicio en el consumo de tabaco oscil6 desde los 12
hasta los 46 afios. En ambos sexos la edad de inicio fue entre los 12 y los
18 afos, con un segundo pico, en los hombres, entre los 20 y 23 afos. Se
observa un mayor consumo de tabaco rubio en ambos sexos, siendo mas

destacado en las mujeres.

4. La dependencia tabaquica, valorada mediante el test de
Fagerstrom, indica que un tercio de la poblaciéon estudiada presenta
dependencia media. Cabe destacar que la dependencia Fuerte es
practicamente el triple en hombres que en mujeres, sin embargo, la

dependencia Muy Fuerte es mas elevada en mujeres. Solo dos sujetos del
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total de fumadores conocian la cantidad de nicotina que contenian los

cigarrillos que fumaban y ninguno la cantidad de alquitran.

5. Se ha detectado diferencia significativa entre los fumadores pasivos
en relacién con el sexo, mas frecuente en las mujeres que en los hombres.
La gran mayoria de los fumadores reconoce tener conciencia de los efectos

nocivos del tabaco sobre terceros.

6. Existe una elevada prevalencia de sintomas respiratorio, similar a
los estudios revisados, y que esta muy relacionada con el consumo de
tabaco. La sintomatologia respiratoria general, fue mas acentuada en los
hombres. La tos habitual es el sintoma que aparece con mayor frecuencia,
seguida de la expectoracion y las sibilancias. Con menor frecuencia la

disnea y el ahogo.

7. La prevalencia global de EPOC fue del 5,4% para la poblacion de
40 a 69 afos estudiada, 7,6% para los hombres y 2,5% para las mujeres. Se
observa un incremento de la prevalencia con la edad, practicamente la mitad
de los sujetos con EPOC tiene entre 60 y 69 afios, esta diferencia es
significativa. De los 46 sujetos identificados como EPOC, 14 desconocian su
enfermedad. No se han observado diferencias segun distribuciéon por zona

geografica.
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8. Respecto al habito tabaquico, el 45,7% de los sujetos identificados
como EPOC eran fumadores activos. De estos, el 40,5% eran hombresy el

66,6% mujeres, siendo estas diferencias estadisticamente significativas.

9. En nuestro estudio, el 97,8% de los sujetos con EPOC eran o
habian sido fumadores. De entre los sujetos que desconocian padecer
EPOC, un porcentaje muy bajo abandoné el tabaco por decisién propia. El
resto continuaron fumando. Sin embargo, en el caso de los que si conocian
su diagndstico, dos terceras partes habian dejado el tabaco. Esta diferencia,
gue resultd estadisticamente significativa, nos indica que el diagnéstico

previo es un condicionante importante para dejar de fumar.

10. Segun la gravedad de la enfermedad, los sujetos leves fueron el
26,1%, los moderados y graves el 30,4% en ambos casos, disminuyendo los
muy graves a un 13%. No se encontraron diferencias estadisticas de la
Gravedad segun Sexo o Edad. El mayor indice de infradiagnéstico se
encontrd entre los sujetos clasificados como Leves. En el grupo de los Muy
Graves todos los pacientes estaban diagnosticados. Los pacientes que
padecen EPOC Grave, son los que mayor indice de Tabaquismo Acumulado

presentan.

11.- De los sujetos que conocian previamente su enfermedad, la

mitad habian sido diagnosticados por su médico de Atencion Primaria, un

27,8% lo fueron por un neumélogo y el resto por otros especialistas.
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12.- La mitad de los pacientes que utilizan cartuchos presurizados no
realizan la técnica correctamente. Para conseguir una buena efectividad del
tratamiento, es necesario disefiar planes de intervencién en educacién

sanitaria que conlleven un mayor control sobre el uso de estos sistemas.

