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RESUMEN

Objetivo: Conocer la eficacia de un Programa de Rehabilitacion Pulmonar
(PRP), en pacientes EPOC con exacerbaciones, sobre la calidad de vida
relacionada con la salud (CVRS), la tolerancia al ejercicio, el prondstico
de la enfermedad e impacto sobre las exacerbaciones.

Material y método: estudio cuasi-experimental con 31 pacientes EPOC
grados III - IV, con 2,4%+1,5 exacerbaciones por paciente el afio previo.
La duracidon fue de 7 semanas, con entrenamiento muscular y educacion
no formal. Se valoraron St. George’s Respiratory Questionnaire (SGRQ),
Chronic Respiratory Questionnaire (CRQ), Airways Questionnaire 20
(AQ20), prueba de marcha de seis minutos (PM6M) e indice BODE. Las
exacerbaciones durante el afio siguiente se estimaron con entrevista y
revisidon de la historia clinica.

Resultados: se obtuvo mejoria estadisticamente significativa (p<0,001)
y clinicamente relevante en las variables CVRS y tolerancia al ejercicio.
Con wuna diferencia basal y final en SGRQ: total=-13,44+9,93,
sintomas=-12,25+14,55, actividad=-14,28+12,24, impacto=-
13,55+13,80; CRQ: disnea=1,16+0,75, fatiga=1,04+0,80, funcién
emocional=0,83+0,89, control de la enfermedad=0,95+0,90; AQ20=-
3,16+2,95; y en la PM6M=55,9+39,5 m. En el indice BODE se observé
una disminucion de 1,48%+1,20 puntos (p<0,001) y en el nimero de
exacerbaciones una reduccién de 1,7 por paciente durante el afio
siguiente (p=0,000).

Conclusion: en pacientes EPOC con exacerbaciones, un PRP de siete
semanas, enfatizado en el entrenamiento muscular, logra beneficios
inmediatos en la condicion fisica y salud y disminuye la utilizaciéon de

servicios sanitarios por agudizaciones.
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RESUMO

Obxectivo: Coiiecer a eficacia dun Programa de Rehabilitacion Pulmonar
(PRP), en pacientes EPOC con exacerbacions, sobre a calidade de vida
relacionada coa saude (CVRS), a tolerancia ao exercicio, o progndstico da
enfermidade e impacto sobre as exacerbacions.

Material e método: estudo cuasi-experimental con 31 pacientes EPOC
graos III - IV, con 2,4%+1,5 exacerbacidns por paciente no ano previo. A
duracién foi de 7 semanas, con entrenamento muscular e educacién non
formal. Valoraronse o St. George’s Respiratory Questionnaire (SGRQ),
Chronic Respiratory Questionnaire (CRQ), Airways Questionnaire 20
(AQ20), proba de marcha de seis minutos (PM6M) e indice BODE. As
exacerbaciéns durante o ano seguinte estimaronse con entrevista e
revisién da historia clinica.

Resultados: Obtivose melloria estatisticamente significativa (p<0,001) e
clinicamente relevante nas variables CVRS e tolerancia ao exercicio.
Cunha diferencia basal e final no SGRQ: total=-13,44+9,93, sintomas=-
12,25+14,55, actividade=-14,28%+12,24, impacto=-13,55+13,80; CRQ:
disnea=1,16+0,75, fatiga=1,04+0,80, funcién emocional=0,83+0,89,
control da enfermidade=0,95+0,90; AQ20=-3,16%+2,95; e na
PM6M=55,9+39,5 m. No indice BODE observouse unha diminucion de
1,48+1,20 puntos (p<0,001) e no numero de exacerbaciéons unha
reducidon de 1,7 por paciente durante o ano seguinte (p=0,000).
Conclusién: en pacientes EPOC con exacerbacions, un PRP de sete
semanas, centrado no entrenamento muscular, acada beneficios
inmediatos na condicion fisica e saude, e diminde a utilizacion de

servicios sanitarios por agudizaciéns.






ABSTRACT

AIM: To evaluate the effects of a pulmonary rehabilitation program (PRP)
- carried out on COPD patients with exacerbations - on Health Related
Quality of Life (HRQoL), exercise tolerance, illness prognosis and
exacerbation 's impact.

MATERIAL AND METHOS: Quasi-experimental study. 31 patients with
COPD degrees III - IV and 2,4+1,5 exacerbations by patient and year
underwent a 7 weeks PRP consisting of muscular training and no formal
education. The main outcome measures were specific HRQoL
questionnaires (St. Georges Respiratory Questionnaire (SGRQ), Chronic
Respiratory Questionnaire (CRQ) and Airways Questionnaire 20 (AQ20)),
six minute walking test (6MWT), and the BODE index. Exacerbations
during the year post PRP were estimated by interview and clinical history
review.

RESULTS: All patients improved significantly (p<.001) and with clinical
relevance their HRQoL in the SGRQ, the CRQ and the AQ20. Differences
between basal and final values in each of the evaluated dimensions were:
SGRQ Total =-13,44+9,93, symptoms=-12,25+14,55, activity=-
14,28+12,24, impact=-13,55+13,80; CRQ: dyspnea=1,16+0,75,
fatigue=1,04+0,80, emotion=0,83+0,89, mastery=0,95+0,90; AQ20=-
3,16£2,95. A positive response in relation to exercise tolerance and
illness prognosis was observed. Following the program patients walked an
average of 55,9+39,5 m more (p<.001) and the BODE index was a mean
of 1,48+1,20 less regarding the initial value (p<.001). The number of
exacerbations showed a reduction of 1,7 by patient in the year post PRP
(p=0,000).

CONCLUSION: A 7 weeks PRP, emphasizing the muscular training
component, achieves immediate benefits over the physical condition
and health in COPD patients with exacerbations; and decreases the use

of health services by exacerbations.
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MARCO TEORICO

1.1. DEFINICION DE EPOC

El concepto de Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC) ha
evolucionado y reinterpretado en las 5 ultimas décadas. A inicios de los
afnos 60 la definicién fue basada en criterios clinico-anatémicos, como un
sindrome que incluia bronquitis crénica obstructiva (tos y expectoracion
prolongadas) y enfisema, en que los signos y sintomas tenian gran
importancia. El proceso se inicia en edades medias de la vida y se asocia
fuertemente con la inhalacion de humos, fundamentalmente del humo de

tabaco, causando el deterioro progresivo del flujo espiratorio (1).

Alrededor del concepto de la EPOC han existido diferentes
definiciones para conceptualizar a la EPOC. Por mucho tiempo se
mantuvieron los términos bronquitis crénica y enfisema. Pero los
sintomas respiratorios, son inespecificos y pueden estar presentes de
forma diversa en todas las enfermedades respiratorias. Asi, el término
bronquitis crénica es un concepto clinico que no refleja el impacto de la

limitacién al flujo aéreo sobre la morbilidad o mortalidad (2).

En los ultimos afios la alteracién funcional pasé a ocupar mayor
relevancia que las manifestaciones clinicas. Hoy en dia el concepto EPOC
se apoya en el parametro que expresa la alteracion funcional, el Volumen
Espiratorio Forzado en el primer segundo (VEF1), que el la enfermedad
estd mas reducido que la Capacidad Vital Forzada (CVF), siendo la

relacion VEF1/CVF tras inhalacién de broncodilatadores, menor del 70%.
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Este dintel del 70 % para distinguir enfermedad de no enfermedad en
todos los sujetos, ha sido criticado en los Ultimos afios, dado que desde
el punto de vista bioldgico el flujo espiratorio es funcion de la talla, peso
y edad. Como alternativa se ha propuesto definir la obstruccion como el
“limite mas bajo de la normalidad”, cuyas siglas en inglés son LLN, y que
es un parametro mas exacto en base a razones estadisticas, si bién exige
adecuarlo a la biometria de cada paciente. Precisamente, por la dificultad
que entrafla su aplicacion y la generalizacion de esta medida, se
manteniene la cifa fija del 70% como criterio mas consensuado a nivel

internacional para establecer el diagndstico de EPOC (1).

Una gran innovacion a nivel internacional fue la aparicidon de la guia
Global Iniciative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD), un
consenso mundial sobre la estrategia para el diagndstico, el manejo y la
prevencion de la EPOC (3). Esa guia define la EPOC como “un proceso
patoldgico que se caracteriza por la limitacion del flujo aéreo que no es
completamente reversible. La limitacién del flujo aéreo es, por lo general,
progresiva y se asocia con una respuesta inflamatoria pulmonar anormal
a particulas o gases nocivos”. Hasta esa fecha la visién de los
profesionales sanitarios acerca de la EPOC era pesimista, por cuanto se
tenia como una enfermedad que irreversiblemente evolucionaria de
manera desfavorable. En ese sentido la iniciativa GOLD propueso que la
EPOC se deberia concebir como una enfermedad prevenible si se
identifica y evita el factor de riesgo y que es una patologia tratable. Un

aspecto, que en su dia fue criticado, fue que no establecia con clara
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contundencia que el humo del tabaco es la causa mas importante

responsable de la EPOC.

La Guia Espafiola de la EPOC (GesePOC) (4) define esta patologia
como una enfermedad respiratoria caracterizada esencialmente por una
limitacién croénica al flujo aéreo que no es totalmente reversible. Esta
limitacidn al flujo aéreo se suele manifestar en forma de disnea y, por lo
general, es progresiva. La limitacion al flujo aéreo se asocia a una
respuesta inflamatoria anormal de los pulmones a particulas nocivas y
gases, principalmente derivados del humo de tabaco, que pueden
producir otros sintomas como tos croénica, acompafiada o no de
expectoracién. La EPOC se caracteriza también por la presencia de
agudizaciones y por la frecuente presencia de comorbilidades que pueden

contribuir a la gravedad en algunos pacientes.

Esta definicion, que incluye criterios espirométricos de limitacion al
flujo aéreo, mecanismos patogénicos, aspectos etioldgicos y
manifestaciones sintomaticas, concuerda con las definiciones planteadas
por la American Thoracic Society (ATS), la European Respiratory Society
(ERS) y por la Sociedad Espafiola de Neumologia y Cirugia Toracica
(SEPAR). Ademas estan de acuerdo en que no se puede dar un
diagnostico solo con los datos de la espirometria, sino que ésta debe
utilizarse como prueba de confirmacién ante la sospecha diagnostica en
un paciente que presenta sintomas respiratorios créonicos y es o ha sido

fumador (4).
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Hasta afios recientes el concepto de la EPOC se enfocd
primordiamente al dafo de la estructura bronquial y parenquima, lo que
originé también que los tratamientos fueran orientados a mejorar el dafio
pulmonar. Sin embargo, estudios recientes han permitido entender que la
EPOC ademas del dafio pulmonar, conlleva una serie de trastornos de
otros dérganos y sistemas, que exigen definir a esta patologia como una
enfermedad en la que subyace una inflamacion generalizada de baja
intensidad. Esta situacion supone una afectacién multisistémica, con
comorbilidades importantes que pueden agravar la enfermedad (5). Entre
las comorbilidades, cabe destacar como mas relevantes y frecuentes el
cancer de pulmoén, cardiopatia isquémica, osteoporosis y disfuncién
musculoesquelética. Otras enfermedades concomitantes, que pueden o
no estar presentes, son las infecciones respiratorias y las anormalias

nutricionales (3).

