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Introduccién

La enfermedad obstructiva cronica (EPOC) es un trastorno pulmonar, prevenible y
tratable; se caracteriza por obstruccion de la via respiratoria suele ser progresiva e
irreversible, y se presenta debido a anomalias de las vias respiratorias o alveolares
por una exposicion considerable a particulas y gases nocivos. La EPOC engloba
dos enfermedades principales; el enfisema pulmonar y la bronquitis crénica, lo que
conlleva a repercusiones sobre la mortalidad, ademas generando elevados costos

para el pais. (Aguinaga y Lopez, 2016).

La EPOC tiene una evolucion lenta y se diagndstica entre los 40 y 50 afios de edad.
La intensidad de los sintomas dependera del grado de dafio pulmonar que tenga;
los més frecuentes son, primeramente la disnea persistente y de inicio asociada a
esfuerzo hasta llegar a aparecer en reposo. También se acompafia de tos
persistente con produccién de esputo y opresion en el pecho. (National Heart, Lung
and Blood Institute [NIH], 2017).

Durante la exploracién fisica podemos encontrar taquipnea, cianosis central,
movimientos de amplexidbn y amplexacion inadecuados, aplanamiento de
hemidiafragmas es decir retraccion de caja toracica, sibilancias, disminucion de
murmullo vesicular y en algunas ocasiones edema. Dia a dia estos signos y
sintomas van evolucionando y llegan a ser incapacitantes por lo que requieren
atencion médica de urgencia e incluso hospitalizaciones vy finalizar en la muerte.
(Chacon, et al., 2003).

La EPOC es en la actualidad la cuarta causa de muerte en todo el mundo pero se
estima que llegara ser la tercera para el afio 2020. En 2015 murieron mas de 3
millones de personas secundario a complicaciones de la EPOC, lo cual supone un
5 a 6% de la poblacion mundial. Mas del 90% de las muertes provocadas por esta
enfermedad ocurren en paises de bajos y medianos ingresos. (Organizacion
Mundial de la Salud [OMS], 2017).

La prevalencia de EPOC en paises desarrollados es de 3 a 6% en personas

mayores de 50 afios. En nuestro pais, esta enfermedad se ubica entre el cuarto y
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sexto lugar, mostrandose una prevalencia similar entre hombres y mujeres; un
ejemplo de esto son los datos obtenidos por el Instituto Nacional de Enfermedades
Respiratorias (INER) donde se coloco en el cuarto lugar de la tabla de mortalidad

anual. (Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias [INER], 2017).

La EPOC se presenta debido a diferentes factores tales como la exposicion cronica
a humo de lefia, contaminacién ambiental, ambiente laboral de polvos, gases o
diversas sustancias quimicas. En paises en vias de desarrollo suele ser mas
frecuente el uso de biomasa para desarrollar EPOC que el mismo humo de tabaco.
Aunque es poco frecuente la EPOC puede presentarse en personas menores de 40
afos por a una alteracion genética como lo es el déficit de alfa 1 antitripsina (AAT).
(Bustamante, et al., 2014).

Como ya se mencion6 anteriormente la exposicidén a biomasa es uno de los factores
mas importantes para el desarrollo de la EPOC. La biomasa es toda materia
organica de origen vegetal o animal que es obtenida a partir de transformaciones

naturales o artificiales.

Para realizar un diagnostico oportuno es importante realizar una anamnesis
detallada del paciente, asi como la evaluacién de signos y sintomas para sospechar
sobre la presencia de EPOC. La espirometria es de suma importancia debido a que
es la prueba mas objetiva para establecer la limitacién de flujo aéreo ya que la
presencia de un valor de FEV1/FVC post broncodilatador <0.70 confirma la
presencia de restriccion. De acuerdo a los resultados obtenidos se clasifica a la
EPOC de acuerdo a la gravedad de la obstruccion. (Global Iniciative for Chronic
Obstructive Lung Disease [GOLD], 2017).

Existen otros métodos para el diagnostico de la EPOC como lo es de primera
instancia la oximetria de pulso que nos arroja datos sugestivos de restriccion
respiratoria con resultado de <92%, asimismo en la radiografia de térax permite
observar cambios radiolégicos como lo son signos de hiperinsuflacion. Es
importante resaltar estos métodos ya que en algunas unidades médicas de primer

nivel como las que se encuentran en comunidades rurales, no se cuenta con los
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recursos adecuados para el diagndstico correcto de la EPOC. (Global Iniciative for
Chronic Obstructive Lung Disease [GOLD], 2017).

El tratamiento farmacoldgico debe ser individualizado con la intencién de disminuir
la sintomatologia, reducir la frecuencia y gravedad de las exacerbaciones asi como
mejorar la calidad de vida del paciente. (Global Iniciative for Chronic Obstructive
Lung Disease [GOLD], 2017).

Alrededor del 40% de la poblacion mundial sigue utilizando combustibles solidos
como es la lefia, carbdn, basura y productos agricolas para cocinar o calentar sus
hogares, especialmente en paises en vias de desarrollo. En algunos de estos paises
mas del 70% de la poblacién rural los utiliza como principal fuente de energia.
(Ruvalcaba, 2016).

En México, el uso de lefia para cocinar los alimentos sigue siendo una actividad
cotidiana debido a que aproximadamente el 46.2% de la poblacién se encuentra en
condiciones de pobreza, lo que dificulta su acceso a estufas de gas y obligandolos
a utilizar fogones en espacios cerrados e inadecuados para la satisfaccion de sus
necesidades de preparacion de alimentos. Mas alla de los recursos econdmicos,
nuestro pais es rico en cultura y tradicién, por lo que utilizar lefia para cocinar forma
parte de la rutina milenaria que ha quedado en nuestros pobladores. Es por esto
gue un alto porcentaje de las personas, en especial aquellas que habitaron en zonas
rurales, tienen historia de exposicién significativa a combustibles de biomasa.
(Ruvalcaba, 2016).



Capitulo 1. Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica (EPOC)
1.1 Definicién

La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC) es una enfermedad que se
caracteriza por la presencia de sintomas respiratorios persistentes (disnea, tos y
expectoracion) asi como la limitacion del flujo aéreo; que por lo general es
progresiva a causa de alteraciones de las vias aéreas y de los alvéolos producidas
por una exposicion significativa a particulas o gases nocivos. (Fernandez, Garcia 'y
Marin, 2008).

La EPOC es el resultado de una enfermedad de las pequefias vias aéreas
(bronquiolitis obstructiva) y de la destruccién del parénquima pulmonar (enfisema),
cuya importancia relativa varia segun cada individuo. Aunque esta enfermedad
afecta principalmente los pulmones, también produce consecuencias sistémicas

(extra-pulmonares) significativas. (Rupérez, 2009).

El término EPOC se utiliza desde hace 50 afios; anteriormente se representaba en
2 fenotipos diferentes: bronquitico crénico o azul abotagado y enfisematoso o
soplador rosado; posteriormente estos términos pasaron a desuso y se incluyeron
2 entidades caracteristicas de esta patologia; la bronquitis cronica y el enfisema
pulmonar. (Ferndndez, Garcia y Marin, 2008).

El enfisema pulmonar es una enfermedad que afecta a los alveolos, en la cual los
sacos alveolares no pueden vaciarse completamente por lo que da como resultado
agrandamiento de los espacios alveolares y una reduccion consecuente del area de

intercambio gaseoso. (Gonzalez, 2011).

La bronquitis cronica es una enfermedad caracterizada por una creciente
inflamacion y mucosidad (esputo) en las vias respiratorias, 1o que genera una
obstruccién en la trama bronquial por la presencia un infiltrado inflamatorio en el
aparato secretor de moco desde etapas tempranas de la enfermedad. Esta

inflamacion va incrementando en la medida que empeora la limitacién del flujo aéreo



medida por el VEF1, ademas de que los exudados inflamatorios de moco en la via
aérea pequefia aumentan en medida que empeora la EPOC, a su vez en relacion

también con el engrosamiento y remodelacién de la via aérea. (Gonzélez, 2011).

1.2Epidemiologia de la EPOC
1.2.1 Datos Mundiales

La EPOC es en la actualidad la cuarta causa de muerte en todo el mundo, pero se
estima que llegue a ser la tercera para el afio 2020, Unicamente superada por el
cancer y las enfermedades cardiovasculares. En 2015 murieron mas de 3 millones
de personas a secundario a complicaciones de la EPOC, lo cual supone un 5 a 6%
de la poblacion mundial. Mas del 90% de las muertes provocadas por esta
enfermedad ocurren en paises de bajos y medianos ingresos, afecta a
aproximadamente a 600 millones de personas de acuerdo con la OMS, a pesar de
que la mayoria no han sido diagnosticadas. (Organizacion Mundial de la Salud
[OMS], 2017).

Dos estudios epidemioldgicos, el Proyecto Latinoamericano de investigacion en
Obstruccion Pulmonar (PLATINO) y PREPOCOL proporcionan informacion sobre
prevalencia de EPOC en Latinoamérica, utilizando como criterio diagnéstico la
relacion VEF1/CVF <0.70. En estudios de PLATINO el resultado va desde 7.8% en
la Ciudad de México hasta un 19.7% en Montevideo. Mientras que en PREPOCOL
reporta una prevalencia en Colombia de 8.9%. (Guia LatinEPOC, 2014)

Al mismo tiempo el sub-diagnéstico de la EPOC en PLATINO fue de 89% vy el
diagndstico erroneo de 64% (pacientes con diagnéstico médico previo de EPOC sin
limitacion al flujo de aire), lo que sugiere que la principal causa de diagndstico
erréneo es la subutilizacién de la espirometria como herramienta diagnostica. Sélo
el 20% de estos pacientes incluidos en el estudio se les habia realizado una

espirometria alguna vez en su vida. (Guia LatinEPOC, 2014)
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Figura 1. Prevalencia de EPOC en Latinoamérica.

Fuente: Asociacion Latinoamericana De Térax ALAT. (2015). Guia Latinoamericana de EPOC.

Son ampliamente conocidas las enfermedades asociadas con esta adiccion: cancer
de pulmén en un 71%; enfermedades respiratorias (incluyendo la EPOC) en un
42%; y casi 10% de enfermedades cardiovasculares, colocando al tabaquismo
como el problema de salud publica mas importante. (Organizacion Mundial de la
Salud [OMS], 2017).

La EPOC es el problema respiratorio de mayor prevalencia e impacto
socioeconémico en la actualidad a nivel mundial a pesar de ser una enfermedad
altamente prevenible. Se ha elevado espectacularmente la mortalidad de la EPOC
en los ultimos 30 afios ya que ha aumentado 163% y ahora figura como una de las

primeras causas de incapacidad. (Vinaccia y Quinceno, 2011).

Constituye un problema de salud publica de primer orden por su elevada frecuencia
y sus caracteristicas clinicas que la vuelven progresiva e incapacitante, y, debido
sus requerimientos asistenciales consume elevados recursos sanitarios; es una de
las principales causas de morbi-mortalidad a nivel mundial. (Asociacién
Latinoamericana de Torax [ALAT], 2011).



1.2.1Datos Nacionales

El 8% de la poblacion en México padece EPOC y el nimero aumenta en mayores
de 40 aflos de edad y fumadores de mas de 10 cigarros al dia. Ademas, la
exposicion al humo de lefia es también una causa importante de esta enfermedad.

(Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias [INER], 2017).

El Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias (INER) hospitaliza anualmente
a 340 pacientes con EPOC, el 51% de las hospitalizaciones son mujeres y el 80%
de estas no han fumado en ningin momento de su vida, sin embargo han utilizado
biomasa principalmente lefia para cocinar. El INER gasta 57 millones de pesos
anuales por atender a pacientes con EPOC y el 41% de este total son de mujeres
expuestas al humo de lefia. (Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias
[INER], 2016).

1.3 Gasto Sanitario

El costo anual por paciente con EPOC es alto en comparacion con otras patologias
respiratorias cronicas. Existen costos hospitalarios notablemente mayores,
generados principalmente, por la media de edad de los pacientes que la presentan
y por el progresivo e irreversible deterioro de la funcién respiratoria. Ademas de
gue es la Unica patologia que estd aumentado en cantidades elevadas cada afio.
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 econdmico es elevado. El coste farmacolégico
habitual es casi 7 veces mayor que el de la oxigenoterapia. El mayor porcentaje de
gasto del tratamiento farmacoldgico lo generan los corticoesteroides inhaladas con
un 26.6%, seguidos por los beta — adrenérgicos de accion larga. En el tratamiento
de las agudizaciones ambulatorias, el porcentaje de gasto mas alto corresponde al
uso de antibiéticos (51.5%) seguidos de corticoesteroides inhalados con un 39.9%.
el coste asociado al uso de broncodilatadores es inferior en comparacion a los 2
anteriores (3.8%). Del costo total del tratamiento farmacolégico de la EPOC, los

farmacos administrados para el tratamiento de base estima el 58.8% y el tratamiento
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de las agudizaciones es del 32.1% vy el resto corresponde a la oxigenoterapia.
(Rupérez, 2009).

1.4. Rasgos fenotipicos de la EPOC

La EPOC es una enfermedad heterogénea por lo que no es posible categorizarla
utilizando sélo el grado de obstruccidn bronquial determinado mediante el volumen
espiratorio forzado en el primer segundo (FEV1). La denominacion del fenotipo se
utiliza para referirse a las formas clinicas de los pacientes con EPOC. Se define al
fenotipo de la EPOC como aquellos atributos de la enfermedad que describen las
diferencias entre individuos con esta enfermedad en relacion a parametros que
tienen significado clinico como lo son los sintomas, las exacerbaciones, respuesta
al tratamiento, progresion de la enfermedad o en su caso su muerte. El fenotipo
tiene como objetivo clasificar a los pacientes en subgrupos con valor pronéstico para
asi determinar la terapia mas adecuada para lograr mejores resultados clinicos.
(Maravitilles, Calle y Soler, 2011).

Se conocen 4 fenotipos que determinan un tratamiento diferenciado: agudizador,

mixto (EPOC/ASMA), bronquitis crénica y enfisematoso.

1.4.1 Definicion de fenotipo agudizador.

Se define como aquel paciente con EPOC que presente 2 o0 mas exacerbaciones
moderadas o graves al afio. Estas exacerbaciones deben presentarse separadas al
menos 4 semanas desde la resolucion de la exacerbacion previa o 6 semanas
desde el inicio de la misma en casos donde no se ha recibido tratamiento, para
diferenciar el nuevo evento de un fracaso terapéutica previa. (Maravitilles, Calle y
Soler, 2011).

La identificacion de este fenotipo se basa directamente en la historia clinica. Debe
hacerse énfasis en la historia de la exacerbaciones ya que es importante sefalar
que tipo sufre el paciente ya sea bacteriana, virica o eosindfila con el fin de brindar
tratamiento adecuado ya que pueden tener indicacibn de medicamentos

antiinflamatorios afiadido a los broncodilatadores. Las exacerbaciones frecuentes



pueden presentarse en cualquiera de los fenotipos. (Guia de la Practica Clinica para
el Tratamiento de Pacientes con Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica, 2012,
p. 28).

1.4.2 Definicion de fenotipo mixto EPOC / Asma.

Se define como una obstruccion no completamente reversible al flujo aéreo,
acompafada de sintomas o signos de una reversibilidad aumentada de la
obstruccion. Dentro del espectro de la obstruccion crénica al flujo aéreo existen
individuos asmaticos fumadores que desarrollan obstruccién no completamente
reversible al flujo aéreo y fumadores sin antecedentes conocidos de asma, cuyo
patrén inflamatorio bronquial tiene un predominio de eosindéfilos y se manifiesta
clinicamente por una reversibilidad al flujo aéreo aumentada. En ellos predomina la
rinitis alérgica, hiperactividad bronquial inespecifica, sibilancias y mayores
concentraciones plasmaticas de IgE, lo que indica que se trata de un sindrome mixto
entre asma y EPOC. En pacientes asmaticos, el principal factor de riesgo de
desarrollo de una obstruccion al flujo aéreo no completamente reversible es el
consumo de tabaco. Por lo que estas vias patogénicas confluirdn al final en un
fenotipo de paciente con obstruccién cronica al flujo aéreo y reversibilidad
aumentada, que es lo que define al fenotipo mixto. La prevalencia del fenotipo mixto

es desconocida. (Maravitilles, Calle y Soler, 2011).

1.4.3 Definicion de fenotipo bronquitis crénica.

Se define como la presencia de tos productiva o expectoracion durante mas de tres
meses al afio y durante mas de dos afios consecutivos. El fenotipo bronquitis
cronica identifica al paciente con EPOC en el cual la bronquitis cronica es el
sindrome predominante. La hipersecrecion se asocia a una inflamacion en la via
aérea por lo que genera mayor riesgo de infecciéon respiratoria; por lo que los
pacientes con bronquitis cronica presentan una mayor frecuencia de
exacerbaciones en comparacion a los pacientes sin expectoracion cronica. (Guia
de la Practica Clinica para el Tratamiento de Pacientes con Enfermedad Pulmonar
Obstructiva Crénica, 2012, p. 29).



1.4.4 Definicion de fenotipo enfisematoso.

El enfisema se define como la afectacion en los pulmones caracterizada por el
aumento de tamafio de los espacios aéreos situados mas alla del bronquiolo
terminal y que se acompafia de cambios destructivos en sus paredes. El concepto
de enfisema es anatémico. El diagndstico de fenotipo enfisematoso es un a través
de manifestaciones clinicas, por imagen (radiografias) y funcional que expresa la
probabilidad de que los signos y sintomas del paciente pueden adscribirse a un
estado morfoldgico de enfisema. Este tipo de fenotipo incluye a aquellos pacientes
con EPOC que presenten un diagnostico clinico, radiolégico y funcional de
enfisema. Presentan disnea de pequefios, moderados y grandes esfuerzos.
Asimismo presentan un indice de masa corporal (IMC) reducido y se caracteriza por
la presencia de datos funcionales de hiperinsuflacién, presentan exacerbaciones
que el fenotipo de bronquitis cronica. Suelen tener mal prondéstico. (Maravitilles,
Calle y Soler, 2011).

15 Etiologia
La EPOC tiene un origen multifactorial dentro de ellos se engloban factores de
riesgo extrinsecos e intrinsecos. Los factores intrinsecos son aquellas alteraciones
genéticas como el déficit hereditario de alfa-1 antitripsina que es una glucoproteina
producida en el higado que inhibe la elastasa y otras enzimas proteoliticas
producidas por los neutréfilos. Mientras que los factores extrinsecos son los que

influyen de acuerdo a su estilo de vida laboral, social y econémica del paciente.
1.5.1 Factores extrinsecos
1.5.1.1 Tabaquismo

A nivel mundial, el factor de riesgo mejor investigado es el tabaco, sin embargo
existen estudios que han demostrado que las personas no fumadoras también
pueden presentar limitacion cronica del flujo aéreo. En comparacion con los
pacientes fumadores con EPOC, las personas no fumadoras presentan menos

sintomas, una enfermedad mas leve y menor inflamacion sistémica. Estos pacientes
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expuestos en mayor medida al tabaco tienden a desarrollar neumonia o sufrir
muerte secundaria a insuficiencia respiratoria asi como sus tasas anuales de
deterioro del FEV1 y de mortalidad por EPOC son mas elevadas en comparacion
con los no fumadores. Se estima que el riesgo absoluto de desarrollo de EPOC en
los fumadores se encuentra entre el 25% y el 30%, ademas de que el riesgo es
proporcional al consumo de tabaco, por lo que el riesgo se eleva hasta 260% en
fumadores de 15 a 30 paquetes afio y en mas de 510% en fumadores de més de
30 paquetes al afio. (Global Iniciative for Chronic Obstructive Lung Disease [GOLD],
2017).