13. La cantidad de fumadores es aun elevada. Estos datos defienden
las politicas contra el consumo de tabaco y justificarian una mayor
dedicacién de recursos sanitarios a la prevencién y tratamiento de los
procesos respiratorios. Es necesario tomar conciencia de la necesidad de

educar y ayudar a la poblacién en el abandono del tabaco.
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CONSORCIO
SANITARIO Servicio
ICI
DE TENERIFE Canario de Salud

UNIVERSIDAD DE LA LAGUNA
S, D S . D o

Estimado/a Sefor/a:

Desde la Universidad de La Laguna, junto con el Servicio Canario de la Salud y
el Hospital Universitario de Canarias, estamos valorando la incidencia de Enfermedad
Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC) que existe en la poblacion de La Laguna, con el
fin de conocer las personas que padecen Bronquitis Crénica o Enfisema Pulmonar.

Por ello, usted ha sido seleccionado/a al azar para la realizacion de una
valoracion respiratoria en su Centro de Salud.

En los préximos dias, le llamaremos por teléfono para explicarle en que
consiste el estudio y citarlo el dia que mas comodo le resulte.

El tiempo para hacerle las pruebas es de unos 10 a 20 minutos
aproximadamente. Dichas pruebas consistirdn en un cuestionario de preguntas sobre
aspectos respiratorios y una espirometria (soplar en un aparato para valorar su
funcionamiento pulmonar).

Si tiene alguna duda o consulta que hacer, puede llamar al teléfono 922 319 971,
dejando en el contestador su nombre y teléfono de contacto. Asimismo, si su teléfono
noesel................... , le rogamos nos lo indique.

Agradeciendo de antemano su colaboracién en este estudio, reciba un cordial saludo:

F. Rupérez.
Coordinador.

PROTECCION DE DATOS.

Toda informacion sera mantenida en el mas estricto secreto profesional. La Unica identificacion que
utilizaremos es un nimero de referencia para cada participante, pero no aparecera nunca el nombre. La hoja con datos
personales se archiva bajo custodia, separada de la informacién del resto de paginas. Todos los datos se encuentran
protegidos por la Ley Organica 15/9 del 13 de diciembre de 1999 sobre Regulacién del Tratamiento Automatizado de
los Datos de Caracter Personal (LORTAD) y se utilizan, Unica y exclusivamente, con fines estadisticos y de
investigacion, pero nunca a nivel individual. Naturalmente, los participantes en este estudio podran en cualquier
momento retirarse de la investigacion, simplemente comunicandolo a los investigadores.



Anexo 2: Modelo de “Datos de Filiacion”
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ESTUDIO EPIDEMIOLOGICO SOBRE ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA EN LA LAGUNA

CUESTIONARIO GENERAL

NOMBRE:

APELLIDOS:

DIRECCION:
TELEFONOS DE CONTACTO:  [oei..]

1. FECHA DE LA ENTREVISTA: | 1[ 17200 ]

2. LUGAR DE LA ENTREVISTA: [ C/Sde 1
3. EDAD AL INICIO: ...

4 F. NACIMIENTO: ... . ...

5. TALLA: [ ]

6. PESO: [ ]

7. DATOS DE LA ENTREVISTA:

1. Carta de presentacion recibida [ ]

2. Carta de presentacion devuelta [ ]
3.MotivVo: L,

4. 1°" contacto telefdnico negativo [ ]

5. 1°" contacto telefdnico positivo [ ]

6. 2° contacto telefdnico negativo [ ]

7. 2° contacto telefdnico_positivo [ ]

8. Completa [ 1si [ Tno

9. Caso probable EPOC [ 1si [ Tno

10. ENTREVISTADOR:

00. CODIGO PERSONAL: oo 1 [ . ]
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PRESENTACION

En el presente cuestionario le vamos a hacer unas preguntas que nos ayudardn a
conocer la salud respiratoria de las personas entre 40 y 69 afios en La Laguna.