1.2. EPIDEMIOLOGIA

1.2.1.Tabaquismo

La EPOC se relaciona fundamentalmente con dos factores, los efectos
relacionados con la exposicidn tabaquica acumulada en el tiempo, y el
envejecimiento paulatino de la poblacién. Espafia ocupa el primer puesto
de Europa en tabaquismo en adolescentes y esta en los primeros puestos
del mundo al consumo de tabaco en mujeres (6). Segun los ultimos
datos, procedentes de la Encuesta Nacional de Salud (ENS) del 2007 en
Espafia fuma el 27,1% de la poblacién adulta (7). El porcentaje es

mayor en los varones que en mujeres (32,2% vs 22,1%). Respecto a
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datos de los afos noventa se observa un ligero descenso en la
prevalencia de tabaquismo en varones pero no se aprecia variacién en
mujeres. Ademas las previsiones indican que la poblacién espafiola
llegard a su crecimiento maximo en 2050, cuando tendra 53 millones de
habitantes y que el envejecimiento maximo se alcanzara alrededor de
2060 con un incremento de la poblacién con riesgo de desarrollar

obstruccion irreversible del flujo aéreo (7).

1.2.2.Prevalencia

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) estima que actualmente
hay 210 millones de personas en el mundo que presentan EPOC (8). En
el estudio The Global Burden of Disease publicado en 1996, la OMS
calculaba las tasas de prevalencia mundial de la EPOC en el afio 1990 en
9,3 casos/1.000 habitantes en los hombres, y en 7,3 casos/1.000
habitantes en las mujeres (9). Una revisidn sistematica realizada por
Halbert et al. (10) refiere que la prevalencia de EPOC en la poblacion
general es de alrededor del 1% en todas las edades, incrementandose al
8-10% o superior en aquellos adultos de 40 afos o mas.

Otra revisidn sistematica de Atsou et al. (11) revela que la
prevalencia de la EPOC en Europa, varia entre el 2,1 y el 26,1%
dependiendo del pais, los diferentes métodos utilizados para estimar la
prevalencia en términos de definicion, las escalas de gravedad y los
grupos de poblaciéon. En Espaia el estudio IBERPOC, realizado, en 1997
para medir la prevalencia y la variacién de la distribuciéon de la EPOC,
muestra una prevalencia del 9,1% (el 14,3% en hombres y el 3,9% en

mujeres) (12). Segun el habito tabaquico, la prevalencia fue del 15% en
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fumadores, del 12,8% en ex fumadores y del 4,1% en no fumadores. Un
dato importante que despejd el estudio IBERPOC fue la existencia de un
alto grado de infradiagndstico, el 78,2% de los casos confirmados por
espirometria no tenian diagndstico previo de EPOC, porcentaje que se
logré disminuir a 73% en el 2007 (13).

Nuevos datos de la distribucién actual de la EPOC en Espafa,
obtenidos del estudio EPI-SCAN (14) muestran que 2.185.764 espanoles
presentan EPOC de los 21,4 millones con edad entre 40 y 80 afios. Por
sexos, las cifras corresponden a 1.571.868 hombres y 628.102 mujeres.
Y ya que el 73% aun no esta diagnosticado, puede decirse que mas de
1.595.000 espaiioles aun no lo saben y, por tanto, no reciben ningun

tratamiento para su EPOC.

1.2.3.Impacto de la enfermedad
1.2.3.1. Mortalidad

Segun la OMS, la EPOC es causa de muerte, todos los afios y a nivel
mundial, de 2,9 millones de personas. Los datos actualizados, con
respecto a 1990, muestran que la EPOC era la quinta causa de muerte, y
actualmente pasd a ser la cuarta desde 2000 y sera la tercera en 2020
(15,16).

En Espafia en el afio 2008, las enfermedades cronicas de las vias
respiratorias inferiores fueron responsables del 11,4% del total de las
defunciones (17) y la tasa de mortalidad por EPOC por 100.000
habitantes, ajustada por poblacién mundial, fue de 449,22 en hombres y

238,47 en mujeres (4). Comparando las tasas de poblacién mundial, la
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mortalidad por EPOC en Espafia, existe una tendencia a disminuir durante

la Gltima década tanto en hombres como en mujeres(4).

1.2.3.2. Consumo de recursos sanitarios

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
importante (12). Partiendo de la base de que es una enfermedad crdnica
y progresiva, la EPOC supone un coste elevado, tanto en consumo de
recursos sanitarios como en pérdida de la calidad de vida relacionada con
la salud (CVRS) de los pacientes.

El cdlculo de los costes de la EPOC en Espana revisados en el
documento Estrategia en EPOC del Sistema Nacional de Salud (SNS) del
Ministerio de Sanidad y Consumo se estima en 750-1000 millones de
euros/afo, incluidos los costes directos, indirectos e intangibles (4). El
coste medio directo por paciente con EPOC se estima entre 1.712 y 3.238
euros/afo. Estos costes directos se distribuyen en gastos hospitalarios
(40-45%), farmacos (35-40%) y visitas y pruebas diagndsticas (15-
25%); a estos se deben afadir los costes indirectos. Los pacientes que
tienen un mayor consumo de presupuesto son aquellos que tienen un
mayor grado de severidad de la EPOC y/o incurren en exacerbaciones

frecuentes (18).
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1.3. ETIOLOGIA

Consumo de tabaco: Desde los afios 50 se tiene conocimiento de
que el tabaco es el factor de riesgo mas importante en el desarrollo de la
EPOC (19,20), y su relacion causa-efecto estd demostrada en varios
estudios, entre los que destacan el British Medical Research Council (21)
y el Framingham Heart Study Offspring (22). Los estudios estiman que el
riesgo absoluto de desarrollar EPOC entre fumadores esta entre el 25 y el
30% (23). Ademas, se ha demostrado que el riesgo es proporcional al
consumo acumulado de tabaco, de manera que el riesgo pasa del 26% en
los fumadores de 15-30 paquetes al afio, al 51% en los fumadores de

mas de 30 paquetes al ano (14).

Tabaquismo pasivo: El tabaquismo pasivo estd considerado como
un factor de riesgo en la EPOC, si bien los riesgos para la salud son
menores al tabaquismo activo (24-26). Los valores espirometricos de
nifos y adolescentes con algun padre fumador son significativamente
inferiores con respecto a los nifios que no han estado expuestos al
tabaquismo pasivo (27). Las consecuencias del tabaquismo pasivo son
mas negativas en los parametros relacionados con la via aérea distal.
Segun datos de la ENS de 2006, la exposicién infantil al humo de tabaco
en el domicilio se estima que es del 24,1% en nifios y del 21,8% en nifas
de 0 a 4 anos, del 32,4 y el 32,7%, respectivamente, en nifos y nifas de

5 a9 anosydel 39,6 y el 42,3% en nifios y niflas de 10 a 14 afios (4).

10
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Quema de combustible biomasa: Una revisiéon sistematica del
2010 (28) analiz6 15 estudios epidemiologicos, y estimé en las personas
expuestas a la biomasa un riesgo de desarrollar EPOC mas elevado que
en los no expuestos, tanto en hombres como en mujeres. Dada la alta
prevalencia de humo de biomasa, especialmente en las zonas rurales, las
consecuencias para la salud publica de humo de biomasa en relacién con
EPOC son importantes. En Espafia se ha documentado un aumento del
riesgo de ingreso hospitalario por EPOC en mujeres que habian estado
expuestas de forma significativa en su infancia y su juventud al humo de

lefia o de carbon. Este riesgo fue independiente del tabaquismo (29).

Contaminacion atmosférica: lLas revisiones recientes concluyen
que la exposicion ambiental a polvo y humos son factores de riesgo para
el desarrollo de EPOC, tanto en paises desarrollados como en vias de
desarrollo (24,30). Aunque existe controversia respecto a Ia
contaminacién atmosférica como causa directa de EPOC (24), éste es
considerado como un factor de riesgo de desarrollar EPOC grave cuando
estd asociado con el tabaquismo (31). Los contaminantes ambientales
especificos estudiados en su relacién con EPOC son el ozono, las
particulas en suspensién, el monodxido de carbono (CO), el didxido de

sulfuro (S02), el didxido de nitrogeno (NO2) y otros gases (24).

Exposicion ocupacional: Diversos estudios realizados en
trabajadores han identificado que la exposicion ocupacional a diversos
polvos, gases y humos téxicos se asocia a un mayor riesgo de EPOC

(24,32).

11
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Tuberculosis pulmonar: En el estudio epidemiolégico de EPOC en
América Latina (PLATINO), el antecedente de tuberculosis se asociaba a
un riesgo entre 2 y 4 veces mayor de desarrollar EPOC, de forma
independiente a otros factores de riesgo, en particular el tabaquismo

(33).

Factores genéticos: La alteracion genética de la deficiencia de alfa-
1-antitripsina es una enfermedad autosdmica de expresion recesiva que
causa EPOC vy cirrosis hepatica (34,35). Se calcula que es responsable del

1% de los casos de EPOC y del 2-4% de los enfisemas (34).

Otros factores condicionantes son la edad, el sexo, el envejecimiento
pulmonar, las infecciones respiratorias repetidas del nifio o adulto en
edades tempranas y los factores socioecondmicos (36). Existe una clara
influencia entre una clase social mas desfavorecida y el niumero de
factores de riesgo que se relacionan con el desarrollo de la enfermedad:
mayor consumo de alcohol y tabaco causan la enfermedad, peores
condiciones de las viviendas, infecciones frecuentes en la infancia y

menos recursos sanitarios (36).

1.4. FISIOPATOLOGIA

La inhalacion de gases, principalmente el humo del tabaco, causa
inflamaciéon en las estructuras broncopulmonares, generando dafo
tisular, alteracion de los mecanismos de defensa que protegen al pulmén
de dicho dafo, ademas de afectar los mecanismos reparadores capaces

de regenerar las estructuras tisulares (37). La inflamacidon de la EPOC se

12
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caracteriza por el aumento de los neutrdéfilos, macréfagos y linfocitos T
(38). En la patogénesis de la EPOC influyen la inflamacién, el
desequilibrio entre proteinasas/antiproteinasas y el estres oxidativo (39).
Todo esto genera diferentes cambios anatomicos: hipertrofia de
glandulas mucosas, disfuncién del sistema mucociliar, estrechamiento y
fibrosis de la via aérea, dano del parénquima (enfisema) y alteraciones
vasculares.