El consumo de tabaco presenta un alto indice a nivel mundial como en paises en
vias de desarrollo como en aquellos industrializados. Tan solo en México casi 68 de
cada 100 personas de 18 a 29 afios de edad consumié tabaco alguna vez en su
vida, generando problemas no sélo en cuestion de la salud, sino también sociales
debido a los costos del consumo, el medio ambiente y la calidad de vida del individuo
fumador y quien vive con él. De igual manera, se estima que para el afio 2020 el
tabaco estara ocasionando el fallecimiento de 400 mil personas cada afio. Para
ambos sexos, méas de 60% de la poblacion fuma entre uno y cinco cigarrillos diarios.
(Diaz, Garcia, Sansores y Ramirez, 2014).

Estos datos reflejan que el consumo de tabaco y la exposicion al humo (tabaquismo
pasivo 0 ambiental) se mantienen como la primera causa de muerte prevenible en
el mundo. Los fumadores activos tienen mayor prevalencia de presentar sintomas
respiratorios y presentan diferencias en las pruebas de funcionamiento pulmonar al
compararlos con los no fumadores; estas deficiencias generan hiperactividad
bronquial y pérdida de funcién pulmonar. (Rupérez, 2009, p. 23). El problema del
consumo de cigarrillos no solo reside en las muertes a las que se asocia, Sino
también ya que disminuye la calidad de vida debido a las complicaciones que

generan las comorbilidades. (Jiménez, et al. 2013).

En nuestro pais aproximadamente el 70% de los casos se asocian al tabaco y el

restante a la exposicion crénica al humo de biomasa. Otras clases de tabaco como
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lo es la marihuana, puro, pipa, pipa de agua son también factores de riesgo de la

patologia. (Diaz, Garcia, Sansores y Ramirez, 2014, p. 197).
1.5.1.2 Biomasay contaminacion ambiental

Diferentes estudios mencionan que la contaminacién del aire se asocia
directamente a la morbi - mortalidad de la EPOC. Sin embargo la contaminacion
ambiental puede dividirse en 2 grupos segun su localizacion en el exterior o interior
del hogar. En cuanto a lo que se refiere la contaminacion exterior, los altos niveles
de contaminantes ambientales generan un dafio demostrable para las personas con
enfermedades cardiorespiratorias, sin embargo el papel de la contaminacion en la
etiologia no se encuentra del todo clara. Produce mas exacerbaciones y
hospitalizaciones pero no deficiencias en la funcién pulmonar asociados con niveles
interiores de dioxido de nitrdgeno o ambientes humedos. Su papel parece pequefio
en comparacion con el humo del tabaco. El segundo grupo es la contaminacion
interior en hogar, estos contaminantes derivan de las calefacciones y reacciones
fotoquimicas los cuales producen sintomas respiratorios, hiperactividad bronquial e
infecciones respiratorias. (Diaz, Ruiz y Ancochea, 2007).

La biomasa es cualquier materia organica la cual se origina de un proceso biologico
(animal, vegetal y derivado) espontaneo o provocado utilizado como fuente de
energia. Tal como lo es la madera, las ramas secas, pasto, estiércol, carbon. El
humo obtenido a través de esta combustion esta compuesto por monéxido de
carbono, Oxido nitrico, 6xido sulfdrico, benceno, radicales libres, aldehidos,
benzopireno y diversas particulas de materia respirable (PM10 y PM25). (L6pez,
Mongilardi y Checkley, 2014).

Estas particulas pueden penetrar profundamente en los pulmones a nivel alveolar e
incluso entrar al torrente sanguineo. Cada particula esta compuesta de diferente
material y provienen de distintas fuentes. Se asocian principalmente a
enfermedades del aparato respiratorio como la bronquitis y asma e incluso

alteraciones a nivel cardiovascular. (Rojano, Angulo y Restrepo, 2012, p. 38).
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La madera o lefia es el material mas utilizado en el mundo de manera no procesada
o0 como carbén vegetal, mientras que el estiércol de ciertos animales, basura y los
productos obtenidos de la cosecha son menos utilizados sin embargo tiene un uso

creciente en zonas donde la madera es escasa. (Junemann y Legarreta, 2007).

La exposicién cronica a la biomasa es un factor de riesgo para el desarrollo de
EPOC. En algunos lugares del mundo este factor puede mas importante que la
exposicion al humo de tabaco. Por lo que esta enfermedad puede ser ocasionada
por el tabaco y por exposicion a biomasa. Se considera que la contaminacion
domiciliaria por biomasa es el principal factor de riesgo a nivel mundial de la EPOC
aunque su prevalencia no ha sido definida con precision (Torres, Garcia'y Gonzélez,
2016).

Aproximadamente el 40% de la poblacion mundial contindia utilizando combustible
sélido, entre ellos la lefia y carbon. En hogares de China, India, Africa y en
Latinoamérica su uso varia entre el 30 al 75%. En algunos de estos paises mas del
70% de la poblacién de zonas rurales los utilizan como primera fuente de energia.
A su vez existe migracion de estas zonas a las ciudades por lo que adultos mayores
de 40 afios residente en zonas urbanas presencial historial importante de

exposicion. (Torres, Garcia y Gonzalez, 2016).

———————
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Figura 2. Proporcion de viviendas que usan biomasa como combustible en el mundo.

Fuente: URL http://www.scielo.org.pe/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1726-



1.5.2 Factores intrinsecos
1.5.2.1 Deficiencia de alfa-1 antitripsina (DAAT)

Un factor de riesgo menos frecuente es la deficiencia de alfa 1 antitripsina (a1-AT),
es una enfermedad congénita de herencia autosomica dominante no ligada al sexo,
provocada por una mutacion puntual o sustitucion de un nucleétido en una
secuencia de ADN también llamada mutacion 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. 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. (Rupérez, 2009).

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. Una de las causas que provocan el déficit de AAT procede de
alteraciones genéticas, pero resulta mas comun que se produzca a través del
tabaquismo. El 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 neutréfilos. (Russo, et al. 2016).

Los neutrofilos son seleccionados hacia los alvéolos pulmonares, principalmente en
las infecciones respiratorias y en los fumadores, y liberan la EN que destruye la
estructura elastica pulmonar y provoca la aparicion de enfisema. La a1-AT se une
molécula a molécula mediante los respectivos centros activos a la EN. Se crean
unas nuevas moléculas inactivas y de esta manera se inhibe el efecto destructivo
de la EN. La carencia de esta proteina en el pulmén favorece al desarrollo de
enfisema al no contrarrestarse el efecto proteolitico de las elastasas, que es la

funcion principal de la proteina. Sin embargo son muchas las proteinas implicadas
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en estos procesos, cualquier alteracion estructural en sus genes altera el equilibrio

y produce enfermedad. (Vidal y Moreno, 2008, p. 135).

Los sintomas debidos al enfisema pulmonar nicamente aparecen en la edad adulta
y, desde el punto de vista respiratorio, el déficit de a1-AT puede considerarse una
enfermedad propia del adulto y no de los niflos. En la edad adulta, aparecen
sintomas especificos de un enfisema, con disnea progresiva, tos y agudizaciones
frecuentes y prolongadas. Por tanto, en muchos casos se hace dificil diferenciar
estos sintomas de los de una EPOC, no suelen solicitarse estudios especificos
sobre la determinacion de a1-AT. En las radiografias y en las Tomografias se
observa hiperclaridad e hiperinsuflacion de predominio basal, no suelen observarse
grandes bullas. En el estudio de funcién respiratoria (espirometria) hay descenso
del FEV1, aumento del volumen residual, e hipoxemia al esfuerzo. Algunos
pacientes responden a una prueba broncodilatadora positiva, con clinica de asma,

gue entorpece el diagndstico. (Russo, et al. 2016).

1.6 Factores de Riesgo

1.6.1Factores sociodemograficos

La posicién socioecondmica esta inversamente relacionado con la EPOC, ya que la
necesidad econdmica obliga a la mayoria de la poblacién que se encuentra en
pobreza a exponerse de gran manera a la biomasa a través de la quema de lefia o
incluso de basura para la obtencion de calor y la coccion de los alimentos. De igual
manera existen otros factores relacionados con la baja posicion socioeconémica
como lo es la mala nutricion, infecciones respiraciones, tabaquismo en la infancia y
en la edad adulta, profesion, tipo de vivienda, exposicibn a contaminantes
atmosféricos interiores y exteriores. (Global Iniciative for Chronic Obstructive Lung
Disease [GOLD], 2017).

La desnutricion se asocia a la EPOC y puede exacerbar su sintomatologia al alterar
la funcibn de los mdasculos respiratorios, tolerancia al ejercicio y la

inmunocompetencia del sujeto. Existen estudios realizados en los ultimos afos
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sobre el efecto de algunos nutrientes en el desarrollo de la EPOC como la vitamina
C y E ya que por su accion antioxidante contrarrestan el dafio oxidativo producido
por la exposicion a tabaco y contaminantes ambientales; se ha visto que pacientes
con un consumo bajo de frutas presentan un FEV1 de aproximadamente 80 mi
menor del esperado. Del mismo modo el consumo de acidos grasos (omega 3) son
inhibidores del metabolismo del &cido araquidénico por lo que podria proteger del
desarrollo de la EPOC. Asi mismo se ha visto que los valores de FEV1 son mayores

en personas con un consumo mayor de pescado. (Diaz, Ruiz y Ancochea, 2007).

La actividad fisica modifica el riesgo de presentar EPOC ya que genera un efecto
antiinflamatorio derivado de una actividad fisica regular. En pacientes que realizan
2.5 horas semanales de ejercicio incrementan citosinas antiinflamatorias como la
IL-4, IL-10 y el factor de crecimiento de la transformacion beta (TGF — B) al mismo
tiempo existe un descenso de la proteina C reactiva (PCR) y de algunas citocinas
proinflamatorias tales como IL-6, y factor de necrosis tumoral alfa (FNT — a); por lo
gue se puede variar el grado de ejercicio fisico para mejorar tanto el riesgo como el
pronéstico de la EPOC. (Diaz, Ruiz y Ancochea, 2007).

Diversos estudios indican que las mujeres tienen un riesgo mayor de presentar
EPOC en comparacién con los hombres. En comunidades rurales influye en gran
medida la exposicion crénica al humo de biomasa por largas horas durante el dia
asi como el incremento acelerado de consumo de tabaco de las mismas en los
altimos afios. Asi mismo de observa en mayor medida en pacientes de raza blanca

en comparacion con las demas. (Gonzéalez 2011).
1.6.2 Factores laborales

En la clinica, no se utiliza el término EPOC ocupacional, debido a que se trata de
una enfermedad crénica cuya obstruccion irreversible no se relaciona
temporalmente con la exposicion; por lo que la identificacion de EPOC ocupacional
se basa en la prevalencia elevada entre los trabajadores expuestos a determinantes
sustancias. Esta principalmente se debe a la exposicion en el lugar de trabajo a
humos, polvos, vapores y gases nocivos. Los trabajadores de industrias textiles,

plasticas, gomas, madera, papel, asi como agricultores, mineros, trabadores de la
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construccion tienen un riesgo mayor de presentar EPOC por la exposicion a
sustancias como cadmio, carbdn, grano, isocianatos y otros polvos minerales,
humos y metales pesados. La exposicion ocupacional ademés de aumentar el
riesgo de EPOC, incrementa a su vez la mortalidad por esta enfermedad en
trabajadores expuestos sean o no fumadores. Existen algunos estudios
experimentales en animales los cuales han demostrado que la exposicion a
determinadas sustancias produce enfisema; ejemplos de estos agentes son el

cadmio, carbén endotoxina, silice. (Rupérez 2009)

1.6.3Factor gestacional

Los procesos de exposicidbn durante la gestacion, el parto, la infancia y la
adolescencia pueden afectar el crecimiento de los pulmones. Cabe resaltar que los
factores presentes durante la infancia pueden ser tan influyentes en la prediccion

de la funcion pulmonar adulta, como un excesivo consumo de tabaco. (Lara, 2010)

El habito materno de fumar durante el embarazo es una causa conocida de
restriccidbn del crecimiento intrauterino retrasado (CIR). En grandes fumadoras
mayor o igual a 20 cigarrillos/dia el parto prematuro es el doble de frecuente que las
madres no fumadoras y el peso de sus recién nacidos es menor de lo normal. El
bajo peso al nacer (< 2000 gramos) es el factor prondstico principal de muerte del
lactante. La incidencia de lactantes con defectos cardiacos conotruncales y
deficiencias en las extremidades es asociada con el habito de fumar materno o
paterno. El habito de fumar materno puede causar anomalias de las vias urinarias,
problemas de conducta y disminucién del desarrollo fisico. La nicotina constrifie los
vasos sanguineos uterinos y provoca el descenso del flujo sanguineo uterino, que
disminuye el suministro de oxigeno y nutrientes al embrién / feto a partir de la sangre
materna en el espacio intervelloso de la placenta. La deficiencia resultante altera el
crecimiento celular y puede tener un efecto adverso en el desarrollo mental. La
sangre materna y fetal tienen una concentracién elevada de carboxihemoglobina la
cual es una proteina resultante de la union de la hemoglobina con el monéxido de

carbono, lo cual puede alterar la capacidad de transporte de oxigeno de sangre.
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Como consecuencia, puede aparecer hipoxia fetal cronica que afecta el crecimiento

y desarrollo fetal. (Moore, 2008)
1.6.4Infecciones respiratorias

Los antecedentes de infecciones respiratorias graves durante la infancia se han
asociado a una reduccion de la funcion pulmonar y a su vez un aumento de la
sintomatologia durante la edad adulta. Un ejemplo de ello es el asma por la
limitacién del flujo aéreo al igual que la bronquitis crénica puede aumentar la

frecuencia de exacerbaciones.
1.6.4.1 Virus Respiratorio Sincitial

Durante la infancia, el 20 a 30% de las infecciones respiratorias son virales y el 50%
de ellas son producidas por el virus respiratorio sincitial (VRS). Se ha demostrado
la asociacion entre las infecciones del tracto respiratorio inferior en los primeros
afnos de vida y la presencia de EPOC en la edad adulta; el proceso es relacionado
con la respuesta de las células T — helper (CD4) y con la produccion elevada de IL-
4, IL-5 y otras citosinas que inducen un proceso inflamatorio con aumento en la
produccion de IgE. Sin embargo se desconoce del todo el mecanismo por el cual
las infecciones virales en la infancia aumentan la susceptibilidad a la EPOC. (Diaz,
Ruiz y Ancochea, 2007).

1.6.4.2 Infeccidn por adenovirus

Las infecciones virales persisten después de un cuadro de infeccion aguda por
varios mecanismos. Durante la infeccion, el virus penetra la célula y la utiliza para
replicarse; por lo tanto ADN viral puede integrarse al ADN del huésped o formar un
plasmido, cuando el grado de replicacion es bajo puede persistir mas alla de la
infeccidn aguda. Se han encontrado en diversos estudios que el ADN de adenovirus
y proteina adenoviral E1A en células epiteliales pulmonares de pacientes con EPOC
mucho tiempo después de que los sintomas de la infeccion hayan desaparecido. La
proteina E1A actua como amplificador de diversos genes del huésped y ataca sitios
de unidn de factores de transcripcion, asi mismo producen un exceso de citosinas

inflamatorias y de moléculas de adhesion de superficie (ICAM -1) relacionadas con
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el factor de transcripcion factor nuclear potenciador de las cadenas ligeras kappa
de las células B activadas (NF — kB). El hecho de que la EPOC tenga un complejo
inflamatorio sugiere que una infeccion viral latente podria amplificar la respuesta
inflamatoria producida por algun otro factor como el tabaco. (Diaz, Ruiz y Ancochea,
2007).

1.7 Etiopatogenia
1.7.1 Inflamacién de la EPOC

La EPOC se asocia a distintos cambios estructurales y celulares que afectan a la
via aérea a distintos niveles tanto centrales como periféricas. El proceso inflamatorio
se extiende también al parénquima y las arterias pulmonares. El humo y gases
nocivos afectan por completo al arbol traqueo — bronquial. Diversos estudios
demuestran que en la pared bronquial existe un importante infiltrado celular con
presencia de linfocitos T y macréfagos. Los neutréfilos predominan en la luz
bronquial y son escasos en la pared. En la via aérea periférica las lesiones son un
infiltrado en la pared bronquial en la cual presencia de células mononucleares y
acumulos de macrofagos. En las arterias pulmonares el cambio morfolégico que se
observa con mayor frecuencia consiste en un engrosamiento de la capa intima,
producida por la proliferacion de células de musculo liso y depésito de fibras de
colageno. Recientemente se ha demostrado la presencia de infiltracién celular de
linfocitos T citotéxicos CD8 en la adventicia. Estos cambios generan anormalidades
funcionales en el endotelio que afectan a la liberacion de sustancias

vasodilatadoras. (Barros et al,. 2006).

Todos los cambios generan una transformacion inflamatoria en todo el pulmén
donde las principales células implicadas son los macréfagos, neutroéfilos y linfocitos;
sin embargo no se conoce con exactitud como interactian. El macrofago es la célula
gue presenta el papel principal ya que una vez activado por el humo o gases nocivos
se segregan distintas proteinas inflamatorias capaces de desencadenar la cascada
de la inflamacion. En los mecanismos de defensa e inflamacion participa una red de

citocinas las cuales activan y reclutan células durante la respuesta inflamatoria,
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estos mecanismos estan mediados por receptores extracelulares que actlan
mediante sefiales en cascada que de forma directa y ordenada inducen respuestas
intracelulares. (Barnes, Shapiro y Pauwels, 2004)

El factor de necrosis tumoral alfa (FNT-a) es una citocina potente proinflamatoria
gue ejerce su actividad mediante 2 receptores de membrana el TNF-R55 y TNF-
R75; coordina el proceso inflamatorio en la célula y estimula el aumento en la
expresion de moléculas de adhesion en leucocitos y células endoteliales con una
regulacion de otras citocinas proinflamatorias como la interleucina 1 (IL-1) y la
interleucina 6 (IL-6). En pacientes con EPOC grave se han encontrado aumento en
niveles de FNT — a en el esputo inducido. La produccién enddgena de IL- 8 es una
guimiocina la cual juega un papel importante en el reclutamiento de neutrofilos; se
ha detectado en el lavado alveolar de fumadores activos y en esputo en pacientes
con EPOC. (Barnes, Shapiro y Pauwels, 2004)

El proceso inflamatorio no sélo se caracteriza por el alza de la citocinas
proinflamatorias sino que también por la disminucion de citocinas antiinflamatorias
o inhibitorias, las cuales incluyen la IL- 10, el transforming growth factor (TGF)-@3, IL-
11 y el receptor antagonista de la IL-1 que se libera para limitar la duracion y
extension del proceso inflamatorio. Muchos de los mediadores inflamatorios que se
presentan en la EPOC estan controlados por el factor de transcripcion nuclear — kB
(NF-kB) el cual se sobreexpresa en los macréfagos alveolares. (Barnes, Shapiro y
Pauwels, 2004).
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Figura 3. Papel de los macréfagos en la EPOC. )
Fuente: Barnes, P.,, Pauwels, R., y Shapiro D. (2004).

