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RESUMEN

Este es un estudio descriptivo de corte transversal que se llevé a cabo en dos
policlinicas de primer nivel de atencién urbanas de Montevideo y dos de primer
nivel de Canelones, una del medio rural y una suburbana, durante los meses
de julio y agosto del 2014.

Se seleccionaron historias clinicas de todos los usuarios diagnosticados con
enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC), de dichos centros, que
cumplieran con los criterios de inclusion y exclusion del estudio.

Se realiz6 una planilla de variables que fue aplicada a las historias clinicas de
los 37 usuarios con EPOC. Las variables han sido descritas en la seccion de
metodologia del presente trabajo.

Luego de obtener los datos de cada usuario se hizo el andlisis estadistico para
poder interpretar los resultados en base a gréficos y tablas.

Previo a la recabacion de datos de las historias clinicas se hizo un analisis de
la bibliografia existente respecto a la EPOC. En base a esta informacion se
decidieron que variables indagar.

Nuestro objetivo fue caracterizar a la poblacion en estudio, definir la
prevalencia de los factores de riesgo y de otras enfermedades asociadas que

tengan los usuarios.

Encontramos que casi todos los usuarios son ex fumadores o fumadores
activos, el tabaquismo fue la exposicion de riesgo mas frecuente en el grupo de
estudio.

En cuanto a las comorbilidades, la hipertension arterial, bronquitis cronica,
dislipemia y enfermedades cardiovasculares fueron las que se encontraron con

mayor frecuencia.



FUNDAMENTACION DE LA PROPUESTA:

La EPOC se caracteriza por el deterioro progresivo de la funcién pulmonar,
llevando al paciente a la insuficiencia respiratoria cronica y en muchos casos a
la muerte. La EPOC es una causa frecuente de morbimortalidad en la
poblacion general y cerca del 3 % de consultas en medicina ambulatoria. La
prevalencia es 1,7 % en hombres y 1,4 % en mujeres. Entre 1990 y 1997 la
prevalencia aumento en 25 % en hombres y 69 % en mujeres. Es la segunda
causa de morbilidad en la poblacién mayor de 60 afios, y es el quinto motivo de
egreso de hospitales publicos en dicha poblacion. Se calcula que hubo 64
millones de personas con EPOC en el afio 2004. En 2005 murieron por tal
causa mas de 3 millones de personas, lo cual representa un 5 % de todas las
muertes registradas en ese afio.

Cerca del 90 % de las muertes por EPOC se producen en paises pobres. La
principal causa es el tabaco (90%), cerca del 25 % de los fumadores
desarrollaran EPOC, a mayor intensidad de la exposicion, mayor gravedad. En
la actualidad, afecta casi por igual a ambos sexos.

Factores de riesgo conocidos son la contaminacion del aire exterior, la
exposicién laboral a polvos y productos quimicos (vapores, irritantes y gases),
las infecciones respiratorias repetidas en la infancia y la exposicién al humo de
tabaco, entre otros.

Siendo la EPOC, una enfermedad prevenible y tratable, es imperioso hacer
hincapié en las medidas de prevencion desde la atencion primaria para poder
evitar el inicio y evolucion de estas enfermedades. Es por eso que este estudio
busca conocer mejor los factores de riesgo para el desarrollo de la EPOC en la
poblacion uruguaya. Esto servira de apoyo al desarrollo y aplicacién de
politicas de prevencion de este grupo de enfermedades tan frecuentes.



INTRODUCCION

La enfermedad obstructiva crénica (EPOC) se caracteriza por la presencia de
obstruccion cronica y poco reversible al flujo aéreo, asociada a una reaccion
inflamatoria andmala principalmente frente al humo del tabaco. La obstruccion
al flujo aéreo se define por la espirometria cuando el cociente FEV1/FVC
postbroncodilatador es menor de 0,7 (0 menor al limite inferior de normalidad
en pacientes mayores de 60 afios).

La EPOC es el problema respiratorio de mayor prevalencia e impacto
socioeconémico en el mundo a pesar de ser prevenible y tratable, siendo una
de las primeras causas de mortalidad mundial.

La prevalencia de la EPOC en Montevideo es 19,7%, siendo la tasa mas alta
de Latinoamérica (estudio PLATINO, anexo 1). Es la cuarta causa de
mortalidad en el mundo, y sera la tercera en el 2020. Es la Unica enfermedad
cronica cuya morbi-mortalidad se mantiene en aumento.