Dichos cambios son la causa de la limitacién al flujo aéreo
caracteristica de la EPOC, asi como de la hiperinsuflacion pulmonar,
alteracién del intercambio gaseoso, hipertension pulmonar y efectos
sistémicos como la inflamaciéon sistémica y disfuncion musculo-
esqueletica (5). Como consecuencia de estas alteraciones
anatomofisioldgicas se presenta una disminucion de la tolerancia al
ejercicio, lo que genera un menor grado de actividad fisica y condiciona
un progresivo deterioro de la forma fisica que limita la capacidad de
ejercicio del paciente y afecta negativamente a su estado de salud.

En las pruebas sanguineas de los pacientes con EPOC estable se ha
confirmado un incremento de los leucocitos, proteina C reactiva (PCR),
fibrinégeno y citoquinas inflamatorias (40), lo que demuestra un estado
de inflamacidn sistémica persistente de base. Durante las exacerbaciones
se observa niveles mas elevados de interleukina-6 (IL6), asi como de
PCR, fibrindgeno y factor de necrosis tumoral a (TNF-a) que disminuyen
de nuevo durante la recuperacion (40).

Se han planteado varias teorias para justificar los posibles
mecanismos de origen de la inflamacidn sistémica. Una de ellas es que la
inflamaciéon se origina en el parénquima pulmonar inflamado “por

13
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desbordamiento” de moléculas proinflamatorias desde el pulmén y/o
activacion de células inflamatorias (neutréfilos, monocitos, linfocitos) al
pasar por la circulacién pulmonar. Otra hipotesis seria que otros 6rganos
(musculoesquelético, higado, médula osea) puedan contribuir a la
produccion de citoquinas proinflamatorias. Finalmente, algunas teodrias
sostienen que el humo del cigarrillo tiene por si mismo potencial para
producir inflamacion sistémica como ocurre en la enfermedad coronaria

en fumadores, independientemente de que presente o no EPOC (40).

1.4.1.Efectos sistémicos

La inflamacidn sistémica caracteristica en la EPOC, unido a otros
factores como el sedentarismo, la hipoxia tisular, el envejecimiento, la
malnutricién y las consecuencias secundarias de los farmacos conducen a
los efectos sistémicos de la EPOC: pérdida de peso, disfuncion
musculoesquelética, enfermedades cardiovasculares, diabetes o

intolerancia a la glucosa, depresion, etc (40).

Pérdida de peso y anomalias nutricionales: La pérdida de peso
injustificada esta presente en un 50% de los pacientes con EPOC severo
y en un 10-15% de los que tienen enfermedad leve o moderada, causada
principalmente por la pérdida de masa muscular (41,42). Desde el punto
de vista fisiopatologico se considera que los pacientes presentan un
metabolismo basal elevado que no compensan con un incremento en la
ingesta (41). Esta pérdida de peso conlleva a un peor prondstico

independientemente de otros factores, como el VEF1 o la Presion arterial

14
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de oxigeno (Pa02). El prondstico es reversible si el paciente recupera

peso (43).

Enfermedades cardiovasculares: Segun estudios la reduccion del
VEF1, independiente de otros factores de riesgo, es un marcador de
morbilidad y mortalidad cardiovascular. Ademas, la insuficiencia cardiaca,
posiblemente relacionada con ateroesclerosis coronaria, se encuentra en
un 20% de los pacientes (44). La llave del mecanismo patogénico de la
ateroesclerosis es la disfuncidon endotelial (45). En la EPOC ademas de
inflamacion sistémica se han demostrado anomalias en la funcién

endotelial de las circulaciones pulmonar y sistémica-renal (46).

Diabetes e intolerancia a la glucosa: En el paciente con EPOC el
riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 casi se duplica y la hiperglucemia se
asocia a peor prondstico en las exacerbaciones graves (47). Esto se
puede explicar porque tanto el estrés oxidativo como la PCR, IL-6 y el
TNF-alfa estan implicados en la patogénesis de la resistencia insulinica.

Ademas el tratamiento esteroideo puede inducir hiperglucemia (48).

Osteoporosis: Los pacientes con EPOC tienen un aumento del riesgo

relativo de osteoporosis y fracturas de 3,1 y 1,6 respectivamente (49).

Depresion: La depresion en la EPOC es mas prevalente que en la
poblacion general y en otras enfermedades crénicas. Se estima que el
40% de los pacientes con EPOC sufren depresion frente a un 15% de la

poblacion adulta general (50). Lo cual conlleva que estos pacientes

15



MARCO TEORICO

tengan una peor calidad de vida, una baja adherencia a los tratamientos

y posiblemente a un incremento en la mortalidad (40).

Anemia: Se calcula que entre un 10 y 15% de los pacientes con
EPOC severo sufren anemia posiblemente secundaria a la inflamacion
sistémica. Esto contribuye a limitar su capacidad de ejercicio y al

aumento de la morbimortalidad (50,51).

1.5. DISFUNCION MUSCULOESQUELETICA

La disfuncién muscular se define como la incapacidad del musculo
para realizar su funcién. Esta puede ser consecuencia del déficit en la
fuerza, la resistencia o ambas. La disfuncién muscular, tanto en la
musculatura periférica como en los musculos respiratorios, es frecuente
en las enfermedades respiratorias (52).

El concepto cldsico de que la disnea es la causa de la disminucion de
la tolerancia al ejercicio secundaria al aumento del trabajo respiratorio ha
sido cuestionado durante la uUltima década, al ser demostrado que un
numero importante de pacientes detienen el ejercicio debido a molestias
en las extremidades inferiores y no debido a la disnea (53). A pesar de
que la alteracién de la mecanica ventilatoria y, frecuentemente, el
intercambio de gases condicionan la capacidad de ejercicio, se ha
objetivado que existe una disfuncién muscular periférica que contribuye
de manera importante a reducir la tolerancia al ejercicio clasicamente

atribuida Unicamente a factores pulmonares (54).
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Hasta un tercio de los pacientes con EPOC, incluso en fases precoces
de la enfermedad, muestran una funcidn muscular periférica deteriorada,
con un 25% de fuerza menos en relacién a sujetos sanos (55). La
disfuncidn muscular respiratoria se observa en pacientes con EPOC
avanzada y oscila entre el 20 y el 30% de la fuerza diafragmatica
desarrollada por los sujetos control (52). Como consecuencia, el paciente
presenta pérdida de autonomia condicionando negativamente en su CVRS
(52).

Las propiedades fisiolégicas principales que permiten un buen
funcionamiento del musculo esquelético son: La fuerza, la resistencia y la
fatigabilidad (54).

La fuerza muscular es la capacidad de generar una contraccién
muscular de intensidad adecuada ante un estimulo contractil. Depende
del numero y tipo de unidades motoras reclutadas. Esta propiedad se
encuentra disminuida en aproximadamente el 20-30% de pacientes con
EPOC moderado a severo y en la mayoria de pacientes con enfermedad
avanzada (54,56,57).

La fatiga muscular se ha definido como la disminucién de la capacidad
del musculo para mantener una determinada fuerza de contraccidon
durante el ejecicio prolongado, siendo reversible con el reposo. Existe
una relacién entre las molestias percibidas en las extremidades inferiores
durante el ejercicio en los pacientes con EPOC y el fendbmeno de fatiga
muscular (54).

La resistencia muscular es la capacidad de sostener una contraccion
frente a una carga de trabajo. La resistencia del musculo depende de

forma importante de la capacidad de transporte y consumo de oxigeno
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del organismo y se halla claramente alterada en los pacientes con EPOC
(54,58). Coronell et al. (58) demostraron que la disminuciéon de la
resistencia muscular en la EPOC se acompafa de fatiga. Otro hallazgo
importante de estos autores fue la presencia de una resistencia muscular
reducida aun en el grupo de pacientes con enfermedad leve o moderada,
indicando que este fendmeno tiene lugar incluso en etapas iniciales de la
enfermedad.

La resistencia muscular estd muy relacionada con la integridad de las
funciones musculares de produccién aerdbica de energia y su integracién
funcional con el aparato contractil del musculo. Ello explica la mejoria de
la resistencia (y de la tolerancia al ejercicio) asociada al entrenamiento
muscular (54).

Existe un incremento precoz de la produccion de acido lactico durante
el ejercicio en estos pacientes, condicionando un umbral lactico temprano
(59). Este fendmeno no se explica por la actividad de los musculos
respiratorios sino por la de los musculos de las extremidades inferiores.

La acidosis genera un aumento de la demanda ventilatoria e induce la
utilizacién de un patrén respiratorio basado en un aumento de la
frecuencia respiratoria, que resulta poco favorable para el paciente por el
incremento del atrapamiento aéreo. Este fendmeno, junto con la
induccién de fatiga muscular por el incremento de la acidosis, son
factores importantes para explicar la menor tolerancia al ejercicio

presentada por estos pacientes (54).
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1.5.1.Etiologia de la disfuncion muscular

Los factores implicados en la disfuncién muscular periférica de los
pacientes con EPOC son el humo del cigarrillo, las alteraciones genéticas
y epigenéticas, los trastornos metabdlicos incluidas las deficiencias de
vitamina D y testosterona. Tambien la inflamacidon sistémica, el estrés
oxidativo, la malnutricién, farmacos (corticoides), la presencia de
comorbilidades, las exacerbaciones, la inactividad fisica y el
envejecimiento (52,60); asi como los eventos bioldgicos como la hipoxia
crénica, la hipercapnia, la acidosis y las alteraciones estructurales y
mitocondriales (60). Aspectos que pueden estar presentes en el paciente

con EPOC.

Inflamacion y estrés oxidativo: Los valores aumentados de
mediadores inflamatorios y la posible inflamacidon sistémica pueden
favorecer la disfuncidon de los musculos esqueléticos por los efectos
negativos sobre la protedlisis muscular (61). Existen pruebas que
muestran la presencia de un proceso inflamatorio local y estrés oxidativo
que se relacionan con las modificaciones de los musculos esqueléticos
gue se observan en los pacientes con diagndstico de la EPOC(62).

Normalmente  existen sistemas  antioxidantes constitutivos,
representados por el glutatiéon reducido y enzimas como las superoxido
dismutasas y la catalasa. Si la homeostasis de este sistema “redox” se
altera por los mediadores inflamatorios, se produce un desequilibrio entre
oxidantes y antioxidantes que se conoce como estrés oxidativo (63).
Ademas, los estudios demuestran la presencia de modificaciones en el

metabolismo del éxido nitrico (NO) muscular en la EPOC (62,64). EI NO
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es una molécula que, a concentraciones bajas, participa en la regulacién
de procesos fisioldgicos; pero, a concentraciones elevadas, tiene una
gran capacidad oxidante y puede producir lesion celular. Por lo tanto,
aunque la produccién de radicales libres y 6éxido nitrico forman parte de
los procesos fisiolégicos para una optima funcidn contractil del musculo,
la inflamacion sistémica caracteristica de la EPOC genera mediadores
inflamatorios que conducen a un aumento del estrés oxidativo con
efectos adversos sobre el mlsculo esquelético (65,66).