Las células dendriticas tienen una funcion principal en la iniciacion de la respuesta
innata y adaptativa. Las vias respiratorias y los pulmones contienen una red de
células dendriticas, las cuales se localizan cerca de la superficie por lo que tienen
una ubicacién para sefialar la entrada de sustancias extrafias que se inhalan. Las
células dendriticas activa una gran variedad de células inflamatorias entre ellas
macrofagos, neutrdfilos linfocitos T y linfocitos B; por lo que desempefia un papel
importante en la respuesta pulmonar al humo de biomasa y otros agentes nocivos
gue se inhalan, esto nos indica que desempefian un papel fundamental en la EPOC.
Sin embargo el mecanismo por el cual los gases nocivos activan el sistema
inmunoldgico no se conoce, estudios demuestran que existe una glucoproteina
aislada al tabaco y al humo de biomasa que presenta acciones
inmunoestimuladoras potentes. Al exponerse al humo producido por una
combustiébn aumenta el numero de células dendriticas en vias aéreas y paredes

alveolares de los pacientes expuestos (Barnes, Shapiro y Pauwels, 2004).
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1.7.2 Inflamacion sistémica en la EPOC

Distintos estudios han demostrado que en la sangre periférica de un paciente con
EPOC se encuentran circulantes mediadores de inflamatorios como
reactantes de fase aguda o citocinas e incluso activacion de neutrofilos.
Recientemente, se ha demostrado que la proteina C reactiva (PCR) se encuentra
elevada en pacientes con EPOC. La formacion de reactantes de fase aguda es
inducida por citocinas como IL-6 o el FNT- a; las cuales son producidas por el higado
y juegan in papel importante en la inmunidad innata. Ademas de los hepatocitos las

células epiteliales pulmonares también pueden producirlas. (Barros et al,. 2006).

Las células epiteliales pulmonares se activan por el humo de algun producto de la
combustion como es el caso del tabaco para producir mediadores inflamatorios
como FNT- a, IL- 1B, e IL- 8. Las células epiteliales de las vias respiratorias son
fuente importante de TGF- B que después provoca fibrosis local, al mismo tiempo
son importantes en la defensa de las vias respiratorias. El moco que se produce en
las células caliciformes atrapa las bacterias y particulas que se inhalan; del mismo
modo secretan defensinas y otros péptidos con efectos antimicrobianos que forman
parten del sistema de defensa innato, pero también estan implicados en el proceso
de reparacion de tejidos. También participan en la respuesta adaptativa ya que
transporta inmunoglobulina A. Es posible que el humo de tabaco y otros agentes
nocivos alteren la respuesta de estas células por lo que alteraria las repuestas

inmunes innatas y adaptativas. (Barnes, Shapiro y Pauwels, 2004).

1.7.3 Desequilibrio Proteasa/Antiproteasa

En la génesis del enfisema pulmonar se produce un desequilibrio entre proteasas y
antiproteasas. Diversas enzimas proteoliticas sin capaces de lisar determinados
componentes del tejido conectivo, en particular la elastina, o que provocaria
enfisema. Existe un recambio de la elastina de tal forma que los productos de
degradacion como la desmosina apenas se detectan en sujetos normales; mientras
gue en pacientes con enfisema con descenso acelerado de FEV1 se observa
valores elevados de la misma, lo que sugiere la presencia de mayor actividad

proteolitica. (Barros et al,. 2006).
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Las proteasas mas importantes dentro del enfisema pulmonar son la elastasa
neutrdfilo y la proteinasa 3, las cuales con proteasas producidas por los neutrofilos
y la catepsina G. Se ha demostrado que las metaloproteasas de matriz procedentes
de macrofagos y neutrofilos también ejercen actividad en la patogénesis del
enfisema. Las antiproteasas contrarrestan la actividad de todas estas proteasas; las
mas destacadas son el alfa 1 —AT el parénquima pulmonar y el inhibidor de
leucoproteasas de la via aérea. El humo de agentes nocivos produce inflamacion y
aumenta la liberacibn de proteasas las cuales son contrarrestadas por las
antiproteasas; sin embargo en pacientes con EPOC esta produccion de

antiproteasas son insuficientes. (Barros et al,. 2006).

1.7.4 Estrés Oxidativo

El estrés oxidativo aparece cuando se producen mas especies de oxigeno reactivo
(ROS) que mecanismos de defensa antioxidantes lo que genera lesiones en lipidos,
proteinas y acido desoxirribonucleico (ADN). El estrés oxidativo es una
caracteristica importante de la EPOC, esto se produce por la inhalacién de

particulas, infecciones y contaminantes ambientales.

En pacientes con EPOC se activan en la via aérea a nivel de células inflamatorias
y estructurales que producen ROS como son los neutrdfilos, eosinofilos, macréfagos
y células epiteliales. Se generan aniones superoxidos (Oz) con la reduccion de
nicotinamida adenina dinucleétido fosfato (NADPH) oxidasa, que se convierte a
perdoxido de hidrogeno (h202) a través de dismutasas de superéxido. Después el
H202 se transforma en agua por la catalasa. O2 y H202 podrian interactuar en
presencia de hierro libre para formar el radical hidroxil (OH), muy reactivo. El
O2 también se podria combinar con NO para formar peroxinitrito, que también
genera OH. El estrés oxidativo condiciona a la oxidacién de acido araquiddnico y a
la formacién de mediadores postanoides llamados isoprostanas que ejercen efectos
como broncoconstriccion 'y exudacion plasmatica. Las peroxidasas de los
granulocitos, como la mieloperoxidasa en los neutrofilos tienen una funcidn
fundamental en el estrés oxidativo. En los neutrofilos se metaboliza el H20 que se

genera de 02, con mieloperoxidasa en presencia de iones cloro a acido hipocloroso,
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un oxidante potente. Los ROS tienen diversos efectos en la via aérea ya que
aumenta la respuesta inflamatoria ya que activan al NF- kB que a su vez pone en
marcha a diversos genes inflamatorios por lo que aumenta la liberacién de citocinas
proinflamatorias, de igual forma otro factor que activa los genes inflamatorios es la
proteina 1 Activadora (AP- 1) la cual presenta la misma funcion ya que inducen una
inflamacion neutrofilica a través de la IL- 8 y otras quimiocinas como FNT- a.
(Fundacién Argentina del Torax, 2013).

La produccion de antioxidantes de contrarresta con mecanismos antioxidantes en
el tracto respiratorio; los cuales con la catalasa, super 6xido dismutasa (SOD), y
glutation, existe poca informacién acerca de los valores y de la funcién exacta de
estos antioxidantes. Cabe sefialar que la presencia de glutation intra y extra celular
juegan un papel critico en la homeostasis oxidacién — antioxidacion. (Fundacién
Argentina del Térax, 2013).

1.8 Fisiopatogenia

La EPOC es una enfermedad inflamatoria cronica como se mencioné anteriormente,
la cual se produce en individuos genéticamente susceptibles o a la inhalacién de
particulas nocivas o gases. La caracteristica principal que define a esta entidad es
la limitacién del flujo aéreo. Sin embargo, existen evidencias nuevas que sefialan la
importancia de manifestaciones sistémicas, los cuales condicionan el pronéstico. La
inflamacion tiene un papel fundamental en la etiopatogenia de la enfermedad. En
ella intervienen distintos tipos celulares y mediadores, los cuales determinan la
enorme complejidad de este proceso. Ademas la inflamacion, la inestabilidad en el
equilibrio proteasa/antiproteasa y el estrés oxidativo también son importantes en la
patogénesis de esta patologia. Estos mecanismos producen diferentes cambios
patolégicos por lo que aparecen anormalidades fisiologicas como hipersecrecion
mucosa, disfuncion ciliar, limitacion de flujo area e hiperinsuflacion, alteraciones en
el cambio gaseoso, hipertension pulmonar y distintos efectos sistémicos. (Barros et
al.,2006)
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1.8.1 Limitacion cronica al flujo aéreo

En el origen de la limitacion del flujo aéreo se han destacado 3 mecanismos
principales: 1) la obstruccion de la luz de la via aérea pequefia por secreciones
mucosa,; 2) pérdida de elasticidad y destruccion de los filamentos alveolares de la
via aérea dentro del parénquima pulmonar, como resultado del enfisema lo que
genera una pérdida de tejido y un cierre dinamico de la via aérea pequefia durante
la espiracion, y 3) estrechamiento de la via aérea periférica producida por la
inflamacion y remodelacion de la pared bronquial. Todos estos mecanismos
interactuaran entre ellos y cada varian entre cada persona, dando lugar a los
diferentes subtipos de EPOC. (Barros et al,. 2006)

1.8.2 Bronquitis cronica

La tos y la expectoracion definen a la bronquitis crénica; y son resultado de una
respuesta inmunitaria innata por la inhalacién de particulas toxicas y gases del humo
ya sea del tabaco o biomasa. Se produce una inflamacion en el epitelio de la via
aérea central y glandulas submucosas, asociada a un incremento en la produccién
de moco, a una disminucién del aclaramiento mucociliar y a un aumento de la
permeabilidad en la barrera epitelial. En las fases iniciales de la patologia parece
que su contribucién es escasa sin embargo en estadios finales de la enfermedad
juega un papel importante ya que contribuye a un mayor riesgo de infeccion y

pérdida acelerada de la funcion pulmonar. (Gémez, 2009)

1.8.3 Enfisema

Se define al enfisema como un agrandamiento de los espacios aéreos distales a los
bronquios terminales, generados por la destruccion de las paredes alveolares. Esta
destruccion contribuye a reducir los flujos méaximos espiratorios al disminuir la
fuerza de retraccion elastica que ayuda a la expulsion del aire. Existen 2 subtipos
de enfisema; centroacinar y panacinar. El enfisema centroacinar predomina en
fumadores y es secundario a la dilatacion o destruccion de los bronquios
respiratorios sobre todo a nivel de via aérea pequefia. Mientras que el enfisema
panlobulillar o panacinar se asocia al déficit de alfa 1 antitripsina y se caracteriza

por la destruccion de todo el acino respiratorio. (Gomez, 2009, p 39)
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1.8.4 Enfermedad de via aérea pequefia

La via aérea pequefia (< 2 mm) es el sitio principal donde se produce al obstruccion
al flujo aéreo. Existe una asociacion entre la gravedad de la enfermedad medida
mediante el volumen espiratorio maximo durante el primer segundo y el
engrosamiento de la pared de la via aérea pequefia. El aumento de tamafio de la
pared resulta de la inflamacion de ésta por parte de células inflamatorias como los
macréfagos, neutréfilos y linfocitos; a su vez por cambios estructurales entre los que
destaca el aumento en la musculatura lisa y la fibrosis subepitelial en la pared

externa del bronquio. (Barros et al.,2006).

1.9 Fisiopatologia de la EPOC

Existen diversos cambios patolégicos producidos en la EPOC que generan una
serie de anormalidades fisiologicas, que al inicio de la enfermedad son evidentes
Unicamente durante el ejercicio sin embargo posteriormente estos se manifiestan
de igual forma en reposo; estos cambios incluyen: hipersecrecibn mucosa,
disfuncion ciliar, limitacion de flujo aéreo, hiperinsuflacion pulmonar, alteraciones en
intercambio gaseoso, hipertension pulmonar, cor pulmonale y manifestaciones

sistémicas (Barros et al,. 2006).
1.9.1 Hipersecrecion mucosay disfuncion ciliar

El ser humano filtra a través de los pulmones 12000 litros de aire al dia; el cual
contiene oxigeno necesario para realizar funciones vitales, alérgenos, particulas,
microorganismos Yy otros gases. El epitelio respiratorio esta protegido por distintos
mecanismos de defensa como lo son barreras anatomicas, cambios aerodinamicos,
secrecion de moco, tos y diversos mediadores inflamatorios. La primera linea de
defensa es el barrido mucociliar del epitelio respiratorio que mediante secrecion de
moco mantiene la hidratacion de la via aérea, atrapa las particulas,
microorganismos. Este barrido mucociliar elimina el moco en un proceso que exige
una regulacion entre el volumen y composicion del moco y el volumen de liquido

periciliar de tal forma que permitan un adecuado batido ciliar. Existen diversos
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factores que pueden alterar este balance al inducir sobreproduccion e
hipersecreciébn de moco y activan respuestas como lo es la produccién de
sustancias antivirales, antibiéticas y citoquinas proinflamatorias; estas respuestas
contribuyen a la patogénesis de enfermedades respiratorias. (Pérez, Méndez,

Lagos y Vargas; 2014).

Distintos mediadores de la inflamacion producen en la EPOC una hiperplasia de
glandulas mucosas y un aumento de células caliciformes responsables directas de
la hiperproduccion de moco. Las células epiteliales ciliadas sufren una metaplasia
que produce alteraciones en el mecanismo mucociliar. Ambos cambios son las
primeras alteraciones fisioldgicas en la EPOC y estan presentes durante varios
anos. (Barros et al,. 2006).

1.9.2 Limitacién al flujo aéreo e hiperinsuflacion pulmonar.

La caracteristica fisiopatologica principal de la EPOC, es la limitacidén espiratoria del
flujo aéreo secundario al estrechamiento de la via aérea periférica y en menor
medida la pérdida de elasticidad y destrucciéon del parénquima pulmonar como
resultado de la bronquitis cronica y del enfisema. A medida que progresa la
obstruccion, el vaciado pulmonar es mas lento por lo que no permite la espiracion
completa ya que comienza a inspirar nuevamente el paciente por lo que se produce
una hiperinsuflacion por atrapamiento aéreo. Secundario a esto la musculatura
inspiratoria se acorta y se hace menos efectiva para asi poder lograr la tension
esperada; mientras que en la hiperinsuflacion puede modificar la curvatura del
diafragma colocandolo en desventaja mecanica lo que genera una sobrecarga
adicional a los muasculos inspiratorios. Esto genera un incremento de la sensacion
de esfuerzo muscular, la consiguiente disnea y la limitacién de la actividad fisica.

(Del Solar y Florenzano, 2007).
1.9.3 Alteraciones en el intercambio de gases

Es estados tardios de la EPOC, la obstruccion en la via aérea periférica, la
destruccion del parénquima y las alteraciones vasculares pulmonares reducen la

capacidad pulmonar para el intercambio gaseoso; lo que genera hipoxemia y en
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fases posteriores hipercapnia. EI mecanismo principal de la hipoxemia es el
desequilibrio en la relacion ventilacion — perfusion. La hipercapnia cronica genera
disfuncion de la musculatura inspiratoria e hipoventilacion alveolar (Barros et al,.
2006).

1.9.4 Hipertension arterial pulmonar y Cor pulmonale

La hipertension arterial pulmonar (HAP) aparece tardia en pacientes con EPOC,
generalmente posterior al desarrollo de hipoxemia grave por debajo de PaO2 menor
a 60 mmHg. La HAP va empeorando transitoriamente mediante las agudizaciones,
actividad fisica y suefio. Los factores implicados en la patogénesis de la HAS son
las vasoconstriccion, remodelacion de arterias pulmonares (engrosamiento de la
intima de las arterias y muscularizacion de las arteriolas), destruccion del lecho
capilar pulmonar producido por el enfisema. La hipoxia en estadios avanzados de
la enfermedad juega un papel importante para el desarrollo de la HAP, por lo que
produce vasoconstriccion de arterial pulmonares y remodelacion de paredes

vasculares. (Barros et al,. 2006).

El término Cor pulmonale (CP) se utilizé por primera vez en 1931 por el Dr. While.
El cual se asocia a la HAP relacionado a enfermedades del parénquima pulmonar;
indica una alteracion de la estructura y funcion del ventriculo derecho. Esta
definicibn es patolégica con escaso valor clinico ya que el diagnéstico es

complicado. (Guia de practica clinica, 2017)
1.9.5 Manifestaciones sistémicas

La inflamacion sistémica se asocia a distintas enfermedades como arterioesclerosis,
osteoporosis y sindrome de caquexia — anorexia. Casualmente, estas
complicaciones se encuentran con frecuencia en pacientes con EPOC, por lo que,
cada vez, es mas aceptable la evidencia entre la inflamacion sistémica y las
manifestaciones extrapulmonares de la EPOC. El estrés oxidativo influye

especialmente sobre la disfuncion muscular. (Barros et al,. 2006).

La disfuncion muscular esquelética es un trastorno frecuente que afecta a los

pacientes con EPOC grave; son los sistemas extrapulmonares que con mayor
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frecuencia se ven afectados. Ambos pueden deberse a la pérdida de masa muscular
0 a un funcionamiento anormal del musculo, cuyo origen puede ser intrinsecamente
muscular o como consecuencia de alteraciones externas al mismo. (lzquierdo,
2005).

En situaciones de aporte cal6rico inadecuado secundario a estimulos como
infeccion o acidosis, se produce una ruptura de proteinas celulares, especialmente
en mauasculos cuyo objetivo es proporcionan aminoacidos esenciales como la
sintesis proteica y del metabolismo energético. Este mecanismo genera pérdida
importante de proteinas musculares, mientras que el dafio es otros 6rganos es
menor. Esta pérdida afecta principalmente a musculos de miembros inferiores; sin
embargo el mecanismo por el cual se produce este proceso aun no es conocido
pero se cree que actian de manera directa diversos mediadores. El mediador mas
conocido es el Factor de necrosis tumoral alfa (FNF — a), el cual tiene un efecto
directo en la diferenciacion celular del masculo esquelético ya que estimula una
reduccion en el contenido de proteinas y produce una pérdida en el contenido de
cadenas pesadas de miosina, otra funcion de este mediador es que estimula la via
de la Ubiquitin - proteasoma que es la via que utilizan la mayoria de las proteinas
celulares en su degradacion. (Izquierdo, 2005).

Ademas de los trastornos en el aporte energético y en el balance anabdlico /
catabdlico, la disfuncién muscular puede producirse secundario a la disminucién en
el nimero de fibras o por cambios en la regulacion de la diferenciacion del musculo
esquelético, por lo que el FNT —a se ve involucrado en este proceso. (lzquierdo,
2005).

La apoptosis es otro mecanismo implicado en la reduccion de células musculares.
En personas normales la apoptosis es un mecanismo fisiolégico que controla el
volumen muscular. En pacientes con EPOC que pierden peso presentan un grado
elevado de apoptosis en musculo esquelético, sin embargo este proceso no es
exclusivo de la EPOC ya que se puede observar de igual forma en pacientes como
procesos como el SIDA o insuficiencia cardiaca. En pacientes con enfermedad

avanzada ciertos factores exdgenos como hipoxia tisular, sedentarismo o presencia
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de trastornos electroliticos son fundamentales en la aparicion de disfuncidon

muscular esquelética. (Izquierdo, 2005).

La sintesis de proteinas es un proceso que consume energia, por lo que necesita
un aporte continuo de oxigeno. En situaciones de hipoxia cronica la sintesis de
proteinas se inhibe en el muasculo esquelético lo que genera una pérdida de
aminoacidos y fibras musculares. En pacientes con EPOC en fases avanzadas, la
disnea puede llegar a ser limitante para estos pacientes por lo que no es posible la
realizacion de actividad fisica; el resultado de esta inactividad es la aparicion de una
atrofia muscular que se traduce a una disminucion de la fuerza. Los trastornos
electroliticos (disminucién de calcio, fésforo, magnesio y potasio) aparecen con

frecuencia en fases avanzadas de la enfermedad. (Izquierdo, 2005)

La pérdida de peso es frecuente en pacientes con EPOC especialmente en aquellos
gue presentan grave obstruccion al flujo aéreo e insuficiencia respiratoria. La
prevalencia no se conoce con exactitud ya que no existe un anico indice de mal
nutricion ni definicibn universal aceptada, ademéas de que al mismo tiempo se
incluyen las enfermedades asociadas. La etiologia de la mal nutricion en pacientes
con EPOC no est& bien definida, sin embargo la pérdida de masa muscular es el
principal mecanismo de pérdida de peso en estos pacientes. Tedricamente entre las
causas potenciales se encuentra el déficit de ingesta, aumento de consumo
energético y anomalias en la funcion gastrointestinal. Una posible causa del
aumento de gasto energético es el incremento del trabajo de los musculos
respiratorios, la hiperinsuflacion que se produce en estos pacientes genera que los
muasculos ventilatorios se encuentren en una situacion inadecuada para su
contraccion por lo que generan menores presiones. La contraccibn muscular
ineficaz produce mayor consumo de oxigeno y nutrientes y genera una mayor
probabilidad de desarrollar fatiga. En pacientes con EPOC pudiesen existir
trastornos digestivos inespecificos sin embargo no se ha demostrado que exista una
mal nutricion importante. La respuesta inflamatoria sistémica también contribuye a

la pérdida de peso en pacientes con EPOC. (Alcolea, Villamor y Alvarez, 2007).
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Un inadecuado estado nutricional produce diversos efectos adversos no solo a nivel
de musculos periféricos sino que también a nivel toracopulmonar, ya que al
empeorar la funcién de los muasculos respiratorios, la conduccién del impulso
ventilatorio y los mecanismos de defensa pulmonar contribuyen al deterioro de la

funcién pulmonar ya comprometida. (Alcolea, Villamor y Alvarez, 2007).