La EPOC se asocia a inflamacién cronica, que causa el engrosamiento de la
pared bronquial con disminucién del calibre y destruccién alveolar con
agrandamiento de los espacios aéreos y pérdida de los anclajes bronquiales.
La consecuencia es la obstruccion al flujo aéreo, el colapso espiratorio, y la
pérdida del retroceso elastico. Las mujeres tienen mas afectacion bronquial y
los hombres mas compromiso alveolar.

La EPOC frecuentemente se asocia a otras alteraciones extrapulmonares
(inflamacién sistémica, pérdida de peso, miopatia, patologia cardiovascular,
osteoporosis, cancer de pulmén, diabetes y depresion). La inflamacion
sistémica se caracteriza por aumento en sangre de la cifra de leucocitos,
citoquinas proinflamatorias y proteina C reactiva.

El infiltrado inflamatorio caracteristco de la EPOC esta constituido
principalmente por macréfagos, neutrdéfilos y linfocitos T citotoxicos (CD8+), y
se acompafia de cambios estructurales que producen estrechamiento de la luz
en las vias aéreas y las arterias, y enfisema en el parénquima pulmonar. Los
cambios inflamatorios pueden persistir tras el abandono del tabaco, por lo que
otros factores, posiblemente genéticos o inmunologicos, pueden contribuir a su

patogenia.



Los sintomas principales de la EPOC son disnea, tos y expectoracion. Con
frecuencia, los pacientes adaptan su nivel de actividad fisica para reducir los
sintomas.

Los usuarios con EPOC leve pueden tener pocos sintomas o incluso no
tenerlos. Esto, sumado a la subutilizacion de la espirometria como herramienta
diagnostica, hace que sea una enfermedad subdiagnosticada, ya que los
signos de la exploracion fisica son poco expresivos en la enfermedad leve-
moderada, y la mayoria de los usuarios consultan y son estudiados cuando
tienen sintomas respiratorios de aparicion tardia y por lo tanto estan en etapas
avanzadas de la enfermedad.

El principal factor de riesgo es el tabaquismo (causa el 80% de los casos de
EPOC). En paises en vias de desarrollo, factores como la exposicidon a
biomasa (sobretodo humo de lefia), y otras exposiciones ambientales y
laborales asi como antecedentes de tuberculosis aumentan el riesgo de EPOC.
La supresion del tabaco es una intervencion coste eficaz y es la principal
medida para evitar el desarrollo y progresion de la EPOC (Evidencia A). El
tabaquismo es una enfermedad crénica y recidivante que tiene numerosas

consecuencias biologicas. [1]

Los factores gue se consideran de riesgo actualmente son:

Tabaquismo: Los datos del estudio PLATINO muestran una mayor incidencia
de inicio de consumo entre los 10 a 19 afios en ambos sexos. Los fumadores
pasivos también tienen riesgo de desarrollar EPOC.

Exposicidén a biomasa: El estudio PREPOCOL encontré que la exposicion al
humo de lefia mayor a 10 afios se vincula al desarrollo de EPOC.
Antecedentes de tuberculosis: El estudio PLATINO muestra una prevalencia
de EPOC en 30,7% de las personas que tuvieron tuberculosis, en comparacion
con las que no la tuvieron (prevalencia 13%).

Infecciones respiratorias y tos recurrente en la infancia: Los eventos
respiratorios en la infancia limitan el desarrollo del aparato respiratorio y la
funcién pulmonar, siendo estos factores de riesgos para varias enfermedades

respiratorias.



Contaminacién ambiental y exposicion laboral: La exposicion a gases,
vapores o polvos predispone al desarrollo de EPOC, pero sobre todo a sus
exacerbaciones. Se puede ver esto en trabajadores mineros, trabajos en vidrio
y plastico, exposicion a asbesto y radon, uso de agrotoxicos, industrias de
alimentos en polvo, etc.

Déficit de alfa 1 antitripsina: Esta enzima protege al pulmén al inhibir el
efecto destructivo de las proteasas, su déficit asociado o no a tabaco
predispone al desarrollo de EPOC.

Factores genéticos: Hay varios estudios que sugieren factores genéticos
asociados a otros factores de riesgo como desencadenantes de la enfermedad.
Bajo nivel socioecon6mico: Hay mayor prevalencia de EPOC en niveles
socioeconémicos bajos, probablemente se deba a la mayor exposicion a
contaminantes ambientales y laborales, asi como al bajo grado de
conocimiento y comprension de la enfermedad.