En un estudio publicado (67), los autores sugieren que el incremento
de marcadores inflamatorios hallado en pacientes con EPOC se podria
relacionar con la intolerancia al ejercicio y con la disfuncién muscular.
Demostraron que unos niveles elevados de IL-6 y TNF-alfa se asocian a la
reduccion del VEF; asi como a una menor fuerza del cuadriceps y una
menor capacidad de ejercicio. Otros autores (68) han analizado los
efectos anti-inflamatorios de una actividad fisica regular en el tiempo,
relacionando los beneficios con la supresion de la produccién de
marcadores inflamatorios, como la IL-6, el TNF-alfa y la molécula-1 de
adhesién intracelular.

También se ha observado que el entrenamiento puede inducir una
mejoria de los indices anti-inflamatorios TGF-beta, IL-4, IL-10 vy
adinopeptinas. Ademas, el ejercicio regular estimularia la capacidad
antioxidante, mediante la sintesis de NO y prostaciclinas por parte del

endotelio vascular (68).

Desnutricion y pérdida de masa muscular: Las alteraciones

nutricionales se han relacionado con la afeccidon de la masa muscular y la
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sintesis de proteinas (52). A mayor tiempo de desnutricion mayor
disminucidon de la masa muscular, cuyas consecuencias van a reflejarse
principalmente en las fibras tipo I y II. Consecuentemente, la masa
muscular del paciente con EPOC esta compuesta mayoritariamente por
fibras resistentes a la fatiga tipo I (63,69). Existe una perdida de peso
aproximadamente en el 20% de los pacientes con EPOC (54). La
desnutricion y la pérdida de peso, en los pacientes con EPOC, se ha

relacionado con una menor supervivencia de estos pacientes (70).

Corticoides: En los pacientes con EPOC existe una clara asociacion
entre la dosis y duracidon de la corticoterapia y el grado de debilidad de
miembros inferiores. Ademas, se conoce que la supervivencia es menor
en los pacientes con EPOC y miopatia esteroidea que en los pacientes que

no la padecen (71).

Comorbilidad: Las alteraciones electroliticas crénicas, el fallo
cardiaco crénico, la diabetes o la hipertension arterial y otros factores,
como la edad avanzada, también se han postulado como posibles

factores contribuyentes a la disfuncion muscular (63).

Desacondicionamiento: Estd clara la influencia relevante del
desacondicionamiento y la gravedad de la alteracion de musculos
esqueléticos. Este factor estd unido al sedentarismo prolongado. El
impacto se aumentard con el deterioro del sistema cardiovascular.
Aunque es ya conocido que los efectos del desacondicionamiento en gran

medida puede ser reversible con el entrenamiento (72,73).
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Debido a las alteraciones fisiopatoldgicas de la EPOC, los pacientes
con frecuencia desarrollan un estilo de vida sedentario, entrando en un
circulo vicioso de inactivdad fisica y desentrenamiento, que puede
conducirlos al desarrollo de disfunciones musculares. Aunque esta
hipotesis apoya la importancia que tiene el desentrenamiento en el origen
de la disfuncién muscular, la persistencia de algunas alteraciones
musculares posterior al entrenamiento fisico supone que existen otros
mecanismos diferentes a la inactividad que justifica la disfuncion

muscular (74).

Hipoxia crénica: Afecta la funcion muscular por la disminucion de
los depdsitos intracelulares de energia (glucdégeno y glucosa) y de la
glucosa-6-fosfato-deshidrogenasa, por lo que aumentan los niveles de
hexocinasa que puede afectar a la sintesis intramitocondrial de otras

proteinas (63,75).

Hipercapnia cronica: Existen estudios que han hecho evidente la
existencia de alteracion metabdlica tisular en situaciones de fallo
ventilatorio agudo, representado en la disminucidon en el contenido de
ATP y fosfocreatina. Estos cambios pueden ser temporales y reversibles

(63,75).

Dentro de cambios estructurales mas importantes, existen Ila
alteracion en la distribucion de las fibras musculares tipo I vy tipo II (76),
la disminucidon en el area promedio de estas fibras y la proporcion de la

capilaridad que puede estar afectada en términos generales (74,77,78).
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La actividad de las enzimas oxidativas (citrato sintetasa, B-hidroxy-acil-
CoA-deshidrogenasa, etc.) también se encuentra alterada. Estos
hallazgos justifica un cambio del metabolismo aerdbico oxidativo hacia el
glucolitico anaerobio (74).

Muchos factores se han relacionado con la intolerancia al esfuerzo de
los pacientes con EPOC. Algunos resaltan la relevancia que tiene el
componente cardiopulmonar y otros apoyan el importante papel del
componente musculoesqueletico. EI hecho de que la capacidad de
ejercicio tras un trasplante pulmonar no se normalice es un claro
argumento a favor de que no soélo los factores cardiopumonares influyen
en la tolerancia al esfuerzo (74).

En conclusidn, la informacion que existe actualmente sugiere que la
etiopatogenia de la disfuncion musculoesquelética en la EPOC tiene una
causa multifactorial, donde existe el efecto del desacondicionamiento asi
como una verdadera miopatia. La disminucion de la fuerza y de la
resistencia, principalmente de los musculos de miembros inferiores, son
anormalidades estructurales y funcionales presentes en los musculos
esqueléticos de los pacientes con EPOC (52). La disminucion de la fuerza
muscular es proporcional a su masa y estd relacionada con el
compromiso respiratorio, la tolerancia al esfuerzo y la utilizacion de
recursos sanitarios (79-81). Finalmente podemos decir que la disfuncion
musculoesqueletica condiciona de forma determinante la CVRS e incluso

el prondstico vital de un individuo (60).
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1.5.2.Disfunciéon de musculos periféricos

En la década de 1990 diversos autores confirmaron que, en muchos
casos, los pacientes con EPOC suspendian una prueba de esfuerzo
incremental no por manifestaciones clinicas respiratorias, sino por
sintomas en los miembros inferiores (53,56,57,60). Existen numerosos
estudios que han demostrado los cambios funcionales, estructurales y
moleculares de la musculatura periférica de los pacientes con EPOC (52).
La mayoria de estos estudios se ha centrado principalmente en los
cambios estructurales de los musculos de los miembros inferiores, ya que
este grupo muscular parece ser el mas determinante en la limitacidn

funcional ante el esfuerzo de estos pacientes.

Cuadriceps: Los cuadriceps de pacientes con EPOC se caracterizan
por una menor masa muscular (63,82,83), un mayor numero de
capilares, un contenido mitocondrial normal, una menor concentracién de
mioglobina, una atrofia de fibras tipo I y II (76) y una disminucion del
porcentaje de fibras tipo I (63,84,85). Los pacientes con EPOC presentan
un aumento de la proporcién de las fibras tipo II en detrimento de las
tipo I, aunque el incremento de fibras tipo II se caracteriza
fundamentalmente por un aumento del nimero de fibras tipo IIx (54).

Existe un menor numero de capilares por area en el musculo
esquelético de miembros inferiores de pacientes con EPOC. De igual
forma, el niumero de contactos entre capilares y fibras estd reducido
(54). Esta disminucion puede contribuir a una reduccién del transporte de
oxigeno desde la circulacion a la mitocondria, fundamentalmente en

situaciones de aumento de la demanda de oxigeno como ocurre durante
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el ejercicio. El nUmero de contacto capilar-fibra muscular se incrementa
con el entrenamiento en pacientes con EPOC (54).

Desde el punto de vista de su capacidad metabdlica, la concentracion
de las enzimas aerdbicas estd disminuida y la mayoria de las enzimas
anaerobicas no se modifica (59,86). También se ha podido demostrar que
la concentracién de la enzima citocromo-oxidasa, estd aumentada en
estos pacientes, supuestamente como un fendmeno compensatorio por la

posible hipoxia celular crénica (87).

Biceps: A pesar de que existen pocos estudios que hayan investigado
de forma especifica este musculo en los pacientes con EPOC, se considera
que, aunque no se modifica el porcentaje de fibras, si hay evidencia de
atrofia de las fibras tipo I y II, que puede estar asociada con la pérdida

de peso y con el grado de obstruccidén de los pacientes (63).

Deltoides: Se ha demostrado que las fibras del deltoides de
pacientes con EPOC son similares en tamafo y proporcion con respecto al
grupo control de personas sanas. Ademads, las enzimas de la via
glucolitica y oxidativa se mantienen y el contenido de proteinas

contractiles tampoco varia (88).

1.5.3.Disfuncidn de los musculos respiratorios

Musculos Inspiratorios: La fuerza del diafragma esta disminuida en
los pacientes con EPOC en comparacion con individuos sanos (63,89,90).
La hiperinsuflacion pulmonar hace que el diafragma se aplane, alejandose

de su longitud éptima (91) afectando asi la ventaja mecanica de este
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musculo. Aunque este concepto ha sido aceptado, también se ha
supuesto que la disfuncion diafragmatica puede tener un origen
estructural muscular.

Existen estudios que han puesto de manifiesto que los pacientes con
EPOC poseen un diafragma con fibras de menor tamafio, lo que afectaria
a su fuerza muscular (92,93). No obstante esta hipdtesis resulta
controvertida, pues algunos autores (91) han demostrado que la fuerza
del diafragma estaba preservada, o podia ser incluso mayor a la de
individuos sanos, si se comparaban ambos grupos a volumenes
pulmonares equivalentes. Ademas, refieren que en estos pacientes existe
un incremento de la capacidad aerdbica y mayor nimero de mitocondrias
(63,94) y capilares (63,84,95).

En relacién a la composicion fibrilar del diafragma de los pacientes
con EPOC grave (96,97), existe un mayor porcentaje de fibras tipo I
(aerdbicas, lentas y resistentes a la fatiga) con respecto a sujetos sanos.
A pesar de esto, existe una disfuncion especifica de las fibras del
diafragma en estos pacientes (98), junto con un aumento significativo de
los niveles de estrés oxidativo, que se relaciona de forma adversa con la
funcion muscular respiratoria (97).

En resumen, todavia falta claridad acerca de si los cambios
adaptativos del diafragma son suficientes para aumentar la eficiencia de
este musculo, y poder vencer asi las cargas a las que se ve sometido el
paciente con EPOC grave. Tampoco se conoce con exactitud si la
disfuncién de los musculos respiratorios es secundaria a los cambios
estructurales que sufre la caja toracica o si el factor muscular es el
predominante (63). En todo caso, parece que su alteracion fibrilar es de
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tipo involutivo y muy semejante a la que se observa en los musculos
periféricos predominando los factores nocivos de tipo sistémico sobre los

locales (60).