Estudios recientes sugieren que pacientes con EPOC tienden a fallecer de 2 a 3
veces mas por mortalidad cardiovascular. De hecho, por cada descenso de un 10%
en FEV1, el riesgo de muerte de origen cardiovascular incrementa hasta un 28%.
La causa de este mayor riesgo no se establece del todo, sin embargo se ha
observado en pacientes con EPOC que presentan una PCR elevada tienen mayor
riesgo de presentar dafo al miocardio. (Barros et al,. 2006).

La inflamacion de la pared arterial se considera como un mecanismo etiopatogénico
implicado en el desarrollo y la inestabilizaciéon del proceso aterogénico. La PCR
ejerce diversos efectos a nivel endotelial, ya que favorece un fenotipo

proinflamatorio y proaterogénico. (Barros et al,. 2006).

La PCR es una proteina reactante de fase aguda sintetizada por el higado en
respuesta al estimulo inducido por la IL — 6. La PCR disminuye la transcripcién de
oxido nitrico sintetasa endotelial, aumenta los valores de endotelina 1 y promueve
la expresion de moléculas de adhesiéon endotelial (ICAM -1,V — CAM - 1) y de
proteinas quimiotacticas (MCP — 1); al mismo la PCR activa la via de sefalizacion
del factor de transcripcion nuclear kappa B (NF — kb) en células endoteliales,
disminuyendo la diferenciacion y supervivencia de células progenitoras endoteliales.
Otra funcion de la PCR es aumentar la expresion del receptor de la angiotensina 1
en células musculares lisas, promoviendo su proliferacion y migracion, asi como la

produccion de radicales libres de oxigeno. (Villar, de Miguel y Alvarez, 2008).

La fisiopatogenia de la EPOC es muy compleja. El desencadenante principal de la
enfermedad lo constituye la inhalacion de sustancias y gases nocivos; estas
sustancias generan alteraciones anatomopatoldgicas a lo largo de todo el arbol
bronquial, parénquima pulmonar y circulacion pulmonar; por lo que aparecen las

distintas manifestaciones fisiopatologicas de la enfermedad tanto a nivel pulmonar

31



como a nivel sistémico. Aunque el estrés oxidativo y el desequilibrio proteasa /
antiproteasa estan implicados en la patogenia de la EPOC, el principal mecanismo
gue se encuentra en estos cambios es la presencia de una respuesta inflamatoria.
(Barros et al,. 2006).

1.10 Diagnéstico

Para establecer el diagnéstico de EPOC se debe demostrar la existencia de
obstruccién crénica y no reversible al flujo aéreo; esto mediante la espirometria ya
gue nos permite diagnosticar y diferenciar distintos estadios de la enfermedad.
Resultados compatibles de la espirometria junto con el antecedente de factores de
riesgo llevaran al diagnostico independientemente de la presencia de los sintomas.
(GOLD, 2017).

Si durante la anamnesis se detectan datos clinicos de alarma debe plantearse un

diagnéstico de sospecha si coexisten varios de ellos: (GOLD, 2017)

- Antecedentes de factores de riesgo: como el tabaquismo, exposicion a humo
de biomasa, riesgo ocupacional, entre otros. En estadios iniciales, los
sintomas pueden estar ausentes o0 ser minimos por lo que se debe hacer
énfasis en los factores de riesgo. A medida que avanza el proceso suele
aparecer la clinica tipica. (GOLD, 2017)

- Tos cronica: intermitente o diaria a lo largo del dia pero mas intensa durante
la mafana.

- Expectoracién cronica: sin patron especifico.

- Antecedentes familiares de EPOC y / o factores de la infancia: bajo peso al
nacer, infecciones respiratorias en la infancia, entre otras.

- Disnea: es progresiva, persistente, infecciones frecuentes y empeora con el
esfuerzo. Es un sintoma tardio y es en mayor frecuencia el sintoma por el
qgue solicitan atencidon meédica los pacientes; ya que genera incapacidad

funcional y disminuye la calidad de vida del paciente. Existen distintas
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clasificaciones del grado de disnea, como lo es, la escala de British Medical
Research Council, la cual la clasifica en 5 grados (GOLD, 2017):

1- Grado 0: ausencia de disnea excepto al realizar ejercicio intenso.

2- Grado 1: disnea al andar de prisa o al subir una cuesta poco
pronunciada.

3- Grado 2: 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.

4- Grado 3: tener que parar a descansar al andar unos 100 metros o a
los pocos minutos de andar en llano.

5- Grado 4: la disnea impide al paciente salir de casa o aparece con

actividades como vestirse o desvestirse.

1.10.1 Anamnesis

Es necesario realizar historia clinica detallada sobre todo en pacientes mayores de
40 afos que pudiesen tener exposicion a factores de riesgo. La anamnesis debe
ser exhaustiva, se debe interrogar por aparatos y sistemas; aparte de los datos
clinicos, se debera preguntar por alergias, antecedentes familiares y personales de
asma, EPOC u otras enfermedades sobre todo de origen cardiorrespiratorio. Es de
suma importancia investigar sintomas de insuficiencia cardiaca ya que se asocia
frecuentemente a la EPOC. También es importante detectar pérdida de peso
significativa sin causa aparente en adultos mayores, ya que, aungue es inespecifico,
es el primer signo de aparicién de enfermedad asociado a deterioro funcional

(Sociedad Esparfiola de Neumologia y Cirugia Toracica [SEPAR], 2007).

1.10.2 Exploracién fisica

La exploracion fisica es de poca utilidad diagnéstica en la EPOC ya que tiene mala
sensibilidad. En esta enfermedad, en etapas tempranas la exploracién puede llegar

a ser normal o con minimos hallazgos, como la presencia de sibilancias aisladas
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durante la espiracion forzada. A medida que la enfermedad progresa, algunos
signos se hacen visibles ya que pueden aumentar las sibilancias y roncus
inspiratorios especialmente en las bases. En los casos de EPOC grave se
recomienda valorar periodicamente el estado de nutricion mediante el IMC vy la
capacidad de ejercicio. Un IMC menor a 21 kg/m2 indica mal pronéstico. Los signos
de hiperinsuflacion se hacen mas evidentes ya que incrementa el didmetro
anteroposterior del torax, retraccion inspiratoria, disminucion de la matidez cardiaca
y espiracion alargada. (Sociedad Espafiola de Neumologia y Cirugia Toréacica
[SEPAR], 2007)

En el momento de la inspeccion debemos observar presencia de cianosis central,
edemas periféricos y signos de sobrecarga. Durante la auscultacion pulmonar
podemos encontrar sibilancias, roncus en la espiracion forzada y disminucion del
murmullo vesicular (Sociedad Espafiola de Neumologia y Cirugia Toracica
[SEPAR], 2007).

1.10.3 Estudio radiolégico

En la EPOC se producen cambios en la arquitectura del pulmén, es de esperar que
la radiografia permita su valoracién. Los hallazgos radiol6gicos que podemos
obtener de esta enfermedad se dividen en dos categorias: los correspondientes al
enfisema y los de afectacion de via aérea. Esta division se realiza por fines
practicos, ya que en realidad ambas categorias acostumbran a coexistir en distintas
proporciones (Gayete, 2011).

Las técnicas de diagndstico por imagen que se utilizan en la practica clinica son
habituales en la patologia pulmonar, es decir, la radiografia convencional y la
tomografia computarizada, siendo la segundo mucho mas sensible para la

deteccién de esta enfermedad (Jover, 2002).

1.10.3.1 Enfisema
Los cambios morfolégicos caracteristicos de esta patologia son la destruccion

pulmonar, bullas y la hiperinsuflacién. (Jover, 2002)
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Radiografia convencional

En la radiografia, el Enfisema tiene una escasa sensibilidad y especificidad para la
deteccidn del enfisema, ademas de una importante variabilidad interobservador. Es
posible detectar hiperinsuflacion, sin embargo esta no es sinébnimo de EPOC, ya
gue otras enfermedades la pueden causar como es el caso del asma, bronquitis,
etc. Por otra parte, su valoracion, es subjetiva, ya que no permite cuantificar
severidad, con las limitaciones que esto supone para valorar gravedad y evolucion

de la patologia (Gayete, 2011).

- Signos directos: las bullas son el Unico signo directo de enfisema detectable
en la radiografia, se caracterizan por la existencia de amplias areas de
pulmén hiperclaro surcadas por tractos lineales curvilineos que no
corresponden a ninguna estructura anatémica reconocible, y que
corresponden a las propias paredes de las bullas; es frecuente que estos
signos sean reconocibles a nivel retroesternal en la proyeccion lateral. Sin
embargo, la escasa resolucion hace que estas alteraciones puedan ser no

apreciables (Gayete, 2011).

-

Figura 4. Aspectos r;diolégicos generales en el enfisema pulmonar (bullas). Fuente: Gayete, A. (2011).

- Signos indirectos: se observan diversos signos:
o Vasculares: se estima que la sensibilidad para detectar estos signos
es del 40%. Es posible observar ausencia de vasos, secundario a la

destruccion del parénquima pulmonar. A su vez es posible visualizar
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vasoconstriccion hipéxica, la cual es un reflejo protector que se da en
las zonas hipodxicas del pulmon, para redistribuir el flujo sanguineo a
las areas ventiladas; se observa como una reduccién de calibre
vascular con afilamiento periférico precoz (Gayete, 2011).
Hiperinsuflacion: es el resultado de la obstruccién al flujo aéreo, que
permite la entrada del aire durante la inspiracién pero no su salida
normal. Por lo que existe un aumento de volumen pulmonar, que
condicionara una disminucién de la excursion diafragmatica, que en
circunstancias normales debe ser superior a tres centimetros. Es mas
frecuente que las anomalias vasculares, sin embargo la combinacion
de ambas permite el diagndstico en la mayor parte de los casos con
enfermedad moderada o severa. Se han descrito multiples signos
radiolégicos que son expresion de este aumento de volumen
pulmonar, sin embargo los mas especificos son el aplanamiento
diafragmético (especialmente en la proyeccion lateral) y el aumento
del espacio retroesternal. (Gayete, 2011)

Atelectasia: en condiciones normales, el pulmon es una estructura
elastica que tiende a retraerse tras su distensiébn durante la
inspiracion. Las caracteristicas heterogénicas del enfisema pulmonar,
con la consiguiente heterogeneidad de su recuperacion elastica, es
responsable de la formacion de atelectasias segmentarias o
subsegmentarias en las porciones del pulmén menos afectadas, en
pacientes con enfisema mas severo esto se puede acompafiar de
desplazamiento de cisuras e hilios. Estas atelectasias son atribuidas
a fenébmenos compresivos del pulmén hiperinsuflado sobre el normal,
sin embargo en la actualidad se considera que las atelectasias
adyacentes al pulmon enfisematoso no son el resultado de esta
compresion, sino que el menos enfisematoso, que conserva una
mayor capacidad de recuperacion elastica se retrae mas que el

pulmén enfisematoso vecino. (Gayete, 2011)
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Figura 5, Aspectos radioldgicos generales en el enfisema pulmonar (atelectacias).

Fuente: Gayete, A. (2011).

Tomografia computarizada (TC):

La tomografia computada es la técnica radioldégica con mayor sensibilidad y
especificidad para el estudio morfolégico de la patologia broncopulmonar en
general, incluyendo la EPOC. Las imagenes obtenidas por estos equipos permiten
valorar morfologicamente la unidad funcional pulmonar elemental, el lobulillo
pulmonar secundario, y discernir cual de sus porciones, y por lo tanto componentes,
es el afectado, permitiendo un acercamiento a la EPOC, basado en andlisis de
cambios morfolégicos estructurales a partir de los cuédles se intenta establecer

correlaciones con la anatomia patolégica macroscépica (Gayete, 2011).

El caracteristico agrandamiento de los diferentes espacios aéreos que intervienen
en el intercambio de gases, es decir, a partir de los bronquios respiratorios, con
destruccion de las paredes alveolares, es identificable por TC desde fases iniciales,
incluso antes de que la patologia sea diagnosticable clinicamente. (Gayete, 2011).

Existen distintas formas morfologicas de enfisema, sin embargo es frecuente que

estas coexistan en un mismo paciente.

- Enfisema centrilobulillar: también es conocido como acinar proximal, es

identificable por la presencia de mdultiples éareas redondeadas de
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hiperclaridad de escasos milimetros que se ubican en el centro del lobulillo
pulmonar secundario, que no tienen pared y que contrastan con la atenuacion
normal del parénquima circundante; en ocasiones se observa en su interior
alguna imagen lineal ramificada que corresponde a la arteriola central,
alrededor de la cual se produce la destruccibn de las estructuras
broncopulmonares. Este tipo de enfisema es caracteristico en los pacientes
fumadores y acostumbra a predominar en campos pulmonares superiores
(Gayete, 2011).

Enfisema panlobulillar: este tipo de enfisema afecta a la totalidad del
lobulillo pulmonar secundario, conduciendo a una destruccién uniforme del
parénquima, por lo que ya no es posible reconocer el lobulillo pulmonar
secundario. Es el resultado de la progresion del enfisema centrilobulillar del
fumador y predomina en los campos pulmonares superiores ¢ afecta de
forma difusa al pulmén; o estar causado por el déficit de alfa 1 antitripsina,
en cuyo caso acostumbra a predominar en campos inferiores (Gayete, 2011).
Enfisema paraseptal: también llamado acinar distal, y en él la destruccion
parenquimatosa ocurre en la porcion distal del lobulillo pulmonar secundario,
de forma caracteristica a nivel subpleural, aunque también adyacente a los
septos interlobulares, por lo que con frecuencia se observa alrededor de las
venas pulmonares. Esta forma de enfisema se relaciona con el
principalmente con la exposicion de biomasa, y se manifiesta por presencia

de imagenes hiperclaras redondeadas (Gayete, 2011).

1.10.3.2 Bronquitis crénica:

Es la forma clasica de afectacion en la EPOC, tradicionalmente contrapuesta al

enfisema pulmonar, sin embargo coexisten en mayor o menor medida ambas.

Aunque este concepto se refiere a la afectacion de la via aérea de mediano calibre,

en la EPOC se afecta la totalidad de la via aérea, desde la traquea, en forma, de

traqgueomalacia (debilidad de la pared traqueal, secundaria a una reduccién y/o

atrofia de las fibras elasticas longitudinales de la pars membranosa) hasta la via

aérea distal (Gayete, 2011).

38



Radiografia convencional

La via aérea esta formada por una serie de estructuras tubulares ramificadas con
disminucién progresiva de su calibre; el escaso grosor de la pared bronquial, asi
como el hecho de que este rodeada por aire en su exterior (aire pulmonar) y en su
interior (aire bronquial); esto justifica que en la radiografia el &rbol bronquial normal
Gnicamente sea visible hasta sus ramas de cuarto o quinto orden. Si logramos
visualizar los bronquios mas alla de ese nivel puede ser por que veamos su luz, lo
que se refiere a una consolidacion de espacio aéreo a su alrededor lo que
proporciona el suficiente contraste para ver en su interior los bronquios como
estructuras aéreas ramificadas (broncograma aéreo), o porque veamos su pared
secundario a calcificaciones cartilaginosas del bronquio o cuando las paredes de
los bronquios se hallan engrosadas, como sucede en la bronquitis o en las

bronquiectasias (Gayete, 2011).

La manifestacion de la bronquitis crénica en la radiografia es el aumento de las
lineas pulmonares que tienden a converger hacia el hilio, se ha descrito como
aumento de la trama pulmonar, ahora se prefiere definir como patron bronquial y
suele predominar en las bases pulmonares. En ocasiones, el bronquio se representa
frontalmente y se pueden reconocer las paredes bronquiales engrosadas como
lineas paralelas, a lo que se le denomina “en rail de tranvia”. Cuando el bronquio se
proyecta axialmente en la imagen radiolégica se observa como una estructura
anular (Gayete, 2011).

Sin embargo estos hallazgos tienen una escasa sensibilidad para detectar
bronquitis crénica y sélo se observa en el 18% de los casos. Por otra parte también
tiene una baja especificidad ya que observable en sanos no fumadores, asma,

bronquiectasias y bronquitis aguda (Gayete, 2011).
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Figura 6. Aspectos radioldgicos generales en el enfisema pulmonar (aumento de trama vascular).

Fuente: Gayete, A. (2011).

Tomografia Computada (TC):

Los bronquios normales se observan por TC como imagenes tubulares ramificadas
de paredes finas y con un calibre progresivamente decreciente. Los bronquios se
encuentran en el centro del lobulillo pulmonar secundario por donde marchan con

la arteria pulmonar. (Gayete, 2011)

Los signos radiolégicos de la bronquitis crénica en la TC son los descritos para la
radiologia convencional, pero evidenciados con mucha mas precision y en fases
mucho mas precoces; como lo es hiperclaridad del pulmén, bronquios con paredes
engrosadas y morfologia tubular la cual se ve representada con disminucién del
calibre (Gayete, 2011).

1.10.4 Espirometria

El espirometro fue inventado por John Hutchinson en el afio 1844, a partir de ahi se

ha convertido en pieza basica para el diagnéstico y seguimiento de patologias
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respiratorias, por su facil y comoda interpretacion (Asociacion Galeana de Medicina

Familiar y Comunitaria, 2013).

Las enfermedades respiratorias son unos de los motivos mas frecuentes en las
consultas en atencion primaria y hospitalaria, en las que la correcta anamnesis,
exploracion fisica detallada, tele de térax y la espirometria formas los cuatro pilares
basicos en la valoracion de estos pacientes, sin que ninguna de ellas pueda sustituir
a las otras, pero a su vez ninguna de ellas puede ser desechada. Por lo que es de
suma importancia que los meédicos y no Unicamente los neumologos, deben de estar
capacitados para realizacién e interpretacion de la espirometria ya que nuestros
pacientes lo necesitan (INER, 2007).

La espirometria es una fuerza de la funcion pulmonar que mide los volimenes y
flujos respiratorios de los pacientes, esto es, la capacidad para acumular aire en los

pulmones y la capacidad para moverlo (INER, 2007).

Se denomina espirometria al estudio de la capacidad inspiratoria. La maniobra
consiste en una inspiracion maxima forzada dentro del espirometro, tras el final de
la espiracion, cuando en los pulmones Unicamente queda el volumen residual y esto
da lugar a la llamada curva inspirométrica. Su utilidad se emplea en el estudio de la

obstruccion de la via aérea (INER, 2016).