VIH y Hepatitis C.

Son muchas las investigaciones cientificas que afirman que el tabaquismo es el
principal factor de riego para enfermedades pulmonares. Se ha demostrado
que la mortalidad en fumadores es tres veces mayor que en no fumadores, y
qgue dejar de fumar es beneficioso y reduce la mortalidad a cualquier edad. [2]
En la segunda mitad del siglo XX hombre y mujeres fueron igualando el
consumo de cigarrillos, y hoy en dia las mujeres que fuman comparten los
mismos riesgos y patologias pulmonares que los hombres.

El riesgo de morir de cancer de pulmoén es igual en hombres y mujeres, siendo
25 veces mayor en fumadores que en no fumadores. En el siglo XXI se observo
un aumento de adenocarcinomas de pulmon. [2]

En un estudio caso-control que compard la mortalidad en usuarios
fumadores/no fumadores durante 50 afios en USA se observaron iguales
resultados sobre la mortalidad por cancer de pulmén (riesgo de muerte igual en
ambos sexos, 22 a 26 veces mayor que en no fumadores). Este grupo de
investigadores observo también el beneficio del cese tabaquico, ellos afirman
que el abandono de esta adiccion antes de los 40 afios iguala el riesgo de
muerte del ex fumador con los sujetos que nunca han fumado. Las causas de

muerte mas frecuentemente observadas fueron: cancer de pulmén, EPOC,



cardiopatia isquémica, otros accidentes vasculares, y la combinacién de varias
causas. En fumadores mas de dos tercios de las muertes se asociaron al
consumo de tabaco.

Este mismo estudio también identifica al nivel educativo como un factor
asociado a la cantidad de cigarrillos consumidos. [3]

Varios investigadores han comprobado que el estrés oxidativo causado por el
tabaco genera dafio directo (oxida el ADN, lipidos y proteinas celulares
llevandolas a la apoptosis) e indirecto (hiperreactividad inmune vy liberacion de
moléculas proinflamatorias) de la via aérea.

El humo de cigarro sobre la masa muscular en ratones causé una disminucion
de la misma, dada por cambios en la sefalizacion celular esquelética
involucrada con la homeostasis proteica. Los cambios fueron reversibles
después de 60 dias sin humo de cigarro. [4]

Se ha comprobado que el humo de tabaco activa células del sistema inmune, y
éstas liberan proteasas que dafian los tejidos e inducen estrés oxidativo en los
pulmones. EI estrés oxidativo afecta la transcripcion de factores tales como
NF-B que inducen la inflamacién a través de TNF-alfa, y también provoca la
liberacion de quimiocinas. Esto inicia la enfermedad en fumadores
genéticamente susceptibles (suelen encontrarse alteraciones en la codificacién
para TNF alfa, antiproteasas, antioxidantes y moléculas antiinflamatorias como
IL10). [5]

Investigadores observaron que el humo de tabaco de segunda mano también
promueve el estrés oxidativo. Ellos describieron la activacion de la inmunidad
innata y adquirida, en esta ultima se vio un predominio de linfocitos T de tipo
Thl7 y Thl, con ausencia de linfocitos T reguladores. Esto apoya una de las
teorias que explica el dafio permanente del parénquima pulmonar en pacientes
que han abandonado el cigarrillo. En usuarios con enfisema se encontraron
anticuerpos contra la elastina, lo que también vincula al EPOC a una respuesta
autoinmune. En apoyo a esto han propuesto que el estrés oxidativo pueda
alterar proteinas propias y hacerlas neoantigenos que perpetlan la respuesta
inmune. [6]

La exposicion al humo de segunda mano es una causa mayor de EPOC en el
fumador pasivo. La exposicion del fumador pasivo es de 1% de aquel que

activamente fuma 20 cigarros por dia. A pesar de ser baja la exposicion se ha



constatado niveles aumentados de productos de degradacion de elastina en el
suero del fumador pasivo, promoviendo inflamacién y degradacion pulmonar
[7].