Musculos Espiratorios: Los musculos espiratorios presentan una
verdadera disfuncion muscular que se refleja en una menor fuerza vy,
principalmente, en una menor resistencia. Esta ultima relacionada con la
gravedad de la EPOC segun el grado de obstruccion de la via aérea (99).
A pesar de que los musculos espiratorios estan activos en pacientes con
EPOC tanto en reposo como en ejercicio y ser reclutados en condiciones
de sobrecarga ventilatoria y broncoespasmo (100,101), esta situacion no
genera un efecto de entrenamiento en los pacientes con EPOC, como

sucede en los musculos inspiratorios.

1.5.4.Disfuncion muscular en la exacerbacion

Es posible que exista una interaccion sinérgica y nociva de multiples
factores intrinsecos a la enfermedad, su exacerbacién y tratamiento, que
son capaces de inducir disfuncion muscular esquelética tras un periodo
corto de hospitalizacion (102).

En este sentido existe evidencia sobre la disminucién de la fuerza
muscular periférica y la presencia de una mayor inflamacion sistemica a
los tres dias de hospitalizacion por una exacerbacion aguda de la EPOC,
en comparacién con pacientes con EPOC estable y sujetos sanos de edad
avanzada. Estos cambios se acentlan durante el tiempo de ingreso

hospitalario y se recupera parcialmente 90 dias después del alta (103).
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Se ha encontrado que la fuerza muscular periférica tiene una
relacién directamente proporcional con los niveles sistémicos de factor de
crecimiento insulinico (IGF-I) y la funcidn pulmonar, e inversamente
proporcional con los niveles de factor de crecimiento 8 (CXCL8) tanto en
pacientes con EPOC hospitalizados como en pacientes con EPOC estables
(103).

Dichos hallazgos se relacionan con un estudio realizado en pacientes
con EPOC hospitalizados por exacerbacidon, en el que se muestra que
aproximadamente el 75% de los pacientes presentaron deterioro
progresivo en la fuerza y resistencia de los musculos esqueléticos, tanto
periféricos como espiratorios (102).

Existen otros factores que pueden estar relacionados con |la
disminucidon de la fuerza muscular en una exacerbacién aguda de la
EPOC. Como son los cambios nutricionales, metabdlicos, oxidativo, el
estado inflamatorio, ademds del reposo y el tratamiento con
corticoesteroides orales que pueden conducir a una rapida disminucién de
la fuerza muscular (103). Estos factores no solo esta relacionada con la
disminucidn de la fuerza muscular si no tambien con la disminucién de la

masa magra (102).

1.6. PROCESO DIAGNOSTICO

El proceso diagndstico de la EPOC se realiza en 3 pasos: primero
diagnostico de EPOC y grado de severidad, basada en la evaluacién

clinica y pruebas complementarias, segundo caracterizacion del fenotipo
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clinico y tercero valoracion multidimensional de la gravedad a través del

indice BODE (4).

1.6.1.Diagndstico

Segun la guia GesePOC 2012, la espirometria es imprescindible para
poder establecer el diagndstico de EPOC. Sin embargo el proceso inicia
con la sospecha clinica en el adulto con exposicidon a factores de riesgo,
como el tabaco (consumo acumulado = 10 afos-paquete) con presencia
de tos crdénica con o sin produccidon de esputo o disnea. Es posible que
pacientes con EPOC puedan estar asintdmaticos hasta estadios

avanzados de la enfermedad (4).

Sospecha clinica: La disnea es el sintoma principal de la EPOC.
Aparece en fases avanzadas de la enfermedad, es persistente, empeora
con el ejercicio y se desarrolla de forma progresiva hasta limitar las
actividades de la vida diaria (104).

La tos crdnica se caracterizada por su inicio esporadico, aunque
posteriormente se hace mas persistente, de predominio matutino, suele
ser productiva con expectoracién mucoide y puede no tener relacién con
el grado de obstrucciéon al flujo aéreo ni con la gravedad de la
enfermedad. Un cambio de color o de volumen del esputo puede ser
signo de una exacerbacion. Un volumen > 30 ml/dia sugiere presencia de
bronquiectasias (4).

Los anteriores sintomas pueden estar acompanados de otros, como

sibilancias u opresion toracica. Esta sospecha clinica debe confirmarse
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por medio de una espirometria forzada con prueba broncodilatadora

realizada en la fase estable de la enfermedad (4).

Espirometria forzada posbroncodilatador: Es una prueba
especifica que confirma el diagnostico y evalla la gravedad de la EPOC
(105-108). Los resultados estan basados en la disminuciéon del flujo
espiratorio, medido a través del VEF1 y su cociente con la capacidad vital
forzada (VEF1/CVF). Se considera que hay obstruccion al flujo aéreo si el
resultado del cociente VEF1/CVF posbroncodilatacion es inferior a 0,7
(109-111). La prueba broncodilatadora permite confirmar |Ia
reversibilidad de la obstruccidon. Es positiva si se aprecia aumento en el
VEF1 superior a 200 ml y al 12% del valor prebroncodilatacion. Como los
valores de reversibilidad pueden ser muy variables en la EPOC, la
existencia de una prueba broncodilatadora positiva no excluye el

diagnostico de EPOC ni confirma el de asma (112).

Otras pruebas complementarias: La radiografia simple de térax en
la mayoria de los casos puede ser normal o mostrar signos radiograficos
de hiperinsuflacion pulmonar, tales como atenuacidon vascular vy
radiolucidez. También pueden detectarse bullas o signos de hipertension
arterial pulmonar. Esta prueba tiene una sensiblidad del 50% para
detectar EPOC moderado-grave (4).

La tomografia computarizada de térax (TC) permite evaluar los
cambios patologicos en la estructura pulmonar asociados a la EPOC y en

los pacientes con fenotipo agudizador, es muy util ya que puede
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demostrar la presencia de bronquiectasias, asi como su gravedad vy
extension (4).

La Pulsioximetria permite medir de forma no invasiva la saturacion de
oxigeno de la hemoglobina (SatO2). Es util en la valoracidon de la

sospecha de hipoxemia (4).

Clasificacion de la gravedad: La GOLD propone una clasificacion de
la EPOC en funcion de los valores de espirometria posbroncodilatacion
que debe considerarse como instrumento educativo y como orientacién

general para el tratamiento de la enfermedad (3) (Tabla 1).

Grado VEF1 (porcentaje del valor VEF1/CVF
teorico)
0: en riesgo Espirometria normal =0,7
I: EPOC leve >80 <0,7
IT: EPOC moderada 50-80 <0,7
ITII: EPOC grave 30-50 <0,7
IV: EPOC muy grave <30 <0,7

EPOC: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crdnica; VEF1: Volumen Espiratorio Forzado en el primer
segundo; CVF: Capacidad Vital Forzada

Tabla 1. Escalas de gravedad de la EPOC segun la GOLD (113)

En las ultimas décadas, la clasificacion de gravedad de la EPOC se ha
basado pricipalmente en el grado de limitacion al flujo aéreo, evaluado a
través del VEF1 posbroncodilatador. Multiples estudios han demostrado
que, tanto los valores basales del VEF1 como su descenso anual, son

poderosos predictores de mortalidad y también de morbilidad (114).
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1.6.2.Fenotipos clinicos

La EPOC es una enfermedad muy heterogénea y por ello no es
suficiente describirla a través de medidas de la funcién pulmonar como
hasta hace algunos afos se realizaba, en la que se utlilizaba el VEF1 para
determinar la gravedad de la EPOC (4).

Actualmente la designacién de fenotipo se emplea para referirse a las
diferentes formas clinicas de los pacientes con EPOC. El fenotipo clinico
de EPOC, se define como “aquellos atributos de la enfermedad que, solos
o combinados, describen las diferencias entre individuos con EPOC en
relacibn con parametros que tienen significado clinico (sintomas,
agudizaciones, respuesta al tratamiento, velocidad de progresion de la
enfermedad, o muerte)” (115). Se supone que el fenotipo deberia ser
capaz de clasificar a los pacientes en subgrupos con valor prondstico que
permitan determinar el tratamiento. Este manejo estard dirigido segun
las caracteristicas propias de cada paciente, con un enfoque
individualizado del tratamiento farmacolégico y de rehabilitacidon, que
estara de acuerdo a la gravedad del paciente (4,115,116).

La guia GeseEPOC propone cuatro fenotipos que determinan un
tratamiento diferenciado: fenotipo agudizador, mixto EPOC-asma,

bronquitis crénica, enfisema.

Fenotipo agudizador: El fenotipo agudizador define a todo paciente
con EPOC que presente dos o mas agudizaciones moderadas o graves al
ano (117). Para diferenciar un nuevo evento de un fracaso terapéutico
previo, la exacerbacion debe estar separada minimo 4 semanas desde la

finalizacién del tratamiento de la agudizacion previa, o 6 semanas desde
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el inicio de la misma en los casos que no hayan recibido tratamiento
(118). La determinacion de fenotipo agudizador esta basada en la historia
clinica, aunque también se ha mostrado que el diagnostico apoyado en la
declaracién del paciente sobre su historial de agudizaciones es fiable
(119). Las agudizaciones frecuentes pueden presentarse en cualquiera de
los tres fenotipos restantes: enfisema, bronquitis cronica o mixto EPOC-

asma (4).

Fenotipo mixto EPOC-asma: Se ha definido el fenotipo mixto en la
EPOC por la presencia de una obstruccion no completamente reversible al
flujo aéreo acompafiada de sintomas o signos de una reversibilidad
aumentada de la obstrucciéon (120). Dentro de los pacientes con
obstruccién crénica al flujo aéreo se encuentran individuos asmaticos
fumadores y fumadores sin antecedentes de asma cuyo patrén
inflamatorio bronquial tiene una gran presencia de eosindfilos y que
presentan una manifestacién clinica de mayor reversibilidad de la
obstruccion al flujo aéreo. Se estima que aproximadamente un 23% de
pacientes con EPOC entre 50 y 59 afios podrian tener un fenotipo mixto,
dato que puede aumentar con la edad hasta el 52% en pacientes con

EPOC entre los 70 y los 79 anos (121).

Fenotipo bronquitis cronica: La bronquitis crénica ya habia sido
definida en 1958 en el Simposio Ciba, ratificado por la OMS en 1961 y
por la ATS un afo después, como “la presencia de tos productiva o
expectoracién durante mas de 3 meses al afio y durante mas de 2 afos

consecutivos” (122). En el fenotipo bronquitis crénica el paciente con
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EPOC presenta bronquitis cronica de forma predominante. La
hipersecrecién caracteristica de esta entidad, estd relacionada a una
mayor inflamaciéon en la via aérea y a un mayor riesgo de infeccion
respiratoria (123), lo que puede justificar la mayor frecuencia de
agudizaciones que tienen estos pacientes con respecto a los que no

tienen expectoracién cronica (124).