Las contestaciones que usted proporcione servirdn para comprender mejor algunas
enfermedades pulmonares como la bronquitis cronica, el enfisema y factores relacionados,
como el tabaco por ejemplo. Por esta razdn, le preguntaremos acerca de su pasado personal y
cémo se encuentra usted ahora, le haremos un reconocimiento y una pequefia prueba que
consiste en soplar en un aparato para ver su capacidad respiratoria. Al final usted recibird un
informe con los resultados mds sobresalientes.

Toda informacién serd mantenida en el mds estricto secreto profesional. La Unica
identificacion que utilizaremos es un nimero de referencia para cada participante, pero no
aparecerd nunca el nombre. La hoja con datos personales se archiva bajo custodia,
separada de la informacion del resto de pdginas. Todos los datos se encuentran protegidos
por la Ley Orgdnica 15/9 del 13 de diciembre de 1999 sobre Regulacién del Tratamiento
Automatizado de los Datos de Cardcter Personal (LORTAD) y se utilizan, dnica y
exclusivamente, con fines estadisticos y de investigacion, pero nunca a hivel individual.
Naturalmente, los participantes en este estudio podrdn en cualquier momento retirarse de
la investigacion, simplemente comunicdndolo a los investigadores.

Si usted acepta colaborar, por favor, firme a pie de pdgina.

Muchas gracias.

La Laguna, a de de 200

Firma:

Fdo.:
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DATOS DEMOGRAFICOS

4, Fechade nacimiento: [.............coo..... ]

37.Sexo: Hombre [ |1 Mujer [ ]2

38.Estado civil:

Soltero/a [ 11
Casado/a o en pareja [ ]2
Viudo/a [ 13
Separado/a, divorciado/a [ 14
NSs/Nr [ ]9

39.Lugar de nacimiento:
Poblacion: ..o

ProVINCIA: ..o



Anexo 3: Modelo de “Criterios de Exclusion”
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CRITERIOS DE EXCLUSION DEL ESTUDIO

CODIGO PERSONAL: | ]

30. ¢ Cuéntos afios tiene Vd. en este momento?: [ ]
31. Fuera de rango
Si [ ]1 (excluir)
No [ ]2
Ns/Nr [ ]9
32. ¢Reside Vd. en la actualidad en algun Hospital, Residencia o Institucion?
Si [ ]1 (excluir)
No [ ]2
Ns/Nr [ ]9
33. ¢Tiene Vd. algun problema fisico que le impida desplazarse para hacer las
pruebas?
Si [ ]1 (excluir)
No [ ]2
Ns/Nr [ ]9
34. ¢ Cuénto tiempo lleva viviendo en La Laguna?: [ | Afios

35. ¢Donde havivido los ultimos 5 afios?
Habitat urbano (méas de 5000 habitantes)
Habitat rural (menos o igual de 5000 habitantes)
Ns/Nr

———
e —
O N P

36.Excluido Si[]1 No [ ]2



Anexo 4: Modelo de encuesta de “Caso Probable de EPOC.”
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CUESTIONARIO DE “CASO PROBABLE DE EPOC”

CODIGO PERSONAL:  [aotii e ] [...... ]

PREGUNTAS RELATIVAS AL DIAGNOSTICO:
51. ¢Algunavez le ha diagnosticado un médico de bronquitis crénica, enfisema
o EPOC?
Si [ ]
No [ ]
Ns/Nr [ ]
Si afirmativo:
52. ¢ Clanto tiempo hace?
Afos []
Meses []
Ns/nr [ ]

O N P

O N P

53. ¢Alguna vez le ha diagnosticado un médico de asma?

Si []1
No [ ]2
Ns/Nr [ ]9

54. ¢ Recuerda la especialidad del médico que le diagnostic6?
Médico general (C. Salud) [ ]1
Internista [ ]2
Neumoélogo (de pulmédn) [ 13
Otro [ ]4

55. ¢ Tiene algun informe médico al respecto?
Si []1
No [ ]2
NSs/Nr [ ]9

Si afirmativo: Comprobar todos los datos anteriores y anotar los hallazgos basicos de
la espirometria, si existieran:

56.Fecha: [ ] - [ ] - [ ]

57. FVC: [ 1.1 1 58. en porcentaje: | I- [ 1]
59. FEV;: [ 1.1 1 60. en porcentaje: | 1.1 1
61. FEV1/FCV(%) [ 1.1 1 62. en porcentaje: | 1.1 1

63. ¢ Recuerda si le hicieron cuando le diagnosticaron de bronquitis crénica
alguna prueba como las que yo le he hecho ahora?