El estrés oxidativo sobre el reticulo endoplasmatico (RE) de las células
pulmonares altera el plegamiento de proteinas (altera la formacion de puentes
disulfuro), la respuesta del RE al estrés y el trafico proteico celular. Todo esto
altera la homeostasis de la célula y causa envejecimiento celular prematuro. [8]
La proteina protimosina a (regula la proliferacion, apoptosis, estrés oxidativo,
inmunomodulaciéon y acetilacion) se vio involucrada en la patogenia del
enfisema aumentando la acetilacién de las histonas y el NF- kB, sobre todo
ante la exposicion a humo de cigarro. Hay correlacion positiva entre niveles de

protimosina a y la severidad del enfisema en ratones. [9]

El uso de biocombustibles también se vio asociado al desarrollo de

enfermedades pulmonares. La mitad de la poblacién mundial los utiliza como
fuente de energia para calentar el hogar o cocinar; en paises poco
desarrollados la quema de estos combustibles constituye la principal fuente de
energia. Los biocombustibles pueden ser la madera, materia fecal vacuna,
pasto, desechos de la agricultura, carbon, querosene y otros menos frecuentes.
Las sustancias toxicas liberadas al aire (mondxido y diéxido de carbono,
hidrocarburos (entre ellos benzopireno), formaldehido, etc.) predisponen la
aparicion de infecciones respiratorias, EPOC, cancer, tuberculosis, asma e
intersticiopatias.

En un estudio realizando en India se vio que la combustion de biomasa libera
sustancias mutagénicas, supresoras del sistema inmune, irritantes, toxicas,
inflamatorias, depresoras del sistema nervioso, neurotoxicas, y alteradoras del
sistema enddcrino. Algunas sustancias se vieron asociadas a asfixia,
prematurez, muerte subita del lactante, enfermedad cardiovascular y pulmonar.
Ratas expuestas a humo de biocombustibles desarrollaron edema de pulmén,
enfisema, infiltrados inflamatorios y descamacion celular. [10]

El humo de biomasa se asocia a gran inflamacion y estrés oxidativo.
Investigadores observaron dafio en el ADN de células del epitelio bucal, en el
pulmén vieron disfuncién de los macréfagos, menor barrido ciliar, desactivacion

del surfactante y aumento de la protedlisis. Las ratas expuestas al humo de



combustion de madera desarrollaron bronquiolitis, hiperplasia e hipertrofia de
células epiteliales, adelgazamiento de la pared alveolar y enfisema. [11]

Otros estudios obtuvieron resultados similares, demostrando en humanos que
la inhalacibn de humo de biomasa causa infiltrado de neutréfilos, mayor
expresion de genes para metaloproteinasas e incremento de su actividad,
ademas de desactivacion del surfactante pulmonar, disfuncion fagocitica en
macrofagos, alteracion de la movilidad mucociliar y reduccion de la eliminacion
de bacterias. [12, 13]

Un estudio realizado en Pakistan, demostrd que los trabajadores en hornos de

hacer ladrillos tienen afectacion pulmonar por la exposicion a varias sustancias

toxicas. Estan expuestos a la combustion de la madera y carbon que usan los
hornos, y también a las sustancias que se usan para fabricar los ladrillos y que
al quemarse liberan gases toxicos (dioxido de sulfuro, monéxido y didxido de
carbono, y particulas de polucién). Muchos de los trabajadores tenian tos y

flema cronica. [14]

Un estudio realizado en mineros evaluo el efecto del radén sobre la via aérea,
conociendo su intensa asociacion con el cancer de pulmén. El gas radon se
forma al degradarse el uranio, y esta presente en el aire, agua y suelo. Los
mineros son la poblacion mas afectada. En ratones expuestos a radon se

observo fibrosis pulmonar, enfisema, neumoconiosis y silicosis. [15]

Se han propuesto alteraciones genéticas asociadas al desarrollo de la EPOC.

Se han visto mutaciones en el gen SERPINAl (codifica la alfa 1 AT),
hipometilacién de histonas (causa expresion de mediadores inflamatorios), etc.
En fumadores se vio una menor sintesis de moléculas antienvejecimiento
sirtuin 1; [16].