La prueba de la espirometria se utiliza tanto como deteccion o tamizado asi como
ayuda para establecer un diagnéstico. Como herramienta de deteccion, la
espirometria se realiza de manera constante a pacientes que se encuentran en
exposicién a tabaco, humo de biomasa o en aquellos trabajadores con riesgo de
una enfermedad pulmonar, debido a la exposicion a riesgos especificos
respiratorios. Como herramienta diagndstica se utiliza cuando un paciente presenta
una determinada sintomatologia médica o si se descubre una anormalidad durante

la exploracion fisica (INER, 2016).

Existen dos tipos de espirometria, la simple y la forzada.
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1.10.4.1 Espirometria simple

El paciente realiza una espirometria maxima no forzada tras una inspiracion

maxima. Cuantifica los siguientes voliumenes:

- Volumen tidal o volumen corriente (VT): Cantidad de aire que se moviliza en
una inspiracion o espiracion normal. Suele ser de unos 6 a 7 ml/kg de peso,
es decir aproximadamente 500 ml en un individuo de 70 kilogramos (INER,
2007).

- Capacidad vital (CV): es la cantidad de aire que se moviliza en una
inspiracion o espiracion maximas no forzadas. Suele ser de 3 a5 litros (INER,
2007).

- Volumen de reserva inspiratoria (VRI): es la diferencia entre el maximo
volumen que puede inspirarse en una respiracion normal (volumen corriente)
y una respiracion maxima suele ser aproximadamente de 1 litro (INER, 2007).

- Volumen de reserva espiratoria (VRE): es la diferencia entre el maximo
volumen que puede espirarse en una respiracion normal (volumen corriente)
y una respiracion maxima, suele ser también aproximadamente 1 litro (INER,
2007).

- Capacidad inspiratoria (Cl): cantidad de aire que puede inspirarse después
de una espiracién normal. Incluye tanto el volumen corriente y el volumen de
reserva inspiratoria, por lo que su valor es de 1.5 litros (INER, 2007).

- Volumen residual (VR): es la cantidad de aire que queda en los pulmones
tras una espiracion maxima, por lo que nunca puede exhalarse nunca. No es
medible mediante la espirometria, se precisa mediante una pletismografria
corporal o técnica de dilucién de gases inertes como el helio generalmente
(estudios disponibles en laboratorio de Neumologia). Su valor es entre 1 a
2.5 litros (INER, 2007).

- Capacidad residual funcional (CRF): es la cantidad de aire que queda en los
pulmones tras una espiracion normal. Incluye el volumen residual y el
volumen de reserva espiratoria. Por tanto su valor es de 2 a 3.5 litros (INER,
2007).
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- Capacidad pulmonar total: es la cantidad de aire que pueden llegar a
contener los pulmones y que se obtiene mediante la suma de todos los
volumenes anteriores (CV + VR o también VC + VRI + VRE + VR). Su valor

es aproximadamente de 4 a 6 litros (INER, 2007).

1.10.4.2 Espirometria forzada

Es la técnica mas util y habitualmente empleada ya que ademas del célculo de
volimenes estaticos nos aporta informacion sobre su relacion y tiempo, a lo que se

le conoce como flujos espiratorios (INER, 2007).

La mecanica de la espiracion forzada es muy distinta de la simple, ya que es un
proceso mas pasivo y dependiente de las fuerzas elasticas del pulmoén, mientras
que aquélla es activa y dependiente de la fuerza producida por la pared torécica.
Tras la espiracion forzada (producida activamente por el diafragma y los masculos
intercostales inspiratorios), se produce un equilibrio entre la presion alveolar
negativa, que arrastra el aire hacia el interior del pulmén y la presioén de retroceso
elastico de la pared, producida por la elasticidad del tejido pulmonar y su tendencia
a recuperar la forma. Durante la espiracion forzada, los musculos abdominales e
intercostales espiratorios comprimen el térax, y éste a los alveolos, dando lugar a
una presion alveolar positiva que empuja aire hacia afuera. En la maniobra de
espirometria forzada se obtienen dos parametros principales: la FVC y el FEV1
(INER, 2007).

- Capacidad vital forzada (CVF): cantidad de aire que se moviliza en una
inspiracion o espiracion maximas forzadas. Su valor normal es de unos 3
a 5 litros (INER, 2007).

- Volumen espiratorio maximo en el primer segundo (VEF1): cantidad de
aire que se moviliza en el primer segundo de una espiracion forzada. Es
un flujo, no un volumen (mililitros / 1 segundo). Su valor normal es mayor
a 80% (INER, 2007).

- Cociente FEV1/ FVC (representado en algunos espirémetros como VEF1

/| FVC o FEV1 %: aporta informacion sobre qué cantidad del aire total
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espirado lo hace en el primer segundo. Es una tasa, por lo que suele
representarse en tanto por ciento. su valor normal es mayor del 70%
(INER, 2007).

- Flujo espiratorio maximo (FEM): es la cantidad maxima de aire que puede
exhalarse por segundo en una espiracion forzada. Es el pico maximo de
flujo que se obtiene que se obtiene y se produce antes de haber expulsado
el 15% de la FVC. Es un marcador especialmente Util en el diagndstico de
asma y en crisis asmaticas (INER, 2007).

1.10.4.3 Tipos de espirometro:

Los espirémetros se clasifican de acuerdo con la variable que miden, existen 2 tipos:
los de volumen y los de flujo. Ambos tipos se utilizan para la deteccion de
enfermedades pulmonares. Sin embargo los mas utilizados actualmente son los
espirometros de flujo. (INER, 2007)

1.10.4.3.1 Espirémetros de volumen

Los espirometros de volumen registran la maniobra espiratoria forzada en el
momento en que se produce. Cuando el paciente respira por una boquilla, el aire se
mueve hacia el cilindro, una campana de plastico o un diafragma de goma, que a
Su vez mueve una aguja o plumilla que traza sobre el papel grafico en movimiento.

Los espirometros de volumen mantienen su calibracion por afios (INER, 2007).

El trazo registra el volumen en relacion con el tiempo. El eje “y” representa el
volumen en litros y el eje “X” representa el tiempo en segundos. En la mayoria de
los espirbmetros de volumen, la inscripcion del trazo se produce mecanicamente
durante la maniobra espiratoria del sujeto. Este tipo de espirograma se denomina
en tiempo real, por lo que son utiles ya que el personal de salud puede facilmente
cuando terminar la prueba, observando como el esfuerzo del paciente se va
registrando (INER, 2007).
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CURVA NORMAL VOLUMEN-TIEMPO

Volumen (litros)

Q =2 N W A OO
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Tiempo (segundos)
Figura 7. Curva normal de volumen/tiempo.

Fuente: Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias (2007).

1.10.4.3.2 Espirémetros de flujo:

Los espirometros de flujo miden que tan rapido pasa el flujo de aire a través de un
detector, y de esa manera se calcula el volumen por medios eléctricos. Registran la
velocidad del flujo a intervalos muy breves (de 30 a 300 veces por segundo) y usan
la informacién obtenida para reconstruir la velocidad del flujo en cada punto de

tiempo y del volumen (INER, 2007).
1.10.4.4 Medidas importantes del desempefio ventilatorio

Ciertas enfermedades afectan la velocidad en la cual el aire puede moverse a través
de los pulmones (enfermedades obstructivas) o la capacidad de los pulmones para
expandirse (enfermedades restrictivas). Los espirogramas revelan tanto la
velocidad del flujo de aire y el volumen de aire desplazado, por lo que estos estudios
pueden identificar a aquellos individuos que tengan estas enfermedades o
condiciones (INER, 2007).

Tres mediciones obtenidas durante la espirometria son de particular utilidad: la
capacidad vital forzada (CVF), volumen espiratorio forzado en un segundo (VEF1)
y el consciente del VEF1 entre la CVF. Los espirometros computarizados
frecuentemente imprimen seis 0 mas mediciones de flujo o volumen. Retomando
nuevamente que la CVF es el volumen total de aire exhalado después de una
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maniobra espiratoria forzada (acto de exhalar fuerte y rapido como se pueda,
después de una inspiracion méaxima). La CVF no debe de confundirse con la
capacidad vital, la cual se define como la maxima cantidad de aire que el paciente
puede expulsar después de una inspiracion profunda, ya sea que dicho volumen
sea exhalado de manera forzada o no. En pacientes sin obstruccion de via aérea,
la CVF es normalmente igual a la CV. Mientras que el VEF1 es la cantidad de aire
que el paciente expulsa durante el primer segundo de una maniobra espiratoria

forzada, como se mencioné anteriormente (INER, 2007).

Un paciente con una CVF baja puede tener una enfermedad pulmonar restrictiva
mientras que un bajo cociente VEF1/CVF indica una enfermedad obstructiva. En
promedio el 70 a 80% de la CVF se exhala en el primer segundo de una persona
sana, mientras que un paciente con obstruccidén de la via aérea puede exhalar el
60% o menos de la CVF en el primer segundo. Una persona con una CVF
tipicamente presenta un VEF1 bajo, lo que indica un posible patrén restrictivo (INER,
2007).

ENFERMEDADES PULMONARES Y RESULTADOS DE LA ESPIROMETRIA

Interpretacion CVF VEF, VEF/CVF%
Espirometria normal Normal Normal Normal
Obstruccion de vias aereas  Baja o normal Bajo Bajo
Restriceion pulmonar Baja Bajo Normal
Combinacion de Baja Bajo Bajo

obstruccion y restriccion

Figura 8. Interpretacion de espirometria.

Fuente: Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias

1.10.4.5 Indicaciones de la espirometria

Las indicaciones para realizar una espirometria son muy variadas, incluyen toda
enfermedad que conlleve una dificultad respiratoria: (Asociacion Galeana de

Medicina Familiar y Comunitaria, 2013)
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- Diagnoéstico de enfermedades con sintomas respiratorios: las enfermedades
mas frecuentes que son el EPOC y el asma, ya que son cuadros que
precisan de manera obligatoria la realizacion de una espirometria para su
diagnéstico para con esto, demostrar un patrén espirométrico obstructivo
total o parcialmente reversible. También se realiza en casos de neumopatias
intersticiales, hipertension pulmonar, fibrosis quistica, enfermedades
neuromusculares o de la pared toracica y a su vez para evaluar la
repercusion de la funcién pulmonar en otras enfermedades (cardiaca, renal,
hepatica, etc.). En general en cualquier situacion (incluso no puramente de
Neumologia) que conlleve sintomas respiratorios tales como la disnea
cronica o limitacion del flujo aéreo (Asociacion Galeana de Medicina Familiar
y Comunitaria, 2013). En cualquier caso, el operativo de salud debe siempre
estar atento para lograr la deteccién precoz de patologias respiratorias,
solicitando una espirometria ante la minima sospecha, teniendo en mente
los factores de riesgo. (Asociacion Galeana de Medicina Familiar y
Comunitaria, 2013). Es bien conocido el infradiagndstico de muchas de estas
enfermedades, tal como es el caso de la EPOC que es alrededor del 73%,
calculandose que entre el 1 y el 7% de la poblacién general asintomatica
mostraria hiperactividad bronquial, subiendo al 26% entre los fumadores; y
que su deteccién conlleva un tratamiento de inicio mas rapido y la prevencion
del deterioro de la funcion pulmonar en aquellas enfermedades que son
progresivas. Sin embargo, en la actualidad el conocimiento general de la
poblacion sobre las enfermedades respiratorias y sobre la utilidad de la
espirometria aun es pequefio, especialmente en personas de edad
avanzada. Queda mucho por hacer en este terreno y cualquier esfuerzo de
divulgacién es poco (Asociacion Galeana de Medicina Familiar vy
Comunitaria, 2013). Por lo tanto la espirometria tiene un valor diagnostico y
prondstico de forma independiente en enfermedades respiratorias, permite
Su seguimiento, orienta acerca del tratamiento a utilizar y es pieza clave en
el abordaje de estos pacientes. (Asociacion Galeana de Medicina Familiar y
Comunitaria, 2013).
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- Seguimiento de las mismas enfermedades: en el caso de la EPOC, la cual
es una enfermedad crénica, de evolucidn progresiva y parcialmente
reversible, se considera obligatorio realizar al menos una espirometria cada
afo, y en pacientes con EPOC grave al menos dos al afio, pudiendo acortar
mas este plazo segun la evolucién. En otras enfermedades dependera de la
evolucion del cuadro, pero al menos siempre que se sospeche de un cambio
de la funcién pulmonar. Dada la variabilidad de los valores de referencia, los
propios datos del paciente pueden servir como control de su evolucion a lo
largo del tiempo (Asociacion Galeana de Medicina Familiar y Comunitaria,
2013).

- Evaluacion de la respuesta terapéutica: valoracion de la funcion pulmonar
tras la instauracion del tratamiento (inhalado u oral) (Asociacion Galeana de
Medicina Familiar y Comunitaria, 2013).

- Screening de enfermedades respiratorias en poblacién sana: en los ultimos
afios ha aparecido una controversia importante acerca de la recomendacion
0 no de realizar screening sobre todo de EPOC, en poblacion sana,
existiendo un claro desacuerdo entre diversas guias de préctica clinica. Se
recomienda realizar una espirometria en personas mayores de 35 afios, con
un indice tabaquico mayor o igual a 10 paquetes / afio. (por tanto pacientes
fumadores o ex — fumadores, con un consumo acumulado importante), que
presentes sintomas respiratorios, (tales como la tos, disnea o
expectoracion), exposicion a humo de biomasa por largo tiempo de la vida
del paciente, por la alta probabilidad de diagnosticar una EPOC vy las
ventajas que conlleva el diagndstico y tratamiento precoces. En el resto de
la poblacion sana se han realizado espirometrias con fines de screening sin
apreciar esa rentabilidad tan marcada (se considera que haria falta realizar
5 espirometrias en la poblacion con exposicion a factores de riesgo pero

asintomatica para detectar un solo caso de EPOC, mientras que existiria una
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relacion de 1:2 o 1:3 si se seleccionan en funcién de los sintomas

(Asociacion Galeana de Medicina Familiar y Comunitaria, 2013).

Cula de practica Maypor de 30 afos
climica
SEFAR f SEMEYC Mdas de 10 paquetes - afio
(20100
Con Sinbormas. respirabonos
MAannr chix 15 s
MICE Funnadores o es—furmadonss
Lzl {no especifica indice tabdguico}
Con sintormas respirabonos
Mo recomienda screening, simo la
bl da activa d F 5 o
(201 1) Oscyue activa de casos en funcdn de
los simtomas v los factores de riesgo
Mayor de 35 afios
GeasEPOeT .
(2012) Mas de 10 paquetes - afo
Caorn Sinbarmas recpir aTorios

Figura 9. Reglas de espirometria.

Fuente: Asociacion galeana de Medicina Familiar y Comunitaria (2013).

- Valoracion preoperatoria: sobre todo en cirugia de térax y en pacientes con
sintomas respiratorios, casos en los que la espirometria permita detectar el
riesgo de complicaciones post — operatorias, con valor prondstico.
(Asociacion Galeana de Medicina Familiar y Comunitaria, 2013)

- Deshabituacion tabaquica: en algunos estudios se ha utilizado como método
de concienciacion y ayuda motivacional para dejar de fumar, con escaso
éxito. La idea era que una deteccién precoz de obstruccién bronquial en
individuos pretendidamente sanos podria disuadirlos de seguir fumando.
(Asociacion Galeana de Medicina Familiar y Comunitaria, 2013)

1.10.4.6 Contraindicaciones

Las contraindicaciones de la espirometria son escasas, limitAndose a aquellos
casos en el gue el paciente presenta alguna limitacion fisica o mental para la prueba,

0 gque suponga algun riesgo importante para su salud (INER, 2016).
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Absolutas: Son una serie de situaciones o casos que presentan riesgo de

desencadenar un episodio de descompensacion. En general se considera

gue el paciente debe permanecer estable durante 8 semanas a partir de

estos procesos para considerar segura la prueba. Y son las siguientes

(INER, 2016):

o Inestabilidad hemodinamica

o Neumotoérax activo o reciente

o Tromboembolismo pulmonar

o Angor inestable

o Infarto agudo al miocardio reciente

o Aneurisma toracico, abdominal o cerebral

o Hipertension intracraneal

o Situaciones en las que esté indicado el reposo absoluto

o Desprendimiento de retina

o Cirugia ocular u otorrinolaringol6gica reciente

o Cirugia torécica reciente

o Cirugia abdominal reciente

o Cirugia cerebral reciente

Relativas:

o Angina estable cronica: se valora individualmente la necesidad de
realizar la prueba, tolerancia al esfuerzo que presenta el paciente y
su medicacion habitual. Si se realiza se recomienda administrar
previamente nitroglicerina sublingual para evitar el
desencadenamiento del dolor, por otro lado, puede aumentar el
riesgo de hipotension y mareos (INER, 2016)

o Tragueotomia: es una contraindicacion menor, ya que se puede

adaptar la boquilla del espirometro a la salida de la tragueotomia
mediante una canula (INER, 2016).
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Pardlisis facial y otras alteraciones de la boca: Cuando impiden cerrar
adecuadamente los labios alrededor de la boquilla, ya que se escapa
el aire (INER, 2016).

Nauseas o0 vomitos frecuentes: los cuales pueden iniciarse con la
prueba.

Enfermedades transmisibles por via respiratoria: Tuberculosis y otras
infecciones respiratorias, no contraindican la prueba pero si haria
falta realizar una limpieza mas exhaustiva del aparato (INER, 2016).
Deterioro fisico o cognitivo: cualquier problema que impida entender
las instrucciones o llevarlas a cabo (INER, 2016).

Glaucoma: por el riesgo de aumento de presion intraocular que

supone la prueba.

Las complicaciones posibles de la realizacion de una espirometria son (INER,

2016):

Mareo o sincope

Accesos de tos
Broncoespasmo

Aumento de presion intraocular

Aumento de presion intracraneana.

1.10.5 Oximetria de pulso

La oximetria de pulso es la forma de medir la cantidad de oxigeno que contiene la

sangre sin necesidad de utilizar una aguja. El nivel de oxigeno en sangre calculado

por el aparato se mide a través de un oximetro y se denomina “nivel de saturacion

de oxigeno” el cual se abrevia SatO2. El porcentaje indica cuanto oxigeno transporta

su sangre en relacion al maximo que seria capaz de transportar (American Thoracic
Society, 2011).

Cada gramo de hemoglobina se combina con 1.34 mililitros de oxigeno. De esta

manera, en la sangre con una concentracion normal de hemoglobina de 15 g/dL,
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100 ml de sangre transporta 20 ml de oxigeno combinado con la hemoglobina.
Normalmente el corazén bombea a os tejidos 5000 ml de sangre por minuto a los
tejidos, por lo que se transporta cerca de 1000 ml de oxigeno por minuto a los tejidos
(OMS, 2010).

Los glébulos rojos contienen hemoglobina, la cual puede transportar hasta 4
moléculas de oxigeno, por lo que se dice que se encuentra “saturada”. Si todos los
lugares de union de la hemoglobina estan transportando oxigeno se dice que la
hemoglobina tiene una saturacion del 100%. La mayoria de la hemoglobina en
sangre se combina con el oxigeno durante el pase por los pulmones; por lo que un
individuo sano con pulmones normales, respirando al nivel del mar, tendrd una
saturacion de sangre arterial del 95 al 100%. Las altitudes extremas afectaran estas
cifras (OMS, 2010).

El pulsioximetro consiste en un monitor que contiene las baterias y una pantalla. Es
un aparato de alerta precoz, el cual puede detectar hipoxia mas precozmente antes
de que comiencen a manifestarse signos como la cianosis, asi como presenta un
sensor que detecta el pulso. El pulsioximetro mide los siguientes dos valores
numeéricos (OMS, 2010):

1.- Saturacion de oxigeno de la hemoglobina en sangre arterial: el valor de
saturacion de oxigeno se acompafia con una sefial audible cuyo tono varia
dependiendo de la saturacion de oxigeno. Un tono menos agudo indica que la
saturacion de oxigeno esta cayendo. Debido al hecho de que el oximetro detecta la
saturacion periféricamente en un dedo de la mano o pie, el resultado se registra

como saturacion periférica de oxigeno (satOz) (OMS, 2010).