Si [ ]1
No [ ]2
Ns/Nr [ ]9

64. Si afirmativo: ¢Dénde?
Centro Salud
Hospital
Consulta Privada

1
2
3
Ambulatorio especializado| ] 4

,_”_,,_,,_,
[Ty Y [y S Oy S—'
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PREGUNTAS RELATIVAS AL TRATAMIENTO

65.Teofilinas

66. Beta-adrenérgicos orales
67. Beta-adrenérgicos inhalados
68. Beta-adrenérgicos inhalados de larga duracién

69. Bromuro de ipratropio
70. Corticoides inhalados
Corticoides orales

71. - en agudizaciones
72. - en tandas periddicas

73. - continuos
Antibiéticos

74. - en agudizaciones
75. - en tandas periddicas

76. - continuos
77. Antitusigenos
78. Mucoliticos
79. Almitrina
80. Oxigenoterapia
81. Otros
82. Especificar:

Utiliza de forma habitual en la actualidad:

1 2 9
[ 1Si [ INo [ INs/Nr
[ 1Si [ INo [ INs/Nr
[ 1Si [ INo [ INs/Nr
[ 1Si [ INo [ INs/Nr
[ 1Si [ INo [ INs/Nr
[ 1Si [ INo [ INs/Nr
[ 1Si [ INo [ INs/Nr
[ 1Si [ INo [ INs/Nr
[ 1Si [ INo [ INs/Nr
[ 1Si [ INo [ INs/Nr
[ 1Si [ INo [ INs/Nr
[ 1Si [ INo [ INs/Nr
[ 1Si [ INo [ INs/Nr
[ 1Si [ INo [ INs/Nr
[ 1Si [ INo [ INs/Nr
[ 1Si [ INo [ INs/Nr
[ 1Si [ INo [ INs/Nr

83. ¢ Cuéantas agudizaciones ha sufrido en el Gltimo afio?:

84. Tratamiento administrado en la Gltima agudizacion:

[

] [ INs/nr (99)

Media de dias por ingreso

Antibidticos: [ ]1Si 1] INo2 [ INs/Nro9
85. Si afirmativo:

Amoxicilina []3

Amoxi-clav. [ ]4

Cefalosporinas [ 15

Macrélidos [ ]6

Quinolonas [ 17

Otros [ 18

Especificar:

86. ¢ Cuantos dias? [ ] [ ] Ns/nr 99

87. Corticoides inhalados: [ 1Si [ INo [ INs/Nr
88. ¢ Cuantos dias? [ 1] [ INs/Nr

89. Broncodilatadores: [ 1Si [ INo [ INs/Nr
90. ¢ Cuantos dias? [ 1] [ INs/Nr

91. Corticoides orales: [ 1Si [ INo [ INs/Nr
92. ¢ Cuantos dias? [ 1] [ INs/Nr

[ 1] [ INS/Nr

93. ¢ Cuantos ingresos hospitalarios ha precisado el afio previo?
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94. ;Cuéantos ingresos en UCI? [ 1] [ INs/Nr

95. ¢ Cuéntas visitas aurgencias? [ ][ ] [ INS/Nr

96. ¢ Cuéntas visitas a su médico por problemas respiratorios?
[ 1] [ INs/Nr

Utilizacién de recursos durante el ultimo afio:

97. ¢ Cuantas RX térax se ha realizado? [ 1] [ INS/Nr
98. ¢ Cuantas pruebas funcionales respiratorias? [ 1l 1 [ INS/Nr
99. ¢ Analiticas de sangre? [ 111 [ INS/Nr
100. ¢ Teofilinemias? [ ][ 1T [ INs/Nr
101. ¢ Electrocardiogramas? [ 1l 1 [ INS/Nr
102. ; Gasometrias? [ ][ 1T [ INs/Nr

Otras pruebas (especificar: TAC, polisomnografia, Gammagrafia, etc)

103. n°[ ][ ] [ INS/Nr

104. n°[ ][ ] [ INs/Nr

105. ¢ Cuantos dias ha estado de baja laboral el ultimo afio por su enfermedad
respiratoria? [ ]

106. Utilizacién de los inhaladores:
Usa cartucho presurizado habitualmente:

Si []1
No [ ]2
NSs/Nr [ ]9

107._En caso afirmativo:
Utilizacion Correcta [ ]1
Utilizacion Incorrecta [ ]2

108._Sefiale la causa:
No agitar el cartucho
Colocarlo invertido
Mala coordinacion mano-inspiracion
Mas de una aplicacion por ciclo respiratorio
No hacer pausa inspiratoria tras inhalaciéon
Otros
Especificar:

— —————
A T S S S R S
~No oh~ WwN P
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Espirometria:
a/. Basal:
109. FVC: [ 1.1 1 112. en porcentaje: | . [ ]
110. FEV;: [ 1.1 1 113. en porcentaje: | 1-1 1
111. FEVY/FCV(%) | 1-1 1 114. en porcentaje: | 1-1 1
b/ Resultado de la prueba broncodilatadora:
115. FVC: [ 1.1 1 118. en porcentaje: | . [ ]
116. FEV;: [ 1.1 1 119. en porcentaje: | 1-1 1
117. FEV1/FCV(%) | 1-1 1 120. en porcentaje: | 1-1 1
c/ Diferencias Basal - PBD:
121. FVC: [ 1.1 1
122. FEV;: [ 1.1 1
123. FEV1/FCV(%) [ 1.1 1
124. Positiva: [ | 1 Negativa: [ ]2

RESULTADOS DEL RECONOCIMIENTO

CODIGO PERSONAL: [...... ]

|. Datos clinicos

5. Tallaen cm.

6. Peso en kg. semidesnudo

11. Frecuencia cardiaca (en posicién horizontal)
12. Tensién sistdlica

13. Tensién diastdlica

,_”_,,_,,_,,_,
et et e e e

EXAMEN FISICO

14. Hallazgos llamativos en la exploracion fisica: .............coooviiiiiiiiiiii e
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Problemas respecto ala exploracion:

16. Antropometria:

20. COMENTARIQOS: curso de la entrevista, interrupciones significativas, comentarios que
ayuden al entrevistador a recordar esta entrevista, etc ...

21. Puntuacién del grado de fiabilidad de las respuestas del participante.

Muy fiable Nada fiable
5 4 3 2 1
R e B R |

CODIGO:  [...... |
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CUESTIONARIO CECA
SINTOMAS

l. TOS
151. ¢Tose Vd. habitualmente al levantarse? [1]
(Se tendra en cuenta la tos ocasionada por el primer cigarrillo del dia
o al salir de casa. No se tendra en cuenta un ataque de tos ocasional)
152. ¢Tose Vd. habitualmente durante el dia o durante la noche? [1]
(No se tendra en cuenta una tos ocasional)
Si la respuesta a las preguntas 1y 2 es "no", pase directamente a la pregunta 155.

153. ¢Tose Vd. asi casi todos los dias durante tres meses al afio? [ ]

154. ¢A qué edad empez0 atoser asi? (expresada en afios) [ 1]

Il. EXPECTORACION

155. ¢EchaVd. esputos habitualmente al levantarse? [ ]
(Se tendra en cuenta la expectoracion ocasionada por el primer cigarrillo
del dia o al salir de casa. No se tendra en cuenta el moco de origen rino-faringeo.)

156. ¢Suele Vd. echar esputos durante el dia o durante la noche? [ ]
(No se tendra en cuenta el moco de origen rino-faringeo.)