Polimorfismos en el gen codificante de la IL 13 que se asocian a riesgo
aumentado de EPOC en la poblacion china; estos resultados ya se habian
notificado para la poblacion caucésica. [17]

Un estudio de los miembros de la familia de supresores de la via de
sefalizacion de citoquinas (SOCS) comprob6 que en pacientes con EPOC hay

una regulacién en menos de la sintesis de estos supresores en comparacion
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con controles sin EPOC, lo que perpetida el dafio pulmonar por una respuesta
inflamatoria sostenida. [18]

Se encontraron 4 polimorfismos genéticas en las vias de sintesis de proteasas
y antiproteasas asociados a enfisema: TIMP2 rs2277698 SNP, TGFB1
rs2241718, MMP9 rs3918242 SNPs, TNF rs1800629 SNP; [19]. Otros
investigadores demostraron asociacion entre MMP-9 -1562 C/T con el riesgo
de EPOC. [20]

Se encontro relacion entre la EPOC y VIH, se cree atribuye el desarrollo
temprano de EPOC al envejecimiento celular prematuro y a la escasa

respuesta inmune a patdégenos aéreos que llegan al pulmon. [21]

OBJETIVOS

Objetivo general:

Describir la poblacion con EPOC en 4 policlinicas, de Montevideo y Canelones,
durante julio y agosto de 2014.

Objetivos especificos:

e Determinar factores que pudieran ser de riesgo para el desarrollo
de la EPOC.

® Evaluar con qué frecuencia se presentan estos factores en la

poblacién de estudio.
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METODOLOGIA

Tipo de diseiio empleado: Se hara un estudio descriptivo de corte transversal.

La recoleccion de datos sera de julio a agosto 2014. Se evaluaran los
pacientes con EPOC en los siguientes centros de atencion primaria: policlinicas
del Hipédromo de Las Piedras (Canelones Oeste), San Bautista (Canelones),
Colonia Nicolich (Canelones Este) y Covicenova (Villa del Cerro, Montevideo).
Se realizara un analisis descriptivo de todas las variables contempladas en el
estudio, calculando como estadistico de tendencia central la media y mediana,
y de dispersién la desviacién estandar para variables cuantitativas. Para
variables cualitativas se calcularan las frecuencias absolutas y relativas de
cada categoria, y también los intervalos de confianza al 95% para una media y
una proporcion. El andlisis de los datos se realizard mediante el paquete
estadistico Epi Info 3.5.4, los graficos en este texto expuestos se realizaran en
Epi Info y en Excel.

Poblacién del estudio: Se incluyeron a usuarios de ambos sexos, mayores de

35 afos, con diagndstico de EPOC explicito en la historia clinica y con historia
clinica abierta en el centro de salud. Se excluyeron a los usuarios que no
cumplan con los criterios de inclusion antes mencionados y/o presenten
obstruccion cronica al flujo aéreo con diagnosticos especificos como
bronquiectasias, fibrosis quistica y asma, entidades excluidas por la Sociedad
Espafiola de Neumologia y Cirugia Toracica (SEPAR)5 y por la American
Thoracic Society (ATS)8 de la definicion de EPOC.

Variables a estudiar:

Datos sociodemogréaficos del usuario: edad, sexo, indice de masa corporal
(IMC), estado civil, nivel educativo alcanzado, situacion laboral. Ver anexo 2.

Factores de riesgo para la EPOC: Tabaquismo (no fumador, fumador activo, ex
fumador, fumador pasivo) y niamero de paquetes/afio. Exposicion a agentes
gue puedan ser nocivos, tanto laborales (silice, arena, harinas, aves, mineria,
carpinteria, hornos de ladrillo, construccion edilicia, quema de combustibles)
como ambientales (humedad, frio, lluvia, polucion, quema de materiales o

bosques, quema de biocombustibles en el hogar). Patologias que puedan
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favorecer el desarrollo de EPOC como ser: tuberculosis, bronquitis crénica, tos
recurrente, déficit de alfa 1 antitripsina (AT), y VIH. Ver anexo 3.

Antecedentes patologicos: sicopatologias (ansiedad, depresion, insomnio),
osteoarticulares (artrosis y artritis), Hipertension arterial (HTA), dislipemia,
diabetes (tipo | o II), enfermedad cardiovascular (cardiopatia isquémica,
arterioesclerosis, aneurisma, insuficiencia cardiaca, fibrilacion auricular,
valvulopatia). Ver anexo 4.

Fuentes de datos: Se utilizaran las historias clinicas y analisis de situacion de

salud de cada policlinica participante.

Policlinica del Hipédromo de Las Piedras: se encuentra dentro del predio del

hip6dromo de dicha ciudad, cuenta con 1194 historias clinicas. Sus usuarios
son de clase socioecondmica media-baja. Tiene una alta tasa de abandono de
estudios medios, jovenes trabajadores y fumadores.