2.- Frecuencia cardiaca: nos arroja resultado en latidos por minuto, promediados
cada 5 a 20 segundos. Algunos oximetros presentar una curva de pulso o indicador
que refleja la fuerza del pulso detectado y nos indica como se perfunden los tejidos
(OMS, 2010).

- Técnica: la obtencién de una lectura correcta con el oximetro de pulso depende de

una técnica apropiada. Primeramente se selecciona el sitio donde se colocara el
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aparato, si se fija en el dedo de la mano debe ser el opuesto en caso de haber

tomado la presién arterial previamente (Lopez, 2003).

- Valores normales: el mayor normal es mayor o igual a 95% para adultos sin
ninguna patologia pulmonar y mayor a 96% en pacientes pediatricos. Si la SatO2
es de 94% o menos, el paciente debe ser evaluado para identificar y tratar la causa.
Una saturacion menor al 90% es una emergencia clinica y debe ser tratada como

urgencia (L6pez, 2003).

- Indicaciones: la oximetria de pulso se utiliza en distintas situaciones, en las cuales
se requiere monitoreo del estado de O2. Se emplea continua o intermitentemente
pero no sustituye la determinacion de los gases arteriales. Como se menciono
anteriormente ya que proporciona indicacion temprana de la disminucion de la

saturacion de oxihemoglobina antes de presentarse signos clinicos (Lépez, 2003).

1.10.6 Iindice de biomasa

El indice de biomasa, es una formula la cual orienta al médico del grado de
severidad que podria presentar un paciente el cual se ha expuesto durante un
tiempo de su vida a biomasa. Este indice se obtiene a través de la siguiente férmula:
(Numero de horas de exposicidon al dia) (NUmero de afios); el resultado que se

obtiene es un valor “X” el cual se expresa horas/afo.

Si se obtiene un resultado menor a 100 horas / afio no es estadisticamente
significativo, de 100 a 200 horas / afio alta sospecha de enfermedad cardiopulmonar
y EPOC, de 200 a 300 horas / afio descartar enfermedad cardiopulmonar y EPOC
y mas de 300 horas / afio lo anterior y descarte de cancer pulmonar.

1.11 Tratamiento

El tratamiento de la EPOC es individualizado, acuerdo a la gravedad, basarse en el
fenotipo clinico del paciente y modificado segun la respuesta al mismo. Debe
abarcar medidas generales, prevencion y tratamiento farmacologico (GOLD, 2017).
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Los objetivos del tratamiento son aliviar sintomas, mejorar la tolerancia al ejercicio

asi como el estado de salud, disminuir la inflamacién y obstruccion de la via aérea,

retrasar la progresion y prevenir las exacerbaciones, reducir la mortalidad e incluye

medidas farmacoldgicas y no farmacologicas (GOLD, 2017).

1.11.1 Tratamiento no farmacoldgico

Medidas generales y de prevencion

Educacién: es de suma importancia la educacion para el autocuidado ya
que se asocia a la reduccion de los ingresos hospitalarios. El objetivo es que
el paciente tenga adecuado autocontrol de su enfermedad y correcta
adherencia al tratamiento; con el fin de prevenir exacerbaciones e identificar
tempranamente los signos de alarma para una evaluacion y tratamiento
precoz (Botero y Restrepo, 2015).

Cesacion de tabaco: la EPOC es una enfermedad prevenible y dejar de
fumar es la intervencion mas costo efectivo para su prevencion. Los
pacientes con alguna enfermedad grave que no dejan de fumar requieren
mayor apoyo farmacolégico y no farmacoldgico para lograr dejarlo (GOLD,
2017). Se deben identificar sisteméaticamente a todos los consumidores de
tabaco en cada visita al consultorio, para posteriormente recomendarles el
dejar de fumar de manera clara, intensa y personalizada. Es de suma
importancia determinar la voluntad y fundamento del deseo del paciente de
hacer un intento de dejar de fumar; se proporcionan consejos claros y
practicos, se brinda apoyo social dentro y fuera del tratamiento. Se
recomienda el uso de farmacoterapia aprobada y por ultimo se organizan
programas de seguimiento ya sea en persona o por teléfono (GOLD, 2017).
Una minima accion como el uso de materiales de autoayuda para dejar de
fumar puede incrementar hasta en 1%la tasa de cesacion. Tanto el consejo
médico como el de personal de enfermeria incrementa esta tasa hasta en un
2.5%; el consejo cara a cara tiene un efecto dosis respuesta segun el nimero
y duracion de las consultas. Mientras que los medicamentos mas efectivos

para dejar de fumar con un perfil de seguridad adecuado en dependencia con
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nicotina moderado son la terapia de reemplazo de nicotina (TRN), bupropién
y la vareniclina (mayor eficacia) (LatinEPOC, 2014).

Exposicién a humo de biomasa: dejar de exponerse al humo de lefia tiene
un impacto favorable sobre los sintomas respiratorios y la declinacién de la
funcién pulmonar. Es necesario que las personas que utilizan estos recursos
para la calefaccion o coccion de alimentos cuenten con una salida adecuada
del humo y no encontrase en zonas cerradas dentro del hogar para evitar la
inhalacion directa del mismo (GOLD, 2017).

Tipo de Medicamentos

Vareniclina | Bupropidon | Micotina (parches) |Nir.ulinau:tah. masticables) | Nicotina (@erosol nasal)

Mecanismo de accion

Aumenta la concentracidn
de dopamina en el cara-
bra. Actla en locus ce-

Agonista parcial de recep-
tores nicotinicos adf2

Actia a nivel de recepio-
ras nicatinicos del SMNC

Actia a nivel de receptores
nicotinicos del SNC

Actia a nivel da receptio-
res nicotinicos del SNC

ruleus

Dosis
* Dia 1-3 (0,5 mg cf24 hs). | * 150 mg/dia x 3 dias Presentacidn 21, 14 y Presentacidn 2 y 4 mg. Presentacidn pulveriza-
“Dia4-T(05mgeM2hs). | *Al4"dia 150 mgeli2hs | Tmg Dasis: cidn de 0,5 mg
* Dia 8-5em. 12 (1 mg par 7-12 sem. Diasis: * Hasta 20 tab. al dia {4 Diosis:
cf12 hs) 21 mg x 4 sem. mg) x 8-12 sem. Iniciar con 2 aplicaciones
14 mg x 2 sem. par hara
7mgx 2 sem. Diosis maxima 5 aplicacio-

nes por hora o 40 al dia

Contraindicaciones

Alergia al farmaco, ten-
dencias suicidas, depre-
sidn

Crisis convulsivas, trau-
malismos craneoence-
falicos

Infarto de miocardio un
mes antes, reaccion local

Infarto de miocardio un
mes antes, problemas de
articulacidn mandibular

Infarto de miocardio un
mes antes, reaccion local

Figura 10. Tratamiento farmacolégico para cesacién de tabaco. Fuente: LatinEPOC, 2014

Vacunacién: la vacunacién contra la influenza puede reducir las
enfermedades graves como lo son las infecciones de vias respiratorias bajas
gue requieren hospitalizacién en pacientes con EPOC. Se recomienda el
empleo de vacunas antineumonicas, PCV13 y PPSV23en todos los
pacientes mayores de 65 afios. La PPSV23 se recomienda también en
pacientes con EPOC de menor edad ya que tienen una comorbilidad
importante incluyendo las enfermedades crénicas cardiacas o pulmonares;
asimismo disminuye la incidencia de neumonia adquirida en la comunidad
(GOLD, 2017).

Apoyo nutricional: las alteraciones nutricionales tanto el bajo indice de

masa corporal (IMC), como el sobrepeso y la obesidad son frecuentes en la
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EPOC. Un IMC bajo menor a 20 kilogramos por metro cuadrado se asocia
con mayor mortalidad, mientras que el sobrepeso y la obesidad parecen tener
un efecto protector. En pacientes con desnutricibn se debe utilizar
suplementos nutricionales para promover el aumento significativo de peso y
mejorar la fuerza de los musculos respiratorios (LatinEPOC, 2014).

- Actividad fisica: pacientes con EPOC realizan menos actividad fisica al dia
gue un paciente sano de su misma edad o fumadores sin EPOC. La gravedad
de la enfermedad no parece ser el principal determinante de este
comportamiento. Realizar actividad fisica regular, por lo menos 30 minutos
tres veces por semana, reduce el riesgo de hospitalizaciones y mortalidad
(LatinEPOC, 2014).

1.11.2 Tratamiento farmacoldgico

El tratamiento farmacoldgico va enfocado fundamentalmente a reducir los sintomas,
frecuencia y gravedad de las exacerbaciones; asi como mejorar la calidad de vida,
funcién pulmonar y tolerancia al ejercicio. La eleccion del tratamiento depende de la
disponibilidad de medicamentos, gravedad de la enfermedad y respuesta clinica.
Existen distintas clases de medicamentos que se pueden utilizar en los pacientes
con EPOC (LatinEPOC, 2014).

- Broncodilatadores

Los broncodilatadores son la piedra angular en el tratamiento de la EPOC. De
acuerdo a la duracion de accién se clasifican en broncodilatadores de corta y
prolongada accion; y por su mecanismo de accion en antimuscarinicos y beta2 —

agonistas. (Miravitles, et al., 2012).

El tratamiento con broncodilatadores inhalados en pacientes con EPOC reduce los
sintomas y mejora la tolerancia al ejercicio. El tratamiento de eleccién inicial en
todas las etapas de la EPOC son los broncodilatadores de accion corta; mientras
gue en pacientes con EPOC moderado o grave con exacerbaciones frecuentes se
agregan broncodilatadores accion prolongada los cuales son mas efectivos.
(Miravitles, et al., 2012).
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- Broncodilatadores de accién corta

La duracion del efecto de los broncodilatadores de accion corta como lo son los
beta?2 — agonistas (salbutamol, fenoterol y terbutalina) y los antimuscarinicos
(ipratropio) es de 6 a 8 horas; pueden ser usados en forma regular y constante es
caso de que no se cuente con broncodilatadores de accion prolongada (Miravitles,
et al., 2012).

Los beta2 — agonistas de accion corta tienen un inicio de accion rapido que permite
su uso como medicacion de rescate, aunque el paciente utilizase broncodilatadores

de accién prolongada (Miravitles, et al., 2012).
- Broncodilatadores de accion prolongada:

En pacientes sintométicos se recomienda el uso de broncodilatadores de accion
prolongada en forma constante y regular. Los beta2 — agonistas de accion
prolongada (LABA por su nombre en inglés, long acting B2 agonists) y muscarinicos
de accion prolongada (LAMA por su nombre en inglés, long acting muscarinic
antagonists) han demostrado beneficios sobre la calidad de vida, sintomas como la
disnea, exacerbaciones y la funcion pulmonar con un perfil de seguridad adecuado
(Miravitles, et al., 2012).

- Beta2 — agonistas de accion prolongada (LABAS)

Estos medicamentos estimulas los receptores beta2 adrenérgicos por lo que
incrementan la concentracion intracelular de AMP — c, lo que favorece la relajacion
del masculo lisa de la via aérea. Estos farmacos presentan una vida media
prolongada y de mayor selectividad sobre los receptores B2, o que hace que tengan
una mayor eficacia. En pacientes con EPOC los LABAs se utilizan 2 veces al dia ya
gue han demostrado eficacia a mediano y largo plazo sobre la calidad de vida y la
reduccion delas exacerbaciones e incluso en aquellas que requieren hospitalizacion

como es el caso de salmeterol y formoterol (Miravitles, et al., 2012).

Actualmente existe un LABA con duracién de 24 horas, el cual recibe el nombre de

indacaterol el cual ha demostrado un perfil de eficacia, seguridad y tolerabilidad. Se
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contindan innovando estos medicamentos recientemente como lo es el odolaterol y

vilanterol (Miravitles, et al., 2012).
- Antimuscarinicos de accién prolongada (LAMAS)

Este tipo de farmacos inducen broncodilatacion ya que bloquean los receptores

muscarinicos de la via aérea.

El tiotropio es un ejemplo de este grupo de medicamentos, tiene una vida de accion
durante mas de 24 horas, presenta un adecuado perfil de seguridad y tolerancia en
sus dos formas de aplicacion (HandiHaler y Respimat). Existe limitacion escasa
acerca del perfil de seguridad de los LAMAs en pacientes con enfermedades
cardiovasculares, por lo que se deben utilizar de manera cuidadosa con este tipo de

pacientes (Miravitles, et al., 2012).

El bromuro de aclidinio es un nuevo LAMA utilizado en Europa y Estados Unidos.
Se utiliza dos veces al dia y ha demostrado beneficios sobre la funcién pulmonar,

disnea y calidad de vida.
- Metilxantinas

La teofilina es un inhibidor no especifico de la fosfodiesterasa que aumenta el AMP-
c intracelular, relajando el musculo liso de la via aérea. Tiene un discreto efecto
broncodilatador a concentraciones plasmaticas relativamente altas. Se recomienda
utilizar este medicamento Unicamente como efecto inhibidor sobre la inflamacion de

la via aérea con mejor perfil de seguridad (Miravitles, et al., 2012).
- Inhibidor de la fosfodiesterasa — 4 : Roflumilast

Las PDEs son enzimas distribuidas en todo el organismo que tienen la funcion de
hidrolizar el AMP-c. La accion de este segundo mensajero que es reconocido por
sus efectos antiinflamatorios en células pro inflamatorias e inmuno competentes
puede ser reforzada inhibiendo las fosfodiesteresas; esta accién propiciard un
efecto antiinflamatorio. Estos farmacos mejoran la funciéon pulmonar y reducen la
probabilidad de exacerbaciones, con poco impacto en la calidad de vida o los

sintomas. Presenta efectos adversos frecuentemente como lo son
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gastrointestinales (diarrea, nauseas) asi como pérdida de peso. Estudios muestran
que este tipo de medicamentos genera efectos psiquiatricos; asi que se recomienda
utilizarlo como terapia adicional para disminuir el nimero de exacerbaciones en
pacientes con VEF1 menor o igual a 50% , presencia de bronquitis cronica y
exacerbaciones frecuentes no controladas con broncodilatadores de accion
prolongada (GOLD, 2017).

- Corticoesteroides inhalados (ClI)

El efecto de los corticoesteroides inhalados sobre la inflamacion ha causado
controversia. Sin embargo los potenciales beneficios en la EPOC son la disminucién
de la frecuencia de exacerbaciones y reduccién del deterioro de la calidad de vida
(GOLD, 2017).

No se recomienda la monoterapia a largo plazo con corticoesteroides inhalados en
pacientes con EPOC ya que es menos eficaz que la monoterapia con LABA o la
combinacion de LABA/CI, ademas de que aumenta el riesgo de neumonia (GOLD,
2017).

El uso de corticoesteroides sistémicos so6lo estd indicado durante las

exacerbaciones.
- Monoterapia broncodilatadora (LABA o LAMA)

La monoterapia con un broncodilatador de preferencia de accion prolongada esta
indicada en pacientes sintomaticos que requieren tratamiento regular (GOLD,
2017).

La selecciéon inicial del broncodilatador tendrd en consideracidon la condicién

particular del paciente y la disponibilidad local (GOLD, 2017).
- Tratamiento sustitutivo con alfa — 1 — antitripsina

El tratamiento sustitutivo con alfa 1 antitripsina (AAT) purificada es recomendado en
pacientes con enfisema pulmonar con un déficit de AAT grave por las principales
sociedades cientificas (American Thoracic Society, European Respiratory Society y
la Sociedad Espafiola de Neumologia y Cirugia Toracica (Miravitles, et al., 2012).
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Todo paciente con EPOC y en especial si se trata de un fenotipo enfisema, debe
tener por lo menos una medicion de sus concentraciones AAT sérica para descartar

gue pueda presentar déficit de esta enzima (Miravitles, et al., 2012).
- Antibio6ticos

El tratamiento a largo plazo con zitromicina y eritromicina reduce las exacerbaciones
a largo de un afio. El tratamiento con azitromicina se asocia a un aumento de la
incidencia de resistencias bacterianas y a un deterioro en las pruebas de audicion
(GOLD, 2017).
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Capitulo 2. Contexto histérico social de El Pedregal

2.1. Antecedentes historicos de la comunidad El Pedregal

La comunidad del Pedregal pertenece al municipio de Huiramba. Comenta la
poblacion que los primeros esbozos para la creacion del pueblo se hace a partir de
una familia indigena migra para cuidar su cultivo, formando los primeros hogares a
base de piedras rusticas entrelazadas unas con otras. Posteriormente, se fueron

agregando mas poblaciones.

En lo que se conoce como el municipio de Huiramba habité la tribu Chichimeca por
muchas décadas. Se dice que habia 3 clases de chichimecas, uno de ellos eran de
origen Otomi, otros de origen Nahuatl que se establecieron en el norte y constituian
parte de la cultura mesoamericana, a la cual pertenecia el imperio Purépecha; y
finalmente los Chichimecas a los que se les consideraba barbaros, los cuales se

dedicaban a la caceria y a la recoleccion.

Durante la época prehispanica, hacia el afio 1459, los habitantes de este pueblo
sometieron voluntariamente al sefiorio Purépecha, adquiriendo al mismo tiempo
toda su cultura. En el siglo XVI después de haber sido sometida la provincia de
Michoacan, el pueblo de Huiramba fue evangelizado por la orden religiosa de los
Agustinos quienes organizaron a la poblacién en una doctrina basada en la caridad
al préjimo y ayuda mutua y asi edificaron su templo, el cuél es llamado actualmente
“Templo del Santo Nifio Jesus”. Antes de ocupar esta categoria, fue tenencia del
municipio de Acuitzio y anteriormente del municipio de Tiripetio en 1831. Su
constitucién como municipio la hizo Congreso del Estado el 28 de Julio de 1950 y
en esa misma fecha se dio a su cabecera municipal la categoria de Villa.

2.2. Ubicacién geografica del estado de Michoacan

Localizado en la costa oeste del pais, abarca un area de 58,643 km?y tiene un litoral
de 247 km de extension. Colinda al norte con Jalisco, Guanajuato y Querétaro de
Arteaga; al este con el estado de México y Guerrero; al suroeste con el Océano

Pacifico, y al oeste con Colimay Jalisco.

2.3. Demografia del estado de Michoacan

2.3.1. Aspectos Geograficos
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Nombre oficial del estado: Michoacan de Ocampo.

- Capital: Morelia

- Coordenadas geogréficas extremas: al Norte 20 ° 24", al Sur 17 ° 557, al Oeste
103 ° 44" de longitud Oeste.

- Porcentaje territorial: 3.0% de la superficie del pais.

- Poblacién total segun datos obtenidos por INEGI (2016): 4584471 habitantes.

- Poblacién mujeres: 2374724 habitantes.

- Poblacion hombres: 2209747 habitantes.

2.4. Localizacion del municipio de Huiramba

Se localiza al centro del Estado, en las coordenadas 19°33' de latitud norte y 101°26'
de longitud oeste, a una altura de 2,100 metros sobre el nivel del mar. Limita al norte
con Tzintzuntzan y Lagunillas, al este con Morelia y Acuitzio, al sur con Salvador
Escalante y Tacambaro, y al oeste con Patzcuaro. Su distancia a la capital del
Estado es de 35 Km y su superficie es de 79.23 Km?2,

2.5 Localidades pertenecientes al municipio de Huiramba

Son trece las localidades que pertenecen al municipio de Huiramba, y se mencionan
a continuacién: El Pedregal, La Joya Chica, La Reunidn, El Refugio, Las Tablas,
El Sobrado, Tupataro, Las Trojes, Quiringuaro, La Nopalera, Los Cerritos, La

Providencia, El Sauz y San José.