Si la respuesta a las preguntas 5y 6 es "no", pase directamente a la pregunta 159.

157. ¢EchaVd. esputos asi casi todos los dias o casi todas las noches
durante tres meses por afio? []

158. ¢A qué edad empez6 Vd. a echar esputos de esta forma? [1]

159. ¢Algunavez hatenido que interrumpir Vd. sus actividades habituales en el
transcurso de los tres ultimos afios a consecuencia de unatos o de una

expectoracion (aumentada) durante al menos tres semanas? [1]
[ll. DISNEA
160. ¢Camina usted con dificultad por alguna otra razén que no sea
una afeccién cardiaca o pulmonar? [ 1]
161. ¢Se queda Vd. sin aliento al subir un piso a paso normal? [1]

Si la respuesta es "no", pase directamente a la pregunta 167.

162. ¢Le falta el aliento cuando camina con otras personas
de su misma edad a paso normal en terreno llano? [ ]
Si la respuesta es "no", pase directamente a la pregunta 167.

163. ¢Necesita parar para tomar aliento cuando camina
a su paso normal en terreno llano? [ ]
Si la respuesta es "no", pase directamente a la pregunta 167.



164. ¢Le falta el aliento al vestirse o desvestirse? [ ]

165. ¢A qué edad notd Vd. que su respiracion no era normal?
(expresada en afos) [ 1]

166. ¢Desde qué edad se queda Vd. sin aliento en
la misma medida que ahora? (expresada en afos) [ 1]

IV SILBIDOS Y OPRESION INTRA-TORACICOS
167. ¢Hanotado Vd. alguna vez silbidos en el pecho? [1]

168. ¢Se halevantado Vd. alguna vez por la mafiana con sensacion
de opresion en el pecho? [1]

V CRISIS DE ASMA

169. ¢Hatenido Vd. alguna vez una repentina sensacion de ahogo
sobrevenida durante el dia sin haber realizado ningun esfuerzo? [ ]

170. ¢Hatenido Vd. alguna vez sensacién de ahogo después de haber
realizado ejercicio? [ ]

171. ¢Se ha despertado Vd. por la noche alguna vez por una
repentina sensacion de ahogo? [1]

172. ¢Le hadicho ya algun médico que padece Vd. asma? [ ]
Si la respuesta es "no", pase directamente a la pregunta 175.

173. ¢A qué edad tuvo Vd. el primer ataque? (en anos) [ ]
174. ¢A qué edad tuvo Vd. el Ultimo ataque? (en anos) [ ]
175. ¢Hay asmaticos en su familia? [ ]

176,  GQUIBNT? e

VI. ANTECEDENTES CARDIO-RESPIRATORIOS

177. ¢Ha padecido alguna vez
Fiebre del heno
Sinusitis
Enfermedad(es) cardiaca(s)
Enfermedad(es) pulmonar(es)
Alguna infeccién pulmonar en los dos ultimos afios
Otras enfermedades, lesiones u operaciones toracicas

——————
A T S S S R S
o Ok, WDN PP



VII. INHALADORES, SUPOSITORIOS, MEDICAMENTOS POR VIiA ORAL
O POR INYECCION.

178. ¢Esta Vvd. tomando algun medicamento para ayudarle a respirar? [ ]
179. En caso afirmativo, indique su nombre: [..........ooi

USO DEL TABACO

180. ¢Fuma Vd. actualmente cigarrillos? [ ]
Si la respuesta es "no", pase a la pregunta 185.

181. ¢A qué edad empezo6 Vd.? (expresada en afios) [ 1]
182. ¢Cuantos cigarrillos fuma Vd. por dia? [ 1]
183. ¢Desde hace cuantos afios fuma Vd. esta cantidad? [ ]
184. ¢Cual era la media diaria de cigarrillos que fumaba Vd. antes? [ ]

Pase ahora a la pregunta 189.