Policlinica Colonia Nicolich: ruta 102, Km 23,500. Hay cerca de 7.000
habitantes en la zona, de los cuales se atienden cerca de 3000 en salud

publica.
Policlinica_Covicenova: se ubica en el barrio Villa del Cerro (Montevideo) en
Cno. Cibils 4617 esq. Verdun. Tiene 35.000 habitantes. Gran parte de la

poblacion est4d desempleada o no tiene empleos fijos (jornaleros, changas,
etc.).

Policlinica de San Bautista: Canelones norte, ruta 6 Km 62, zona Santoral.

Tiene 4045 habitantes (60% en zona urbana, 40% en zona rural). Hay
viviendas de Mevir, viviendas del BHU y del BPS (exclusivas para los
jubilados). Tiene una sola policlinica del ASSE e instituciones privadas las
(COMECA, Circulo Catodlico, CRAMI). Tiene 1200 historias clinicas.

El sector avicola es el fuerte econdmico, también se desarrollan en la zona la

agricultura, tambos y molinos.
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RESULTADOS

Se revisaron 3100 historias clinicas de las cuatro policlinicas participantes,
hallamos 37 usuarios con enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) y
que a su vez cumplieran con los requisitos para formar parte de la
investigacion.

Solo una usuaria nunca habia fumado a lo largo de su vida, resulté ser la mas
joven del grupo (41 afios) por lo que creemos que en su caso haya otro
mecanismo agresor en la base de su enfermedad. A diferencia de esta usuaria,
los otros 36 casos son consumidores de tabaco de larga data e intensidad, y
esa es su principal exposicion de riesgo, por lo que creemos que el tabaquismo

es un factor de riesgo de gran peso para estos otros usuarios.

Los usuarios se encuentran entre los 41 hasta los 82 afios, con una media de
edades de 65 afios. Entre los 50 y los 80 afios estan el 84% de la poblacion de
estudio, de ellos el 32% tiene entre 70 y 80 afos.

El 46% de los usuarios son de sexo femenino y el 54% son hombres.

El promedio de los indices de masa corporal de los usuarios es 26,

colocandolos por encima de los valores aceptados como normopeso.

Frecuencia 14
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En cuanto al tabaquismo el 97,3% (36 casos) de los usuarios son o fueron
fumadores durante su vida. El 49% son ex fumadores, igual porcentaje
encontramos en los fumadores activos. El promedio de los indices de pack year

(IPY) fue 31, lo que indica que el consumo es de riesgo intenso, teniendo en
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cuenta que un IPY mayor a 10 se asocia a 80% de probabilidad de desarrollar

EPOC, y si el IPY es mayor a 20 el riesgo de desarrollar cancer de pulmén en

los proximos diez afios es de 80-90%.
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Sélo una usuaria con EPOC no es ni fumadora ni bronquitica cronica.

De los 37 usuarios que participaron de la investigacion 15 (40,5%) son

bronquiticos cronicos.

Doce participantes completaron la educacion primaria, de ellos seis (50%) son

bronquiticos crénicos y 11 son o fueron fumadores. Nueve usuarios no

completaron educacion primaria, de ellos 6 (66,7%) son bronquiticos cronicos y

el 100% son o fueron fumadores. De 16 usuarios no tenemos datos sobre la

escolaridad.
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usl
WNO

VARIABLE: ESCOLARIDAD

VARIABLE: BRONQUITIS CRONICA
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De los usuarios expuestos a los componentes del cigarrillo 33,3% (12 casos)

tienen tos recurrente.

Un uUnico usuario tuvo tuberculosis a lo
largo de su vida, esto es el 2,7% de la
poblacion de estudio. Ningan usuario
de los 37 de este estudio esta
infectado por el VIH.

Ningun usuario tiene diagnostico de

déficit de alfa 1 antitripsina.

40

35

30

5

20

13

10

97,3%

100%

100%

8,1%

Tuberculosis

WIH

DeficitalAT

[ |
B MO

VARIABLES: TUBERCULOSIS, VIH, DEFICIT DE ALFA 1 AT

Solo el 13,5% (5 usuarios) tuvieron alguna exposicion laboral asociada a la

EPOC, 3 de ellos son bronquiticos crénicos. De los 32 usuarios que no han

tenido ninguna exposicion laboral 31,25% son bronquiticos cronicos y 68,75%

no lo son. Las exposiciones laborales que encontramos en nuestro grupo de

estudio fueron a productos de limpieza (empleadas domésticas) y materiales de

la construccién (portland, polvo de madera, etc.).