Fenotipo enfisema: El enfisema estad definido como una alteracion
pulmonar en la que existe aumento del tamafio de los espacios aéreos
situados mas allad del bronquiolo terminal y que se acompafna de cambios
destructivos en sus paredes. El concepto de enfisema esta basado en
términos anatomo-patoldgicos, por lo que el diagndstico del fenotipo
enfisema es un diagnostico clinico, radioldgico y funcional que sugiere la
probabilidad de que los sintomas y signos del paciente puedan atribuirse
a las alteraciones morfoldgicas (4).

La disnea e intolerancia al ejercicio son los sintomas que predominan
en los pacientes con diagndstico de fenotipo enfisema. Tambien existe
una tendencia a la disminucién del indice de masa corporal (IMC). La
presencia de enfisema pulmonar puede encontrarse en cualquiera de los
fenotipos (4).

Este fenotipo de la EPOC se determina por la presencia de datos
funcionales de hiperinsuflaciéon (125), la existencia de enfisema en
pruebas por Tomografia Axial Computarizada de Alta resolucion (TACAR)
y/o por un test de difusién inferior al valor de referencia, objetivado a
través del cociente Difusion de Mondxido de Carbono- Ventilacién

Alveolar (DLCO/VA) ajustado para la hemoglobina (126). Los pacientes
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con fenotipo enfisema presentan menos agudizaciones que el fenotipo
bronquitis crénica, pero también pueden ser agudizadores, principamente
aquellos con mayor gravedad de su enfermedad (127).

Los resultados del estudio ECLIPSE (128) han mostrado que la
presencia de enfisema, la positividad de la prueba broncodilatadora y las
agudizaciones frecuentes son factores prondsticos significativamente
asociados a una perdida acelerada de funcién pulmonar frecuentes (129)
y estos son caracteristicos e identifican a tres de los fenotipos descritos

por GeseEPOC: enfisema, mixto EPOC-asma y agudizador (Figura 1).

Fenotipo agudizador
(= 2 agudizaciones/afio)

Fenotipo no agudizador
(=2 agudizaciones/afio)

Fenotipo agudizador
con enfisema

Fenotipo agudizador con
bronquitis crénica

Fenotipo no agudizador

Fenotipo mixto
EPOC-asma

Fenotipo enfisema

Fenotipo bronquitis
crénica

Figura 1 Fenotipos clinicos de la EPOC segun GesePOC (113)

1.6.3.Valoracion multidimensional de la gravedad

Actualmente estd confirmado que la EPOC es una enfermedad

heterogénea y que, a pesar de que el VEF1 es de utilidad en el

diagnédstico, este parametro,

apropiadamente a los pacientes.

aisladamente,

no permite estratificar
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Entre las variables prondsticas de la EPOC mas importantes se pueden
citar la disnea, la capacidad de ejercicio, la hiperinsuflacién, la presencia
de agudizaciones graves repetidas, asi como, el estado nutricional.
(125,130,131). Los dultimos estudios han agrupado estas variables
pronosticas en un mismo indice.

El indice BODE es el primer indice de referencia propuesto por Celli et
al (132), el cual realiza una valoracion multidimensional de la gravedad
de la EPOC. En su conjunto resulta mas util que el VEF1 como variable
prondstica para esta enfermedad (74). Asi, demostré que este indice es
superior al VEF1 como factor predictor de mortalidad global vy
respiratoria, superioridad que se hace mas evidente en pacientes con
obstruccién muy severa, donde el componente sistémico se observa con
mayor claridad (74).

El indice integra la informacién del IMC (B, del Bode Mass Index), el
grado de obstruccion al flujo aéreo objetivado a través del VEF1 (O, de
airflow obstruction), la disnea (D de dysnea) valorada con la escala
modificada del Medical Research Council (mMRC) (133) y la capacidad de
ejercicio (E de excercise), evaluada mediante la prueba de la marcha de
6 min (PM6M).

La utilidad del indice BODE ha sido comprobada en distintas
situaciones clinicas, como la prediccion de agudizaciones (132), la
asociacion con la ansiedad-depresion(134), la respuesta a la
rehabilitacién pulmonar (RP) (135) o en la cirugia de reduccion de
volumen (136).

El indice BODE también ha demostrado el impacto que las
exacerbaciones producen sobre la evolucién de la EPOC (137). Se ha
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observado que este indice se puede modificar por intervenciones

terapéuticas como la RP, lo que tendria trascendencia prondstica (135).

Al analizar la EPOC como una enfermedad multifactorial, diferentes
estudios hacen referencia a otros factores prondsticos, ademas del VEF1
e indice BODE, que ayudan a comprender la evolucién de estos pacientes

(43,51,74,132).

Tabaquismo: El abandono del habito tabaquico disminuye la
mortalidad en un 18% siendo su efecto mayor en la mortalidad

cardiovascular y en el cancer (138).

Indice de masa corporal: Se ha demostrado la relacién inversa y
no lineal existente entre el IMC y la supervivencia en la EPOC. La mayor
parte de los estudios situan el valor umbral de 20-21, por debajo del cual

la mortalidad aumenta (132,139).

Actividad fisica: La disminucion de la actividad fisica, valorada a
través de cuestionarios especificos, aumenta los ingresos hospitalarios
(140) asi como la mortalidad global y respiratoria (141).

En la medida que aumenta la disnea de esfuerzo, debido al
empeoramiento de la obstruccién en la via aérea, disminuye la actividad

fisica y consecuentemente, la capacidad de ejercicio (142).

Capacidad de ejercicio: Su evaluacion mediante pruebas de

esfuerzo submaximo con la PM6M o tras esfuerzo maximo con la
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cicloergometria ha demostrado ser un factor relevante de prediccion de
mortalidad independiente del VEF1 (131,143). Los metros recorridos en
la PM6M tienen mayor influencia en la EPOC severa. Valores inferiores a
350 m y descensos anuales superiores a 40 m son indicios de mal
pronostico (131,143). La desaturacién durante la PM6M también se
considera un factor prondstico en la EPOC (144). En las pruebas de
esfuerzo con cicloergémero, un VO2 maximo de 654 ml/min puede ser un

umbral de riesgo por debajo del cual se aumenta la mortalidad (143).

Exacerbaciones: A pesar de que las exacerbaciones leves afectan la
CVRS (145), las que influyen en el prondstico de la enfermedad son
aquellas que requieren ingreso hospitalario (146). Tienen un mayor
impacto en el prondstico de la EPOC si las exacerbaciones son = 3 en un
ano o precisan ingreso hospitalario (145) y/o si ademas requirieron
asistencia ventilatoria no invasiva (147) o ingreso en una unidad de

cuidados intensivos (UCI) (148).

Hiperinsuflacion pulmonar: Expresada por la capacidad inspiratoria
(CI) corregida por la capacidad pulmonar total (CPT) (CI/CPT), la
hiperinsuflaciéon pulmonar influye de forma importante en la mortalidad
(125). Tedricamente, el cociente CI/CPT ha sido descrito con el término
de fraccidn inspiratoria, ya que representa el volumen de aire inhalado
después de una inspiracion maxima en relacion a la capacidad total de
aire que pueden albergar los pulmones (74). La mortalidad de los
pacientes con EPOC se triplica cuando el cociente CI/CPT es inferior al

25%, por lo tanto se ha considerado este dato como valor umbral de alta
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capacidad prondstica en estos pacientes (125). Es de esperar que este
cociente tenga influencia en el prénostico de los pacientes con EPOC, ya
que existe buena correlacidon entre la hiperinsuflacién pulmonar y otros
importantes factores predictores de mortalidad como son la disnea y la

capacidad de ejercicio (149).

Hipertension pulmonar: Aunque la hipertensién pulmonar severa
es poco frecuente (150), cifras de presion arterial pulmonar media
superiores a 25 mmHg han demostrado disminuir la supervivencia a largo

plazo (151).

Presion arterial de oxigeno (Pa02): Se ha demostrado que la
hipoxemia severa tiene un papel prondstico importante en la mortalidad

del paciente con EPOC (74,152,153).

Presion arterial de diéoxido de carbono (PaC0O2): No existe un
acuerdo en cuanto la importancia que tiene la hipercapnia en el
pronostico de la EPOC (152,153). Un estudio realizado por Chailleux et al
(154) refiere que la hipercapnia progresiva (PaCO2 > 55 mmHg) estd
asociada a una situacion muy avanzada de la enfermedad con una

elevada mortalidad a corto-medio plazo (154).

Disnea: Valorada por la escala modificada mMRC, ha demostrado su
papel como factor de prediccion de mortalidad independiente del VEF1

(130).
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Calidad de vida relacionada con la salud: En diferentes estudios
se demuestra que un incremento de 4 puntos en la escala del
cuestionario St George ‘s Respiratory Questionnaire (SGRQ) se relaciona
con un aumento del 5% de la mortalidad global y a un 12% de la
mortalidad respiratoria. La mortalidad aumenta con una puntuacién del

SRGQ total superior a 40 (143,155).

Comorbilidad: Las principales comorbilidades que son causa
importante de muerte en EPOC leve y moderado son las cardiovasculares

y el cancer broncogénico (74,108,156).

Existen otros factores prondsticos de la enfermedad que pueden estar
presentes en el paciente con EPOC, tales como el aumento de la proteina

C- reactiva. la anemia y la depresion.

1.7. EXACERBACIONES

Las exacerbaciones de la EPOC son un importante problema de salud
publica. En Espafia, se estima que generan el 10-12% de las consultas de
atencion primaria, entre el 1-2% de todas las visitas a urgencias y cerca
del 10 % de los ingresos hospitalarios (157,158). Cerca del 60% del
coste global de la EPOC se atribuye a las exacerbaciénes. Aunque el coste
econdmico es importante, estudios recientes muestran el impacto clinico
que tienen las exacerbaciones sobre el estado de salud de los pacientes

con EPOC (145,158), Ila influencia sobre algunos aspectos
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extrapulmonares, las consecuencias sobre la evolucidon de la enfermedad
(159,160) y su prondstico (146,158,160).

Las directrices de la OMS y “The guidelines of the WHO and US
National Heart Lung and Blood Institute Global Initiative for Chronic
Obstructive Lung Disease” GOLD (108) definen una exacerbacion como
"un evento en el curso natural de la enfermedad que se caracteriza por
un cambio en la linea de base de la disnea, la tos del paciente y/o esputo
que estd mas allda de las variaciones normales habituales, y de inicio
agudo, que justifica un cambio subyacente en la medicacién habitual en
un paciente con EPOC" (3,160,161).

La media de exacerbaciones que sufre un paciente con EPOC es de 2
agudizaciones por afio, y una de cada 6 requerird ingreso hospitalario
(158). La guia GOLD define como exacebacion leve aquella en que se
necesitan aumentos de medicacién inhalada regular, moderada si
requieren ciclos de esteroides o antibidticos, y grave si el paciente
requiere ingreso hospitalario (3,160).