185. Sino fuma cigarrillos actualmente, ¢lo ha hecho Vd. antes? [ ]
Si la respuesta es "no", pase directamente a la pregunta 190.

186. ¢Durante cuantos afios fumo Vd. cigarrillos? [ ]

187. Indique el numero medio de cigarrillos que fumaba Vd.
por dia durante ese periodo. [ ]

188. ¢A qué edad dej6 Vd. de fumar? (expresada en afios) [ ]

190. ¢Fuma Vd. en pipa, cigarros puros o puritos? [ ]
Si la respuesta es "no", pase directamente a la pregunta 192.

191. ¢A qué edad comenzd Vd.? (expresada en anos) [ ]
Pase ahora a la pregunta 195.

192. ¢Hafumado en pipa, cigarros puros o puritos con anterioridad? [ ]
Si la respuesta es "no", pase directamente a la pregunta 195.

193. ¢A qué edad comenzo Vd.? (expresada en anos) [ ]
194. ¢A qué edad lo dejo Vd.? (expresada en anos) [ ]

195. ¢Considera Vd. que ha estado expuesto con regularidad
al humo de los cigarrillos de familiares o comparneros? [ ]

196. Lugar de Traba)o: [ ... .ot e e e e et e ]
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ESTUDIO EPIDEMIOLOGICO SOBRE ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA EN LA LAGUNA

CUESTIONARIO DE ACTITUDES FRENTE AL TABACO

(Solo para fumadores actuales segun cuestionario CECA)

CODIGO PERSONAL: [..... ]

200. ¢Cuanto tiempo transcurre desde que se levanta hasta que se fuma
el primer cigarrillo?
5 minutos o0 menos
De 6 a 30 min.
De 1/2 a una hora
Mas de una hora

————
[
A WN B

201. ¢Fuma mas por las mafianas que durante el resto del dia?

Si [ ]1
No [ ]2
Ns/Nr [ ]9
202. ¢Tiene dificultad para no fumar en lugares donde esta prohibido?
Si [ ]1
No [ ]2
Ns/Nr [ ]9
203. ¢Fuma cuando esta enfermo /o en cama/?
Si [ ]1
No [ ]2
Ns/Nr [ ]9
204. ¢Que cigarrillo le produce mas satisfaccion?
Primero del dia [ ]1
Otros [ ]2
205. ¢Sabe la cantidad de nicotina que contienen sus cigarrillos?
0,8 mg 6 menos [ ]1
De 0,9a1,2mg [ ]2
Més de 1,2 mg []3
Ns/Nr [ ]9
206. ¢lInhala el humo?
Siempre [ ]1
A veces [ ]2
Nunca []3
207. ¢lIntentara Vd. dejar de fumar en serio?
Si, en los préximos seis meses [ ]1
Si, en el proximo mes [ ]2
No []3

Ns/Nr [ ]9



208.

209.

210.

¢LLeva Vd. plantedndose la posibilidad de dejar de fumar desde hace
mas de dos afios?

Si [ ]1
No [ ]2
Ns/Nr [ ]9
¢Haintentado Vd. alguna vez dejar de fumar?
Si, sélo una vez [ ]1
Si, dos o tres veces [ ]2
Si, muchas veces []3
No, nunca [ ]4

¢ Por favor sefiale clales de éstos son sus principales motivos para
intentar dejar de fumar?

Fumar esta perjudicando su salud

Fumar perjudicara su salud en el futuro

Fumar es perjudicial para la salud de los que le rodean
Fumar es un mal ejemplo para sus hijos

Fumar es un habito socialmente inaceptable

No me gusta sentirme dominado por el tabaco

Fumar es un hébito caro

Otros quieren que yo deje de fumar

Fumar es un habito poco higiénico

— ———— ————
O S I S S S
© 0o ~NOoO OB~ WDN P

CODIGO PERSONAL: [, ]




Terminose de imprimir en La Laguna,
el XVIII de Enero
de MMX, Santos
Mario, Marta y

Macario.
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