De los 31 usuarios que no tuvieron exposicion ambiental 29% (9 casos) son

bronquiticos crénicos. De los 6 (16,2%) usuarios que si tuvieron exposicion

ambiental el 100% son bronquiticos crénicos. Las exposiciones ambientales

mas frecuentes fueron a frio, lluvia y humedad.

35

30 4

25 1

20 A

15 A

10 A

[

Exp. Laboral

Exp. Ambiental

W 5i

No

VARIABLES: EXPOSICION AMBIENTAL ¥ LABORAL

De los 15 bronquiticos cronicos, 6 tuvieron alguna exposicion ambiental y 5

exposicion laboral. Los 15 BC (100%) son o fueron fumadores.
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Del total de usuarios, 7 (19%) son diabéticos, 14 (38%) son dislipémicos, 12
(32%) tienen alguna enfermedad osteoarticular (la mas prevalente fue la
artrosis), 20 (54%) son hipertensos, 6 pacientes (16%) tienen alguna
sicopatologia (4 depresion, 1 ansiedad, 1 insomnio), y 13 pacientes (35%)

tienen alguna enfermedad cardiovascular.

35

81%
30

2 B 2%

msl

uNO

HTA DM DISLIPEMIA

VARIABLES: HIPERTENSION ARTERIAL, DIABETES, DISLIPEMIA

Enf. DA Sicopatologia Enf. CV

VARIABLES: ENFERMEDAD OSTEQARTICULAR, SICOPATOLOGIA Y ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

Solo 8 usuarios (23,5%) cuentan con datos espirométricos que apoyan el
diagnéstico de la EPOC.

La situacion laboral no esta definida en 12 de las 37 historias clinicas que
forman parte de este estudio, asi mismo pudimos ver que la gran mayoria de

los usuarios son jubilados, empleados y pensionistas.
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CONCLUSIONES

En nuestra investigacion este grupo de patologias sigue siendo mas frecuente
en hombres que en mujeres.

El consumo de cigarrillos fue un factor determinante en la génesis y desarrollo
de la EPOC en los usuarios incluidos en este estudio. El tabaquismo es el
factor de riesgo mas frecuentemente encontrado en los usuarios con EPOC.

Es igual el porcentaje de ex fumadores y fumadores activos, esto nos llama
poderosamente la atencion ya que el cese tabaquico es la primera medida a
implementar para detener la evolucion de la EPOC.

El nivel educativo de los pacientes del estudio en ninguno de los casos fue
superior a primaria completa.

En nuestra poblacion de estudio no pudimos comprobar la asociacién de la
EPOC con la tuberculosis, infeccion por VIH y déficit de alfa 1 antitripsina. Seria
conveniente utilizar una muestra de mayor tamafio para evaluar la incidencia
de patologias que no son tan frecuentes en nuestro medio (a excepcion de la
infeccion por VIH).

Las principales exposiciones laborales encontradas fueron a productos de
limpieza y materiales de la construccion.

Las principales enfermedades asociadas a la EPOC son la hipertension arterial,
la bronquitis crénica, la dislipemia y otras enfermedades cardiovasculares.

Nos encontramos con una alta tasa de subdiagnéstico de este grupo de
patologias. A nuestro criterio, muchos pacientes sin diagndéstico de EPOC de
estas policlinicas tenian sintomas tipicos y una historia de exposicion a factores
de riesgo para el desarrollo de estas enfermedades. No debe subestimarse la
importancia del tratamiento temprano de la EPOC como medida capaz de
evitar su evolucion.

El tabaquismo es una adiccion con notorios efectos sobre el proceso salud
enfermedad. El primer pilar para poder combatirla es la educacion para la
salud.

Con este estudio logramos caracterizar a la poblacion de usuarios con EPOC
en nuestro medio, constatamos la prevalencia de factores de riesgo
previamente descriptos para otras poblaciones. También pudimos apreciar el

peso de cada factor de riesgo sobre el desarrollo y evolucién de la enfermedad.
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ANEXO

PLATINO

México

Cdad. de México
PLATINO

Venezuela
Caracas

PREPOCOL
Colombia
PLATINO
Brasil
San Pablo
PLATINO PLATINO
Sanlegs Uruguay
de Chile Montevideo

2. Tabla de variables sociodemograficas

. Figura 1.