El 50-70% de las exacerbaciones de la EPOC se pueden asociar a
infecciones respiratorias (por virus o bacteria). Los los gérmenes que con
mas frecuencia causan una exacerbacion en la EPOC son el Haemophilus
influenzae y el Streptococcus pneumoniae, responsables del 80-90 % de
las exacerbaciones bacterianas. En los otros casos, se desconoce con
exactitud el agente causal, pero muy probablemente la exposicién a
contaminaciéon atmosférica, polvo, vapores o humos, se relacione con las
exacerbaciones (158).

La exacerbacién del EPOC debe diferenciarse de otras entidades que
pueden cursar con sintomas similares, como la neumonia, la insuficiencia
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cardiaca congestiva, el neumotdrax, el derrame pleural, la tromboembolia
pulmonar y las arritmias (158).

La colonizacién bacteriana afecta a la evolucién natural de la EPOC
por dos mecanismos: Por la reaccién inflamatoria desencadenada y por la
predisposicién a presentar un mayor numero de agudizaciones mas
graves. Se genera un circulo vicioso inflamacién/infeccién, que causa un
dafio agudo o crénico a las vias respiratorias, el parénquima y los vasos
(158). Los mediadores inflamatorios estan aumentados en el pulmén en
la fase estable, pero mucho mas durante las agudizaciones, lo que se
correlaciona con las manifestaciones clinicas y con la funcién pulmonar
(158).

La fisiopatologia de la exacerbacion de la EPOC es multifactorial
(Figura 2). Los factores que mas influyen son la inflamaciéon y la
hiperinsuflacion dindmica. El aumento de la reaccién inflamatoria local
desencadena cambios en la via aérea tales como el incremento de
secreciones, el edema de la pared bronquial y la broncoconstriccién.
Como consecuencia, se genera una disminucién del calibre bronquial, con
limitacion del flujo espiratorio que favore la hiperinsuflacion dinamica
(158,162). Esta ultima aumenta el trabajo muscular respiratorio y un

mayor consumo de oxigeno (158).
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Figura 2. Fisiopatologia de las exacerbacidénes en la EPOC

La obstruccién bronquial presente en la exacerbacion aumenta el

desequilibrio en la relacion entre la ventilaciéon y la perfusién pulmonar

(cociente V/Q), ya que una gran proporcion del flujo pulmonar se deriva

hacia las unidades pulmonares con un menor cociente V/Q. Se

incrementa asi la alteracién del intercambio de gases arteriovenoso. A

nivel cardiovascular, el retorno venoso se puede afectar, ya que la

hiperinsuflacion dindmica tiende a reducir reducir la precarga ventricular
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derecha. Tambien en estos pacientes la presion en la arteria pulmonar
generalmente es mas alta para cualquier valor del gasto cardiaco (158).
Todas estas alteraciones pueden empeorar los trastornos
cardiovasculares que se encuentran en muchos de estos enfermos (158).

Ademas de las consecuencias que tienen las exacerbaciones
frecuentes sobre la disminucion rapida de la funcion pulmonar (162), la
disminucidon de VEF1 y la progresién de la enfermedad (163); también
existe un mayor deterioro de la musculatura periférica (103), una
disminucion de la calidad de vida, un aumento de los costos de atencion
de salud (164) y un aumento de mortalidad (148).

Los factores de riesgo para las exacerbaciones graves (que requieren
ingreso hospitalario) incluyen una reciente hospitalizaciéon, la edad
avanzada, una funcion pulmonar basal deteriorada, el uso previo de
corticosteroides sistémicos, un bajo IMC, la presencia de comorbilidades,
la subutilizacién de oxigeno en el hogar y una mala CVRS (162,165). Los
bajos niveles de actividad fisica también pueden predisponer a los
pacientes a la readmisién después de una exacerbacion grave, o incluso,

facilitar un primer ingreso en el hospital (140).

1.8. REHABILITACION PULMONAR

Los objetivos del tratamiento de la EPOC se centran en tres aspectos:
reducir los sintomas crénicos de la enfermedad, disminuir la frecuencia y
la gravedad de las agudizaciones y mejorar el prondstico (4). Las
medidas generales que se deben tener en cuenta en todo paciente con

EPOC para lograr estos objetivos comprenden: el abandono del tabaco, el
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manejo farmacoldgico, la adecuada nutricion, la actividad fisica regular,
la evaluacién y el tratamiento de las comorbilidades y la vacunacion.
Gran parte de estas medidas son abordadas dentro de la rehabilitacion
pulmonar (RP) en el abordaje integral del paciente con EPOC.

Los resultados de la RP en pacientes con EPOC han demostrado
disminuir la disnea, mejorar la capacidad de esfuerzo y la CVRS (166-
168), con un alto nivel de evidencia (1A) en pacientes con EPOC estable
y obstruccion moderada (167,169,170). En el caso de los pacientes con
enfermedad grave, también se han observado mejorias, pero en este
caso con un nivel de evidencia 2C (169,171). Ademas se han obtenido
buenos resultados tras la realizacién de un programa de rehabilitacion
pulmonar (PRP), en aspectos psicoemocionales, tales como, Ia
disminucion de la ansiedad y de la depresién (166).

Por otra parte, existe un nivel de evidencia 2B en que la RP reduce el
numero de dias de hospitalizacion y el uso de los servicios sanitarios en
los pacientes con EPOC (166,169,172,173), y se considera que es una
intervencion coste-efectiva con un nivel de evidencia 2C (166). Tambien
se ha podido demostrar que en los pacientes que han realizado un PRP
tras una agudizacidn se ha conseguido reducir el nimero de ingresos
hospitalarios posteriores y la mortalidad con un nivel de evidencia 1B
(169,173). Sin embargo, no existe suficiente evidencia para determinar si
la RP mejora la supervivencia de estos pacientes (166).

Recientemente se han estudiado los efectos de la RP en pacientes en
la fase aguda de una exacerbacién y se ha observado los mismos
beneficios que en el paciente estable, ademas de la disminucién de la
mortalidad y la reduccion de exacerbaciones (172,173). Las
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agudizaciones se asocian a disfuncion muscular e inactividad fisica, que
son factores de riesgo independientes de ingreso hospitalario. Los PRP
han mostrado ser factibles y efectivos cuando se implementan tanto
durante el periodo de agudizacién como en los dias inmediatamente

posteriores al alta hospitalaria (167,169).

1.8.1.Definicion

La ATS y la ERS han definido la RP como “una intervencién integral
basada en una minuciosa evaluacion del paciente seguida de terapias
disefiadas a medida, que incluyen, pero que no se limitan, al
entrenamiento muscular, la educacion y los cambios en los habitos de
vida, con el fin de mejorar la condicion fisica y psicolégica de las
personas con enfermedad respiratoria crénica y promover la adherencia a

conductas para mejorar la salud a largo plazo” (174).

1.8.2.Componentes de los programas de rehabilitacion pulmonar

Los componentes fundamentales en los PRP son: entrenamiento
muscular, las maniobras especificas de fisioterapia respiratoria
(permeabilidad de la via aérea, ejercicios respiratorios) y la educacion
(175,176). Las guias internacionales aconsejan incluir la terapia
ocupacional, el soporte psicosocial y la intervencién nutricional (166). A

pesar de la evidencia disponible.
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1.8.2.1. Entrenamiento muscular

Teniendo en cuenta que dentro de las implicaciones sistémicas de la
EPOC se encuentra la disfuncién muscular, la opcion terapeutica que se
plantea es mejorar el componente estructural y metabdlico del musculo.
Esto puede conseguirse fundamentalmente con entrenamiento muscular,
tanto general como especifico (177). El entrenamiento constituye el pilar
central de la RP (60,63,173) y es util no sélo para mejorar la funcion
muscular, sino también por sus efectos beneficiosos sobre el sistema
cardiovascular, la masa 6sea, el grado de inflamacion sistémica y el

estado de animo de los pacientes (60).

Entrenamiento de la musculatura periférica: Los programas de
entrenamiento muscular son la Unica intervencién que se ha mostrado
capaz de mejorar la disfuncion muscular periférica en la EPOC (169). Por
lo tanto, el objetivo terapéutico principal de la RP, se basa en el abordaje
de las alteraciones musculoesqueléticas que el paciente presenta a
consecuencia de la enfermedad. El ejercicio fisico aplicado como terapia
implica provocar una sobrecarga de forma adecuada y progresiva para
inducir las adaptaciones funcionales que se persiguen (167).

El entrenamiento muscular global esta dirigido a mejorar la capacidad
aerdbica y la fuerza muscular periférica. En los PRP el entrenamiento
aerdbico es el método de ejercicio mas empleado, sustentado en la alta
evidencia que existe para su recomendacion (167,174,176). Las
alternativas mas utilizadas en RP para realizar el entrenamiento tipo

aerodbico son los programas con cicloergdmetro o en tapiz rodante.

47



MARCO TEORICO

Este tipo de ejercicio se debe realizar como minimo 3 veces a la
semana y durante 20-30 min de manera continua o en intérvalos, (esto
ultimo se recomienda principalmente para pacientes mas sintomaticos).
En la prescripcion del ejercicio terapeutico, la intensidad tiene gran
relevancia ya que niveles altos provocardn una mayor respuesta
fisioldgica. Por ello, se recomienda una intensidad de trabajo que oscila
entre el 60-80% de la capacidad de esfuerzo maxima, evaluada
previamente mediante una prueba de esfuerzo (167,169,174). Respecto
a la duracion total del entrenamiento, se recomienda un minimo de 8
semanas o 20 sesiones (167,174,176).

El entrenamiento intervalico es una modificacién del entrenamiento
aerdbico estandar. Consiste, en alternar de forma regular periodos cortos
(de uno o 2 min de duracién) de ejercicio de alta intensidad, con periodos
de igual duracién de descanso o de trabajo a menor intensidad. De esta
manera los pacientes logran niveles altos de trabajo musculoesqueletico,
pero con una menor percepcién de disnea y fatiga, y consiguiendo
beneficios equivalentes a los del entrenamiento aerdbico clasico
(167,174). Esta adaptacion estd especialmente recomendada para
pacientes con mayor grado de disnea o fatiga, lo que les dificulta
mantener periodos de ejercicio continuo (167).

También esta indicado el entrenamiento tipo fuerza en combinacién
con el entrenamiento aerdbico, ya que consigue incrementos adicionales
en la fuerza muscular periférica (167,174). Normalmente se realizan
ejercicios de levantamiento de pesas para miembros inferiores vy
miembros superiores, utilizando equipos especificos en los que se
programan cargas al 70-85% del peso maximo que se puede movilizar a

48



MARCO TEORICO

partir de los resultados obtenidos en el test de Resistencia Maxima (1RM)

(167,174,176).