2.6 Principales localidades del municipio de Huiramba
e EI Carmen: se localiza a 5 km de la cabecera municipal, su actividad
econdmica principal es la agricultura y cuenta con 489 habitantes.
e El Sobrado: su distancia a la cabecera municipal es de 6 km, siendo la
actividad econdémica principal la agricultura, en esta comunidad se han
encontrado varios vestigios prehispanicos como lo son utensilios e idolos

pequeinos; cuenta con 965 habitantes.
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e Tupéataro: se encuentra a una distancia de 12 km de la cabecera municipal,
sus principales actividades economicas son la fabricacion de madera y la
agricultura y cuenta con 705 habitantes.

e EIl Pedregal: se encuentra a 6 km de la cabecera municipal, sus actividades
econdmicas son la agricultura y la ganaderia y cuenta con 1244 habitantes
segun censo realizado por centro de salud de la comunidad durante este afio.
Se encuentra a una distancia de 6 km de la cabecera municipal hacia el norte
y limita con las localidades de El Sobrado y la Reunion al oeste, al este con
La Joya y al sur con las Tablas. Promedio de integrantes por familia: 3 a 7
personas. Cabe sefialar que por su cercania con la capital Michoacana se
encuentra en contacto con la industria papelera asi como multiples
extractoras de arena a lo largo del camino por lo que su poblacién se expone

directamente a los gases emitidos por estas.

Tabla 1. Poblaciéon por edad y género.

MUJER HOMBRE TOTAL
10 16 26
39 38 77
74 87 161
61 72 133
59 56 115
89 51 140
63 42 105
50 39 89
65 40 105
32 25 67
24 29 53
28 19 47
14 12 26
13 18 31
38 31 69
659 575 1244

Fuente: Creacién propia
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2.7 Ambiente natural de El Pedregal

Clima: su clima es templado con lluvias en verano. Tiene una precipitacion
pluvial anual de 995.4 milimetros y temperaturas que oscilan entre los 2 y 25°
centigrados.

Suelo: los suelos del municipio datan de los periodos cenozoico, terciario y
apleoceno; corresponden principalmente a los del tipo chernozem vy
podzodlico. Su uso es primordialmente agricola y ganadero y en menor
proporcion forestal. Los suelos mas importantes de la region son los
andosoles derivados de cenizas volcanicas ocupan una superficie de
48888.95 km2 se presentan en sierras, mesetas y lomerios, en general son
profundos, negros y pardo — rojizos.

Superficie: su superficie es de 79.34 km? y representa un 0.13% del total del
Estado.

Altura sobre el nivel del mar: se encuentra a 2100 metros sobre el nivel del
mar.

Orografia: su relieve lo constituye el Sistema volcanico transversal y los
cerros de San Isidro y de Hierbabuena, La Rosa de San Juan y parte del
cerro del Aguila.

Hidrografia: se constituye principalmente de un arroyo que hace de
Canacucho, localidad perteneciente al municipio de Patzcuaro. Ademas
cuenta con manantiales de agua fria: El Chorro, el Curcho y el Pozo. Tiene
también un arroyo que nace de la localidad de las Tablas de nombre de
Carindapas.

Flora: en el municipio predominan el bosque mixto con pino, encino, cedro y
aile; bosque de coniferas con oyamel, pino y junipero (madrofio).

Fauna: la conforman libre, armadillo, coyote, zorrillo, comadreja, cercena,
aguililla, conejo, ardilla, topo, tejon, zorra, tlacuache y pato; entre otros
existen varias especies de animales domeésticos (Enciclopedia de los

Municipios y Delegaciones de México).
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Capitulo 3. Materiales y métodos.

3.1. Planteamiento del problema

México es un pais que se encuentra en vias del desarrollo, lo que conlleva a que
aproximadamente el 46% de la poblacion forme parte del nivel socioeconémico bajo,
por lo que es comun la utilizacién de combustibles solidos para la obtencién de calor
y preparacion de alimentos (Asociacion Infrarural, 2016). Existen comunidades
rurales donde, el 70% de la poblacion utiliza a la biomasa como principal fuente de
energia. El uso de estos combustibles genera ciertas enfermedades como lo es la

EPOC, de la cual se desglosa el enfisema pulmonar y la bronquitis crénica.

La EPOC es la cuarta causa de mortalidad a nivel mundial (OMS, 2016), es una
patologia frecuentemente subdiagnosticada, por lo que al captar a pacientes que la

padecen, suelen presentar etapas avanzadas de la misma.

3.2. Justificacion
Existen pocos estudios a nivel nacional e internacional sobre datos de prevalencia

de EPOC propiciado por el humo de biomasa. Como se ha mencionado
anteriormente una gran parte de los pacientes afectados por la EPOC han utilizado
como primera fuente de exposicion la biomasa para satisfacer necesidades basicas,
tal como sucede dentro de la poblacién de El Pedregal. Es de suma importancia
realizar un diagndéstico oportuno para aliviar sintomas, mejorar la calidad de vida de

los pacientes que la presentan y reducir el riesgo de defuncion.

3.3. Pregunta de investigacion general
¢, Cudl es la prevalencia de la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC)
asociada a biomasa en la comunidad El Pedregal, municipio de Huiramba,

Michoacan?
3.4 Preguntas especificas
- ¢Cual es la prevalencia por sexo de la muestra del estudio?
- ¢ Como se clasifica la muestra de acuerdo al indice de biomasa?

- ¢ Cudl es la frecuencia de disnea en la muestra?

- ¢Cual es la prevalencia de expectoracion en la poblacion?
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- ¢Qué porcentaje de la muestra presenta esputo?

- ¢ Qué porcentaje de la poblacién presenta EPOC a partir de la evaluacion por
la oximetria de pulso?

- ¢ Qué porcentaje de la muestra presenta EPOC a partir de la evaluacion por

la espirometria?

3.5 Objetivos generales

Identificar la prevalencia de enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC)
asociada a biomasa en la comunidad El Pedregal, municipio de Huiramba,

Michoacan.

3.6 Objetivos especificos
- Identificar la prevalencia de EPOC acuerdo al sexo.
- Clasificar la muestra de acuerdo al indice de biomasa.
- ldentificar la frecuencia de disnea en la muestra.
- Identificar la prevalencia de expectoracion en la poblacién.
- Identificar el porcentaje de la muestra que presenta esputo.
- Senfalar el porcentaje de la poblacién que presenta EPOC a partir de la
evaluacioén por la oximetria de pulso.
- Conocer el porcentaje de la muestra que presenta EPOC a partir de la

evaluacién por espirometria.

3.7 Disefio y tipo de estudio
La presente investigacion tiene un enfoque cuantitativo de alcance descriptivo y de

corte transversal, para el cual se utilizé un instrumento de medicién elaborado para
fines de esta investigacion, que incluye anamnesis completa, indice de biomasa,

espirometria y oximetria de pulso.

3.8 Identificacion de variables
En la tabla 2 se sefialan las variables que se utilizaron en este estudio, junto a su

nivel de medicion correspondiente.
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Tabla 2. Variable de estudio, definiciéon operacional y niveles de medicion.

Variable Definicion operacional Nivel de medicion
Sexo Nominal
Edad Razén
indice de biomasa Razon
EPOC Disnea Ordinal
Expectoracion Ordinal
Tos crénica Ordinal
Saturacion Razon
Espirometria Razén

Fuente: creacion propia

3.9 Participantes
La muestra se conformd por 100 participantes mayores de 40 afios elegidos por

conveniencia, es decir, pacientes que acudian al centro de salud, que habitan en la
comunidad el Pedregal durante los meses de Septiembre a Noviembre del afio

2017. Lo que representa un 23.55% de la poblacion total.
3.9.1 Criterios de inclusion

Para que los pacientes pudiesen formar parte de la muestra debian ser mayores a

40 afos y pertenecer a la comunidad El Pedregal, municipio de Huiramba

3.9.2 Criterios de exclusion

Quedaron excluidos del presente estudio aquellas personas menores de 40 afios
de edad, que tuvieran el habito de fumar, asi como aquellos pacientes que

decidieron no participar o que no completaron las evaluaciones pertinentes.

3.10 Métodos
Los métodos para evaluar la presencia de EPOC fueron:

e Anamnesis: es una evaluacion en la cual los pacientes mencionan la

sintomatologia respiratoria que presentan. Aunado a esto, se indagdé de
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manera intencionada la exposicion a factores de riesgo durante su vida.
También, se tomaron en cuenta aquellos signos encontrados durante la
exploracion fisica (Global Iniciative for Chronic Obstructive Lung Disease
[GOLD], 2017).

Espirémetro: es el método principal de evaluacion de la funcion respiratoria.
El cuél fue proporcionado y prestado por médico especialista. Es una prueba
no invasiva, considerada la medicion mas objetiva, reproducible y de suma
importancia para la evaluacion y seguimiento de las enfermedades
respiratorias como es el caso de la EPOC. Este instrumento permite medir
los distintos flujos aéreos presentes en el pulmon y a partir de esto realizar la
medicion de VEF1,; el cual arroja distintos valores que clasifican la gravedad
de la limitacién del flujo aéreo en cuatro estadios que son leve (>80%),
moderado (<50%), grave (30%) y muy grave (<30%) (Global Iniciative for
Chronic Obstructive Lung Disease [GOLD], 2017).

Oximetro: es un método no invasivo que permite evaluar la saturacién de
oxigeno en la hemoglobina arterial. Facilita la seleccion de pacientes que
presentan una ventilacion/ perfusién alterada (Mejia y Mejia, 2012). Cabe
sefalar que dicho aparato fue comprado por médico pasante.

indice de biomasa: se obtiene a través de la férmula “(horas de exposicion al
dia) (afios de exposicion)”, el cual si arroja un resultado mayor a 100 es
significativo y un posible candidato para desarrollar EPOC u otra enfermedad
del aparato respiratorio, por lo que si continla exponiéndose durante su vida
el riesgo de padecer esta patologia se incrementa (Global Iniciative for
Chronic Obstructive Lung Disease [GOLD], 2017).

3.11 Procedimiento

Inicialmente se obtuvieron los permisos correspondientes por parte de la jurisdiccion

sanitaria 04 Patzcuaro para la realizacidon del presente estudio. Posteriormente, se

llevo a cabo la evaluacion de los participantes en el centro de salud de la comunidad,

invitandoles de manera cordial a participar. Asi mismo se les explicd cual sera el

proceso de participacion y se les pidié que firmaran el formato de consentimiento
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informado. EI tiempo estimado para evaluacibn a cada paciente fue de
aproximadamente 20 minutos, en el cual se utlizaron las herramientas de

anamnesis, oximetria de pulso, indice de biomasa y espirometria.

Finalmente se capturaron los datos y se integraron en una base donde fueron

analizados a través del programa SPSS version 19.

3.12 Consideraciones éticas (Anexo 2)

Los participantes del estudio recibieron un formato de consentimiento informado en
el cual se les planteo la relevancia social de realizar esta investigacion, indicando
los alcances y las aplicaciones que podrian tener los resultados obtenidos. También,
dentro del documento se explicé de forma general la bateria de pruebas que se
utilizarian para la obtencion de datos, sefialando el nimero de instrumentos, la
duracién de cada uno de ellos y las fechas en las que se aplicarian.

Asimismo, a través de este formato se les hizo saber a los participantes que sus
datos y los resultados serian manejados de forma anonima, protegiendo sus
identidades y teniendo la posibilidad de conocer la informacion obtenida del estudio.
También, en este documento se indicé que las personas que decidieran no
participar en dicho estudio o que decidieran abandonar la aplicacién, no recibiran

ninguna penalizacion ni se presentaria ninguna consecuencia negativa.

3.13 Recursos financieros

Para la realizacion de este protocolo de investigacién, no se requirio la gestion de
recursos financieros debido a que se llevé a cabo en la comunidad donde se realizé
el servicio social, por lo que los métodos utilizados en la misma se encontraban en
el centro de salud, con excepcion del espirometro el cual fue prestado por un médico

especialista sin ningun costo.
3.14 Recursos humanos

Los datos de esta investigacion fueron recabados principalmente por el médico

pasante del servicio social encargado del centro de salud, asi como con ayuda de
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la enfermera de base del mismo; las cuales realizaron a través de distintos métodos

las mediciones pertinentes para completar la informacion de la muestra.

3.15 Descripcion de escalas de medicion de las variables

Las escalas de medicion son el conjunto de los posibles valores que determinada

variable puede tomar; por tal razon, los tipos de escala estan intimamente ligadas

con los tipos de variables a estudiar (Cabrera, 2008).

Al elaborar estadisticas con datos y su caracteristica es necesario contarlas,

jerarquizadas y medirlas, es por ello, que se utilizan las escalas de mediciébn como

el proceso de asignar nUmeros o establecer una correspondencia uno a uno entre

objetivos y observaciones. Por lo que para esta investigacion se utilizaron las

siguientes:

e Escala de medicion nominal: consiste en clasificar a los elementos,

personas, animales, etc., asignandoles simbolos o nombres. Los datos que
se obtienen para una variable cualitativa se miden en una escala nominal y
simplemente se clasifican en distintas categorias que no implican orden; es
la forma mas débil de medicidon porque no se puede aplicar operaciones
aritméticas ni intentar el conteo de las diferencias dentro de una categoria
determinada o especificar cualquier orden o direccion a lo largo de las

diferentes categorias (Cabrera, 2008).

- Propiedades de la escala nominal:
o No intervienen mediciones, ni escala, solo hay cuentas o conteos.
o No existe orden especifico.
o No presentan el cero.

o No se basa en diferencia cuantitativa.

e Escala de medicion ordinal: establece una relacion de orden entre los
elementos en atencion a una caracteristica, sin que reflejen distancia entre
ellos. La diferencia entre dos numeros ordinales no tiene significado

cuantitativo, sélo expresan por ejemplo, gue una situacion es mejor que otra,

70



pero no dice cuanto es uno que el otro; es una medicion débil porque no se
pueden hacer planteamientos numéricos significativos con respecto a las

diferencias entre las categorias (Cabrera, 2008).

Propiedades de la escala ordinal:
o Los elementos se les ordena en rangos o categorias diferentes.
o Las categorias son mayores 0 menores que otras categorias, es decir,
que existe una clasificacion de mayor a menor (jerarquia).
o Las categorias son mutuamente excluyentes.

o No presentan el cero.

Escala de medicion de raz6n o proporcion: esta constituye el nivel mas
alta de medicién, posee todas las caracteristicas de las escalas nominales,
ordinales y de intervalos; ademas tiene un cero absoluto o natural que tiene
significado fisico; si la medicibn es cero significa ausencia total de la
propiedad considerada. Los numeros indican los valores concretos de la
propiedad que se estd midiendo: peso, talla, ingresos monetarios y gastos

directos son ejemplos de medidas con una escala de razon (Cabrera, 2008).

Propiedades de la escala a razon:
o Ladistancia entre los nUmeros es un tamafio conocido y constante.
o Los datos tienen un punto cero significativo.
o Puede utilizarse cualquier prueba de tipo estadistico.
o Permite hacer comparaciones entre los numeros verdaderos con un

cero aritmético.

3.16 Distribuciones de frecuencias
La distribucion de frecuencias es una disposicion tabular de datos estadisticos,
ordenados ascendente o descendentemente, de acuerdo a la frecuencia de cada

dato. Las frecuencias pueden ser: (Cabrera, 2008).
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1)

2)

3)

Frecuencia absoluta: es el nimero de veces que se repite un determinado
valor de la variable.

Propiedad: la suma de todas las frecuencias absolutas es igual al total de
observaciones (Cabrera, 2008).

Frecuencia acumulada: son aquellas que se obtienen de las sumas
sucesivas de la frecuencia absoluta que integran cada una de las filas de una
distribucién de frecuencia.

Propiedad: la dltima frecuencia acumulada absoluta es igual al total de
observaciones (Cabrera, 2008).

Frecuencia relativa: es aquella que resulta de dividir cada una de las
frecuencias absolutas entre el nUmero total de datos.

Propiedad: la suma de todas las frecuencias relativas es igual a la unidad
(Cabrera, 2008).

3.17 Chi cuadrada

La distribucion chi— cuadrada es una de las distribuciones mas empleadas en todos

los campos, tiene 4 aplicaciones principales: (Universidad Nacional Autonoma de
México [UNAM], 2016).

1)

2)
3)
4)

Probar la supuesta independencia de dos variables cualitativas de una
poblacion.

Hacer indiferencias sobre mas de dos proporciones de una poblacion.
Hacer inferencias sobre la varianza de la poblacién.

Realizar pruebas de bondad de ajuste para evaluar la credibilidad de que los
datos muéstrales, vienen de una poblacién cuyos elementos se ajustan a un

tipo especifico de distribucién de probabilidad.

3.18 Coeficiente de correlacion lineal de Pearson
Es un indice que mide el grado de covariacion entre distintas variables relacionadas

linealmente; es un coeficiente de facil ejecucion e, igualmente de facil interpretacion.

Sus valores absolutos oscilan entre -1 y 1 (Universidad Nacional Autbnoma de
México [UNAM], 2016).
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Capitulo 4. Resultados

La muestra se conformd por un total de 100 participantes elegidos de manera
aleatoria y que cumplieron con los criterios de inclusion establecidos. Tal como se
observa en lafigura 11, el 72% era mujeres y el 28% eran hombres, en edades entre

40 y 90 afios, con una media de 61.35 y una desviacion estandar de 13.441.

B Mujeres mHombres

Figura 11. Total de participantes por sexo. Fuente: Creacion propia

Como ya se mencion0 anteriormente, la EPOC es una enfermedad que comienza a
manifestarse a partir de los 40 afios de edad. En este proyecto de investigacion
participaron pacientes en rangos de edad de 40 a 60 afios (54 pacientes), de 61 a
80 afios (40 pacientes) y de 81 a 100 afios (6 pacientes), tal como se muestra en la

figura 12.
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Edad

m40a60afos MW61a80anos 81 a 100 afos

Figura 12. Total de participantes por rango de edad. Fuente: Creacion propia

Posteriormente se obtuvieron resultados de la muestra de acuerdo a los sintomas

principales que se presentan durante la EPOC.

En la figura 13 se observa la frecuencia de disnea, los resultados indican que el
27% de los participantes presentaron este sintoma, mientras que el 73% no lo
muestra. Del total de los pacientes el 33.3% de los pacientes con disnea son
mujeres y 66.7% hombres. De la misma manera se hizo un analisis de chi cuadrada,
encontrando que no hay diferencias estadisticamente significativas entre ambos

SEeXOos.
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73%

NO 74%

Si 66.70%
0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80%
l p=0.522 ETOTAL ® Hombres M Mujeres ‘
Figura 13. Presencia de Disnea. Fuente: Creacion propia

Asimismo, se les pregunt6 a los participantes sobre la presencia de tos cronica, a lo
que el 70% refiri6 experimentar este sintoma, mientras que el 30% reporta no
presentarlo. Al realizar el analisis de chi cuadrada, se encontr6 que las diferencias
entre hombres y mujeres no fueron estadisticamente significativas (figura 14).

HTOTAL mHombres & Mujeres p=0.206

No

Si

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

Figura 14. Prevalencia de Tos crénica. Fuente: creacion propia

Los participantes indicaron que presenta este sintoma mientras que el 45% no lo
muestra. De igual forma el 72.7% de los participantes que presentaron
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expectoracion eran mujeres y el 27.3% eran hombres, sin que existan diferencias

estadisticamente significativas de acuerdo al sexo de acuerdo a chi cuadrada.