Prevalencia de EPOC
en Latinoamérica.

Imagen: Guia ALAT, 2011.

Edad Tiempo que ha vivido una persona o | Nomero entero de
ciertos animales o vegetales. afos vividos
Condiciébn organica, masculina o | Femenino o
Sexo femenina, de los animales y las | masculino
plantas.
Cociente entre la masa en kilos y la | Cociente entre la
IMC talla en metros al cuadrado. masa en kilos y la
talla en metros al
cuadrado.
Condicion de solteria, matrimonio, | Soltero, matrimonio,
Estado civil viudez, etc., de un individuo. Concubinato,

divorcio, viudez.
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Nivel educativo

alcanzado

Ultimo grado obtenido en el sistema

educativo.

Primaria, secundaria,

terciarios.

Situacion laboral

Perteneciente o relativo al trabajo, en
su aspecto economico, juridico y

social.

Empleado,

desempleado.

3. Tabla de variables consideradas factores de riesgo

Variable en Definicién conceptual Definicion
estudio operacional
No fumador: Persona que nunca ha | Indicar a qué
fumado. categoria pertenece e
Fumador pasivo: Persona que no |IPY
fuma directamente pero inhala el
humo fumado por otros.
Ex fumador: Persona que no ha
fumado en los ultimos 6 meses.
Tabaquismo Fumador activo: Persona que ha

fumado en los ultimos 6 meses y lo

hace con frecuencia.

NUmero de paquetes/aiio: niUmero de

cigarrillos fumados cada dia, dividido
por 20 cigarrillos que tienen cada
paquete y multiplicados por el nUmero

de afos fumando.

Silice, arena, harinas, aves, mineria, | Exposicion por al
Exposicion laboral | carpinteria, hornos de ladrillo, | menos 10  afios.
construccion  edilicia, quema de | Indicar a que agente.
combustibles.
Frio, lluvia, humedad, polucion, | Exposicion por al
Exposicion quema de materiales o bosques, | menos 10 afios.
ambiental gquema de biocombustibles en el | Indicar a que agente.

hogar.

Enfermedad producida por el bacilo

Si o no.
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tuberculosis

de Koch. Afecta a muchos 6rganos, y
se caracteriza por crear pequefo

nodulos.
Expectoracion matutina diaria por al | Si o no.
Bronquitis cronica | menos 3 meses al afio, por 2 afios o
mas.
Tos por al menos 4-6 veces al dia, al | Si o no.
tos recurrente menos 5 dias a la semana, 3 meses al
afio, por 2 afios consecutivos.
Déficit de Disminucion o ausencia en la sintesis | Si o no.
alfa 1 AT de la proteina alfa 1 antitripsina.
VIH Infeccion por el virus de la|Siono
inmunodeficiencia humana.
4. Tabla de antecedentes patologicos
Variable en Definicién conceptual Definicion
estudio operacional

Psicopatologia

Ansiedad: Estado mental que se
caracteriza por una gran inquietud,
una intensa excitacién y una extrema
inseguridad.

Depresion: tristeza profunda e
inhibicién de las funciones psiquicas,
a veces con trastornos
neurovegetativos.

Insomnio: Vigilia, falta de suefio a la

hora de dormir.

Si 0 no. Indicar cual.

Enf. OA

Artrosis: Alteracion patolégica de las
articulaciones, de caracter
degenerativo y no inflamatorio.

Artritis: Inflamacion de las

articulaciones.

Si 0 no. Indicar cudl.

Hipertension

Tensidn excesivamente alta de la

Si o no.

22




arterial sangre.
Dislipemia Valores de lipidos en sangre mas alto | Si o no.
que lo normal.
Enfermedad metabdlica producida por | Si o no.
deficiencias en la cantidad o en la
Diabetes utilizacion de la insulina, lo que
produce un exceso de glucosa en la
sangre.
IAM: Necrosis del corazon o parte de | Si o no. Indicar cudl.
él por falta de irrigacion debida a
obstruccion arterial.
Arterioesclerosis: endurecimiento de
las arterias.
Aneurisma: Dilatacion anormal de un
Enf. CV

sector del sistema vascular.

IC: Incapacidad total o parcial del
corazén para realizar adecuadamente
sus funciones.

FA: Contraccion espontanea e
incontrolada de las fibras del musculo
cardiaco auricular.

Valvulopatia: Patologia de las véalvulas

cardiacas.
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