80.00%
60.00%
40.00%
20.00%

0.00%

TOTAL

Mujeres

Hombres

Si No
m Hombres 27.30% 28.90%
Mujeres 72.70% 71.10%
HTOTAL 55% 45%

p=0.32
Figura 15. Prevalencia de expectoraciones de acuerdo al sexo.
Fuente: creacion propia

A continuacion se analizan las pruebas realizadas para la obtencion de VEF1, donde
se encontré que el 60% de la poblacién estudiada muestra un grado leve de
clasificacion de GOLD, mientras que el 36% presenta GOLD 2 y el 4% se encuentra
en estadio grave. Aqui, se puede observar que en estadio leve se encuentran 42%
mujeres y 18% hombres, a su vez en el estadio moderado se localizan un total de
27% de mujeres y 9% hombres y por ultimo 3% mujeres y 1% hombres se
encuentran estadio grave; cabe resaltar que en nuestra muestra de estudio ninguno
de los participantes se localiza en rangos muy graves de EPOC (figura 16). Al
realizar un analisis de chi cuadrada, podemos determinar que no existen diferencias

estadisticamente significativas entre hombres y mujeres.
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80%

75% 75%

70%

60%
60%

50%
42%
40%
30%
30% 25%
20%
10%

0%

0%

GOLD 1 LEVE GOLD 2 MODERADO GOLD 3 GRAVE GOLD 4 MUY GRAVE
p=0.298 B Hombres ™ Mujeres TOTAL
Figura 16. Pruebas de espiracion pulmonar. Fuente: Creacion propia

La figura 17 muestra datos sobre la clasificacion de desaturaciones utilizando
oximetria de pulso, los resultados sefialan que el 20% de los participantes presentan
normosaturacion, el 19% muestra desaturacion leve, el 56% experimenta una
desaturacion moderada, mientras que el 5% presenta desaturacion grave. El 13%
de las mujeres presenta normosaturacién, mientras que el 7% de los hombres
presentan la misma caracteristica. Por otro lado, el 14% de mujeres y el 5% hombres
se muestran en desaturacion leve, en cambio la mayor proporcion de la muestra
arrojo un resultado de desaturacion moderada (43% de las mujeres y el 13% de los
hombres). Por el contrario, el 5% de la muestra arroja resultado de desaturacion
grave (2% de las mujeres y el 3% de los hombres). Posteriormente se realizé un
analisis de comparacion de chi cuadrada entre ambos sexos, encontrandose que

no existen diferencias estadisticamente significativas.
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p=0.241
|

Desaturacién grave F
Desaturacion moderada —

Desaturacion leve ;
Normosaturacion ;

Desaturacién

Normosaturacion Desaturacion leve moderada Desaturacion grave
Hombres 7 5 13 3
B Mujeres 13 14 43 2
B TOTAL 20% 19% 56% 5%
Figura 17. Clasificacion de desaturacion. Fuente: Creacién propia

De acuerdo a la clasificacion del indice de Biomasa, el 4.1% de los participantes no
presentan EPOC, en el 15.3% se sospecha la presencia de enfermedad
cardiopulmonar y EPOC, el 15.3% de la muestra requiere que se descarte la
enfermedad cardiopulmonar y EPOC; y finalmente en el 65.3% se debe descartar

la presencia de cancer pulmonar, asi como EPOC vy enfermedades

cardiopulmonares.

En la figura 18 se muestran estas prevalencias de acuerdo al sexo. A continuacion
se realiz6 un analisis de chi cuadrada para determinar si habia diferencias entre

hombres y mujeres sin encontrarse datos estadisticamente significativos.
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DESCARTE DE CANCER PULMONAS MAS LO ANTERIOR 20.30%
65.30%

DESCARTAR ENFERMEDAD CARDIOPULMONAR Y EPOC 33.30%
15.30%
ALTA SOSPECHA DE EPOCY ENFERMEDAD
CARDIOPULMONAR I
15.30%

NO PRESENTA RIESGO DE EPOC ‘

: |
| | |

p=0.52 Mujeres ® Hombres mTOTAL

Figura 18. Clasificacion de indice de biomasa de acuerdo al sexo. Fuente: Creacion propia

Existe una relacion entre la espirometria y oximetria, especificamente en los
pardmetros de estadio grave (GOLD 3) y desaturacion grave, respectivamente. Esta
relacion radica en que el porcentaje de participantes que presentan estadio grave
(4%) es muy similar al porcentaje que presenta desaturacion grave (5%) por lo que
se puede concluir que se trata de los mismos pacientes. En la tabla 3 es posible

observar esta relacion al analizar los datos en el programa estadistico utilizado.

Tabla 3. Relacion entre espirometria y oximetria.

GOLD GRAYV  GOLDLEVE  GOLDMODE Total

DESATURACIONGRA 4 0 1 5
DESATURACIOMLEY 0 19 0 19
DESATURACIONMOD 0 21 35 56
NORMOSATURACION 0 20 0 20
Total 4 60 36 100

Fuente: IBM SPSS Statistics
Posteriormente, se relacionaron los sintomas obtenidos con los diferentes estadios
de GOLD capturados por espirometria, se observo esta relacion nuevamente en
IBM SPSS Statistics sin utilizar ninguna prueba estadistica. En la tabla 4, es posible

establecer la relacion que hay entre la disnea y los estadios anteriormente
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mencionados, donde podemos observar que el 28% de los pacientes que

presentaron este sintoma se encuentran en estadios de GOLD 1y GOLD 2.

Tabla 4. Relacion entre disnea y GOLD.

GOLD 1 GOLD 2 GOLD 3
Total
Disnea | Si 27 1 4 32
No 33 35 0 68
Total 60 36 4 100

Fuente: Creacion propia.

A continuacién, se analiz6 nuevamente la relacion entre los estadios de GOLD pero

ahora con la tos crénica, en la cual se observé que la tos crénica se presentd en un

60% en pacientes que presentan GOLD 1 y unicamente el 10% en paciente con

GOLD 2 (Tabla 5).

Tabla 5. Relacién entre tos y GOLD.

GOLD 1 GOLD 2 GOLD 3
Total
Tos cronica | Si 60 10 4 74
No 0 26 0 26
Total 60 36 4 100

Fuente: Creacion propia

Finalmente, se analizé la relacién a través de tablas cruzadas entre el esputo y el

GOLD donde se observa que el 55% de los pacientes que lo presentan se localizan

es estadios leves (GOLD 1), tal como lo muestra la tabla 6.

Tabla 6. Relacion entre esputo y GOLD.

GOLD 1 GOLD 2 GOLD 3
Total
Esputo | Si 55 0 4 59
No 5 36 0 41
Total 60 36 4 100

Fuente: Creacién propia.
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Capitulo 5. Discusion y conclusiones

Existen pocos estudios realizados sobre la prevalencia de EPOC asociada a
biomasa, dentro de ellos se indica que los participantes de la Ciudad de México
presentaron menor prevalencia en comparacion con otras ciudades como
Montevideo, San Pablo, Caracas y Santiago de Chile, mientras que la mayor
proporcién de esta patologia se presenté en Montevideo hasta en un 19.7% (Guia

LatinEPOC, 2014). Tal como se muestra en la tabla 7.

En el presente estudio se obtuvo que el 100% de la muestra present6 EPOC en
distintos grados, sin embargo el 4% de la poblacién en estudio se encuentra en
EPOC grave de acuerdo a los datos obtenidos de VEF1/CVF, mientras que en otros
estudios, como el mencionado anteriormente, se presentd menor prevalencia al
compararlo con el nuestro. Esta diferencia de prevalencia tan elevada puede

deberse a que el uso de biomasa es mayor en comunidades rurales que en urbanas.

Tabla 7. Porcentaje de prevalencia de EPOC en ciudades de América Latina.

Ciudad Porcentaje de prevalencia (%)
Ciudad de México (México) 7.8
Caracas (Venezuela) 12.1
San Pablo (Brasil) 15.8
Montevideo (Uruguay) 19.7
Santiago de Chile (Chile) 15.9

Fuente: Creacion propia

Dentro de este protocolo de investigacién se encontré6 mayor participacion por parte
de las mujeres en comparacion a los hombres. Esto puede deberse a que el aspecto
sociocultural juega un papel importante en la participacion de los varones en
estudios como este, pues es comun que los hombres decidan no realizarse

chequeos médicos porque implican contacto fisico, expresion de sensaciones y
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tendrian que dejar su trabajo por unas horas, lo cual puede ser inaceptable para

ellos.

Segun el Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias (INER) en sus
instalaciones se atienden mayor numero de mujeres, tal como ocurre en esta

investigacion.

Al realizar esta investigacion se utilizaron métodos disponibles en el centro de salud,
con los cuales se identificé qué paciente parece esta enfermedad para asi poder

referirlo a un segundo nivel de atencién médica.

En primera instancia se utilizé el indice de biomasa, el cual se ha empezado en muy
pocas investigaciones y no se utiliza como un método de orientacién por lo que

resulta imposible compararlo con otros estudios.

Sobre los resultados de los sintomas, se concluye que dentro de la muestra el
sintoma que mayormente se presentd fue la tos crénica. De la misma manera,
resulta dificil comprarlos con otros estudios debido a que no toman importancia en
cada uno de ellos. Es un punto de referencia debido a que al momento de indicar
tratamiento, puede hacerse mayor énfasis en medicamentos que controlen este

sintoma.

Otro valor de medicion utilizado fue el oximetro, que arrojo resultados acerca de la
desaturacion, sin embargo no fue posible compararlo con otras investigaciones
debido a que no lo han utilizado como método diagnéstico. No obstante, dentro de
esta investigacion resulté de gran relevancia debido a que el 80% de la muestra

presentod algun grado de desaturacion de oxigeno.

La espirometria arrojo resultados de suma importancia, ya que el 100% de la
muestra presentdé EPOC en alguno de sus estadios, por lo que se podria pensar
gue por las caracteristicas de la poblacion, esta patologia es de mayor prevalencia
en las comunidades rurales, por tanto, la secretaria de salud de nuestro pais deberia
tomar las medidas necesarias para disminuir estas cifras, ya que son alarmantes y

en el futuro pueden generar gastos sanitarios bastante elevados. Cabe sefialar, que
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en las unidades médicas de primer nivel de atencidn no se cuenta con espirometro

por lo que el diagndstico oportuno de esta enfermedad se ve postergado.

Una caracteristica especifica de todos los participantes de la muestra fue que
estuvieron expuestos en gran medida al uso de biomasa para satisfacer algunas de
sus necesidades bésicas, tales como coccién de alimentos, obtencion de
calefaccion y, ademas son expuestos a gases tdxicos provenientes de la
incineracion de basura y desechos agricolas. Actualmente, pensariamos que la gran
mayoria de la poblacion usa diariamente estufa eléctrica o de gas para la coccion
de alimentos, sin embargo la realidad es otra, ya que el uso de biomasa es frecuente
aun en comunidades tan cercanas a las capitales estatales; esto debido al contexto
social, geografico y politico en la que viven los pobladores; por lo que se puede

atribuir la causa de EPOC al humo de biomasa.

En estos tiempos, la poblaciéon de nuestro pais se encuentra en condiciones de
pobreza donde mas del 40% se ve afectada (Asociacion Infrarural, 2016). Debido a
esto, es muy comun que los habitantes de comunidades, incluyendo El Pedregal y
otras a su alrededor, prefieran el uso de lefia como combustible, ya que resulta dificil
costear una estufa de gas, ademas de que conseguir el gas para su funcionamiento

no es barato.

Mas alla de los recursos, el uso de lefia para cocinar forma parte de una actividad
milenaria que ha permanecido en la poblacion, especialmente en las comunidades
rurales (Asociacion Infrarural, 2016), por lo que prohibir el uso de lefia atentaria

contra los usos y costumbres caracteristicos de estas.

La problemética esta sustentada en que los habitantes utilizan fogones tanto para
cocinar, como para generar calor en tiempos de frio. Estos fogones consisten en un
sistema de tres piedras con lefios, colocados en la parte interior de la vivienda de
acuerdo a la distribucion y tamafo de la misma. Este es un factor importante, ya
gue al estar instalados dentro de la vivienda se corre el riesgo de inhalar los gases
producto de la combustion, ademas de que en algunos casos no se crea una salida
ideal para éstos. Por otra parte, el hacinamiento juega un papel clave, puesto que

aumenta el uso de lefia por vivienda para satisfacer las necesidades de todos.
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Otro problema comdn que se presenta en comunidades rurales es la incineracion
de basura. En algunas comunidades como El Pedregal, el camién recolector pasa
s6lo una vez a la semanay no se lleva ciertos materiales como el carton o desechos
agricolas, por lo que la poblacién se ve obligada a incinerarla para deshacerse de

ella.

El gobierno de nuestro pais ha implementado diversas estrategias para disminuir la
exposicion directa de biomasa sobre la poblacién, especificamente en zonas
rurales; sin embargo y como es reflejado en esta investigacion, dichas estrategias

no han tenido éxito de acuerdo a los resultados obtenidos.

Por dltimo, esta investigacion pretende que el personal de salud conozca que la
EPOC es una enfermedad que dia a dia va incrementando sus valores de
prevalencia, morbilidad y mortalidad (OMS, 2017). Se debe considerar que existen
diversos factores de riesgo ademas del tabaco que pueden generan esta
enfermedad, por lo que se intenta generar mayor conciencia sobre el tema para que

sirva como pauta para futuras investigaciones.

Debido los factores de riesgo a los cuales se encuentra expuesta nuestra poblacion,
tenemos el deber, como médicos de primer contacto el diagnosticar a tiempo a la
EPOC, referirlo a los especialistas para asi disminuir las complicaciones e incluso
la muerte y mejorar la calidad de vida de nuestros pacientes. A su vez, se propone
qgue la secretaria de salud suministre herramientas de diagndstico que dentro de
este protocolo fueron de suma importancia, tal como son el espirometro y el
oximetro ya que su correlacién se podria analizar con mayor amplitud.

5.1Limitacién

Algunos de los problemas a los que hubo que enfrentarse al realizar este estudio,
fue que el centro de salud de esta comunidad no cuenta con espirometro por lo que
se solicitd apoyo de esta herramienta diagnostica. Al mismo tiempo la gran mayoria
de la poblacién desconocia la existencia del aparato por lo que fue dificil la
utilizacién del mismo. Ademas de que la realizacion de las espirometrias es trabajo

pesado para una sola persona.
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Al ser la primera vez que un médico pasante del servicio social de la jurisdiccion 04
Péatzcuaro realiza un protocolo de investigacion de este tipo, donde se requerian
radiografias de térax de 100 pacientes, hubo conflictos que propiciaron la
desaparicion de la tele de térax como criterio diagnostico de EPOC, debido a la

cantidad de radiografias obtenidas.

Otro inconveniente fue el poco conocimiento en la estadistica, metodologia y el uso

de SPSS, por lo que se requirié de constantes asesorias.

Ademas, al estar realizando el estudio se observd que se pudieron incluir mas

variables de interés como lo es la ocupacion.
5.2Recomendaciones

Es importante que se establezca una continuidad a este tipo de proyectos,
generando la posibilidad de estudios longitudinales que permitan revisar los
cambios que se presentan a lo largo de las generaciones, se promueva la busqueda
de apoyo ante problematicas de exposicion a humo de biomasa.

Ademas de que exista mayor comunicacion por parte de las autoridades de los
hospitales para la realizacion de radiografias de térax y entrega de resultados.

Por otro lado, para futuras aplicaciones, se deben integrar mayor numero de

variables para obtener mayor informacion.

De otra forma, otra recomendacion sugerida va dirigida hacia la revision de plan de
estudios, puesto a que la informacién estudiada dentro de la materia de estadistica
es limitada, lo cual deja deficiente el conocimiento para participar en este tipo de
proyectos. Es de gran relevancia que se promueva el uso de literatura cientifica
actual. Asimismo, la produccion de escritos que ayuden a mejorar a los estudiantes

y a pulir sus habilidades de redaccion y encuentren su propio estilo de escritura.

La secretaria de salud deberia poner mayor énfasis a la EPOC secundaria a humo
de biomasa ya que es un problema de salud publica y los programas de salud
destinados a esta patologia han sido deficientes ya que no se ven reflejados los

resultados.
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Anexo 2

Consentimiento bajo informacién

AERSIDAD VASCO DE QU4

=3
=
:p

/

UVAC

UNIVERSIDAD VASCO DE QUIROGA

Mi nombre es:

Y declaro libremente y voluntariamente que acepto participar en el proyecto de
investigacion que se realizara en el Centro de Salud El Pedregal, con el nombre
“Prevalencia de Enfermedad Pulmonar Obstructiva Croénica (EPOC) en la

comunidad El Pedregal, municipio de Huiramba”.

Se me ha explicado que de esta investigacion se espera obtener el siguiente

beneficio:

- Prevalencia de EPOC en pacientes mayores de 40 afios con antecedente de
exposicion a humo de biomasa en alguna época de su vida realizando una
anamnesis y un examen clinico completo, posteriormente se realizard una
prueba de funcién respiratoria a través de un espirébmetro asi como la

medicion de la saturacion de oxigeno y se calculara el indice de biomasa.

Asimismo sé que este procedimiento no representa ningun riesgo para la integridad
de mi persona ni demérito en mi salud. Se me ha informado explicitamente y
atentamente que soy libre de retirarme del estudio en el momento en que asi lo
decida y estoy enterado de que puedo solicitar mas informacion acerca del presente

estudio si asi lo deseo.

Al mismo tiempo se me explicé que si se observa alguna anormalidad en él estudio

seré referido a segundo nivel a valoracién mas especializada.

Nombre y firma Nombre y firma del testigo
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Anamnesis
<
UNIVERSIDAD VASCO DE QUIROGA

1.- Nombre:

Uy,

2.- Edad:

3.-Sexo: FL 1 M
1] o

4.- Antecedente de exposicion a biomasa:
(Si la respuesta fue Sl continuar con 4.1y si fue NO se descarta de estudio)

4.1: indice de biomasa: Realizar la siguiente formula:
indice de biomasa: (Afios de exposicién) (horas al dia)

1] o

5.- ¢ Usted fuma o fumé en alguna etapa de su vida?

(Si la respuesta fue si se descarta del estudio)

6.- Saturacion de oxigeno:

7.- Sintomas respiratorios actuales:
7.1.- ;Tose la mayor parte de los dias por mas de 3 0 mas meses consecutivos

durante el afno?
silC_1 NCJ

7.2.- ¢Ha presentado tos interrumpidamente por al menos 2 afios consecutivos?

si L1 No[J

7.3: ¢ Expulsa flema la mayor parte de los dias por 3 0 mas meses durante el afio?

si L nd—

7.4 Si expulsa flema ¢ le ha durado al menos 2 afios consecutivos?
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7.5: ¢ Le falta aire al caminar de prisa en lo plano?

si L1 ndd

7.6 ¢ Le falta el aire caminando cuesta arriba?

si L1 n&

7.7.- Independientemente de los resfriados ¢ siente silbidos en su pecho?

si 1 Nl

7.8.- ¢ Otras sintomas respiratorios?

8.- Realizacion de espirometria, obtencion de valores:

8.1: GOLD 1 Leve: FEV1 > o igual a 80+
8.2 GOLD 2 Moderada: FEV1 < 80% ]
8.3 GOLD 3 Grave: FEV1 30% a 50% [l

8.4 GOLD 4 Muy Grave: FEV1 < 30% 1

iMuchas gracias por su colaboracion!
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