Entrenamiento de musculos respiratorios: El entrenamiento de
musculos inspiratorios es recomendable si se demuestra la existencia de
debilidad de la musculatura inspiratoria, objetivada con una presidn
inspiratoria maxima (PIM) menor de 60 cmH20 (167,174,178). Este
entrenamiento se puede aplicar a través de diferentes técnicas
alternativas para mejorar la fuerza y resistencia a la fatiga de los
musculos inspiratorios, dentro de los cuales se encuentran los
dispositivos de resistencia inspiratoria y las valvulas de carga umbral.

Existen estudios que muestran cambios similares utilizando
cualquiera de los dos tipos de dispositivos, siendo lo mas importante la
aplicacion de una carga de entrenamiento apropiada (179). Se han
propuesto diferentes protocolos para el entrenamiento de la musculatura
inspiratoria, pero aun no hay estudios controlados y aleatorizados que
demuestren la intensidad, frecuencia y duracion ideales. En términos
generales, se propone realizar sesiones de 15-30 minutos, con una
frecuencia de entrenamiento de 1 o 2 veces al dia, durante 3-5 dias a la
semana, valorando los cambios de la PIM cada 4-5 semanas. Las
presiones recomendadas en la valvula umbral deben variar entre el 30 y

el 70% de la PIM medida en el paciente (179).
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1.8.2.2. Educacion

Las guias internacionales (167,174) consideran que la educacién debe
ser un componente de gran relevancia dentro de los PRP para pacientes
con EPOC, incluyendo informacion sobre la enfermedad y el aprendizaje
de estrategias de autocuidado y autogestion de la EPOC.

En términos generales, los programas de educacién tendran en
cuenta la formacién y capacitacion de los pacientes y familiares en los
siguientes aspectos: la anatomia y la fisiologia basicas del pulmén vy la
respiracion, las caracteristicas de la enfermedad y el manejo de los
sintomas, los habitos de vida saludables, los factores de riesgo, el
manejo de medicamentos, los inhaladores, y los sintomas de alarma,
para poder prevenir y tratar de forma precoz las exacerbaciones con

planes de accién individualizados (174,180).

1.8.2.3. Maniobras especificas de fisioterapia
respiratoria

La presencia cronica del exceso de secreciones en la via aérea, que
con frecuencia presentan los pacientes con EPOC, estd relacionada con un
aumento de las exacerbaciones (181) y, como consecuencia, un mayor
deterioro de la funcion pulmonar (182) y un aumento de la incidencia de
la mortalidad (183). Aunque existen diferentes factores que influyen en la
presencia de exacerbacién, un inadecuado manejo de la permeabilidad de
la via aérea puede ser el desencadenante de una infeccion. Esto explica,
en parte, el papel relevante que tiene el fisioterapeuta dentro del equipo
multidisciplinario que maneja el paciente con EPOC. Ya que ademas del

rol que desempena el fisioterapeuta en el entrenamiento muscular,
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también es el responsable de ejecutar e instruir al paciente en las
diferentes maniobras terapéuticas de higiene bronquial y ejercicios de
control de la disnea, lo que contribuye a evitar un mayor riesgo de

infecciones y disminuir el elevado trabajo respiratorio.

Permeabilidad de Ila via aérea: Dentro de las maniobras
terapéuticas realizadas, principalmente en pacientes hipersecretores o
con dificultad para expectorar, las mas recomendadas actualmente son
las basadas en la modulacion del flujo aéreo y las técnicas instrumentales
(169).

Las técnicas manuales basadas en la modulacion del flujo se dividen a
su vez en técnicas espiratorias lentas y rapidas. Las primeras tienen
como objetivo el drenaje de secreciones de las vias aéreas distales o vias
aéreas medias, dentro de las que estan: aumento de flujo espiratorio
lento (AFEL), la espiracion lenta total con glotis abierta en infralateral
(ELTGOL) y el drenaje autdgeno (DA). Las segundas tienen la finalidad de
eliminar las secreciones de las vias aéreas proximales, entre las que se
encuentran el ciclo activo de técnicas respiratorias (CATR), las técnicas
de espiracion forzada (TEF) y la tos (184). Estas ultimas se realizan con
precaucion para evitar la compresion dinamica de la via aérea.

Las técnicas instrumentales son coadyuvantes a las técnicas
manuales, pudiéndose utilizar en el paciente con EPOC los sistemas de
presion espiratoria positiva (PEP) y los equipos de vibracion enddgena

(169).
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Ejercicios respiratorios: Los objetivos mas relevantes de los
ejercicios respiratorios son controlar la disnea, reeducar el patrén
ventilatorio, prevenir la deformacidon toracica y fomentar el ahorro
energético.

A pesar de los beneficios que tiene el patrén diafragmatico, dadas las
caracteristicas clinicas de la hiperinsuflacién que con frecuencia presenta
el paciente con EPOC, la reeducacidon del patron diafrdgmatico puede
aumentar la sensacion de disnea, sobrecargar la musculatura inspiratoria
y reducir la eficacia de este modo respiratorio (185,186). Por lo tanto, se
debe valorar riesgo-beneficio y realizar adaptaciones que permitan al
paciente tener el patrén respiratorio con el menor gasto energético
posible.

Otra de las opciones que se integran en los ejercicios respiratorios es
la respiracion con labios fruncidos, que permite retrasar el punto de igual
presion, logrando con ello vaciar mas el pulmoén y, por lo tanto, atenuar
los efectos de la hiperinsuflacién, principalmente tras el esfuerzo o en

momentos de dificultad respiratoria (174).

1.8.3.Equipo multidisciplinario

Un equipo de RP debera estar constituido, al menos, por un/a médico
neumodlogo, un/a fisioterapeuta, un/a enfermero/a entrenado en la
patologia respiratoria. Tambien deberian ser integrantes del equipo
multidisciplinario, un trabajador social, un terapeuta ocupacional y un

psicologo (166,169).
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1.8.4.Candidatos a la rehabilitacion pulmonar

Se considera que son candidatos a participar en programas de RP los
pacientes con EPOC y disnea limitante de un grado igual o superior a 2
segun la escala modificada mMRC. También los pacientes hipersecretores
con fibrosis quistica o bronquiectasias, los pacientes con enfermedad
neuromuscular y tos ineficaz, los que precisan cirugia toracica y los que
presentan otras enfermedades respiratorias crdnicas limitantes, como la
enfermedad pulmonar intersticial difusa o la hipertensién pulmonar
(169,176).

En conclusién, las guias nacionales e internacionales de la RP
(174,176) sefialan que deberia ser asequible a todo paciente con
enfermedad respiratoria crénica, independientemente de la edad o el
grado de enfermedad, siendo fundamental adaptar el programa a cada

paciente de forma individualizada (167,174).

1.8.5.Evaluacion de resultados

En la evaluacion de los resultados de la RP en los pacientes con
EPOC, se debe cuantificar los cambios en los aspectos de la enfermedad
que son suceptibles de ser modificados por la rehabilitacidn,
principamente la percepcion de la disnea, CVRS vy la tolerancia al ejercicio

o capacidad de esfuerzo (176).
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JUSTIFICACION

La EPOC es una enfermedad sistémica y heterogénea, caracterizada
por la limitacién al flujo aéreo espiratorio y la obstruccién parcialmente
reversible. Es una causa importante de morbilidad, debido al
envejecimiento de la poblacion mundial y al uso continuado de tabaco y
la exposicion a la contaminacién de biomasa. Se espera que la
prevalencia de la EPOC aumente sustancialmente en las préximas
décadas (3).

Dentro de las manifestaciones clinicas mas relevantes esta la disnea,
la cual conlleva a una disminucién de la tolerancia al ejercicio y a la
alteracion de la CVRS. En la EPOC mas severa existe mayor riesgo de
exacerbaciones y éstas van a empeorar los sintomas, la funcion
pulmonar, la CVRS vy, lo que es mas importante, producir el incremento
de la morbimortalidad de los pacientes (187). Ademas, generan un coste
socioecondmico elevado, que aumenta cuando el paciente necesita
ingreso hospitalario (18).

En Espafa, se estima que generan el 10-12 % de las consultas de
atencién primaria, entre el 1-2 % de todas las visitas a urgencias, cerca
del 10 % de los ingresos médicos y casi el 60 % del coste global de la
EPOC se atribuye a las exacerbaciones (157,158). Las consecuencias
clinicas de las exacerbaciones no se limitan a la fase aguda sino que
también tienen efectos a largo plazo, principalmente sobre la disnea y la
capacidad de ejercicio, redundando en la gravedad de la EPOC,
generando en el paciente sufrimiento, aislamiento social, deterioro de las
funciones fisicas y cognitivas y, en definitiva un aumento de la morbilidad

asociada (172).
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Cada dia surgen nuevos tratamientos farmacoldgicos que ayudan a
controlar las consecuencias de la enfermedad, pero desde hace algunas
décadas diversos estudios han demostrado los beneficios que tienen los
tratamientos no farmacoldgicos en los pacientes con EPOC estable. Es el
caso de la RP, que genera mejoria en la mejoria en la tolerancia al
ejercicio y el aumento de la CVRS en estos pacientes (167,169,170).

Los ultimos anos estudios realizados en pacientes con exacerbaciones
frecuentes han mostrado, la disminucion de reingresos hospitalarios y de
los dias de hospitalizacion tras un PRP (168,172,188), aunque con unos
niveles de evidencia de valor moderado (166,169). Ademas, no existe
suficiente evidencia para determinar si la RP mejora la supervivencia
(166,169). Por lo tanto, es necesario realizar mas trabajos de
investigacion que aborden estos aspectos y fortalezcan, la evidencia
cientifica disponible sobre la RP en pacientes con EPOC y con
exacerbacion.

Por otra parte, la mayoria de los estudios publicados se centran sobre
el efecto de la RP en la reduccién de exacerbaciones en la EPOC,
analizando su impacto especialmente sobre las hospitalizaciones. Muy
pocos hacen mencién a la disminucion de las visitas a urgencias
(163,189-192), por lo que es importante analizar el impacto de la RP en
pacientes con EPOC, estudiando Ilas visitas a wurgencias vy las
hospitalizaciones de forma independiente.

No existe un consenso de opinidn en cuanto a la duracién minima
optima de la intervencion de los PRP, a pesar de que las diferentes guias
y normativas recomiendan una duracion minima de los programas de 8
semanas o 20 sesiones, con una frecuencia semanal de 2 a 5 sesiones
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para producir mayores ganancias, asegurar el mantenimiento de los
beneficios y lograr un efecto sustancial (166,167,169,174). Existen
estudios cuya duracion es mas corta (entre 4 y 7 semanas)
(191,193,194) y que han logrado mejoria en la calidad de vida y
tolerancia al ejercicio (189,191). Sin embargo, falta una mayor evidencia
de los beneficios de este tipo de programas en comparacién con aquellos
de mas larga duraciéon (166).

Sumado a lo anterior, son pocos los estudios de RP con una duracion
mas corta de la recomendada por las guias de RP que analicen el impacto
sobre las exacerbaciones un afio posterior a la realizacion de estos
programas. Seria importante estudiar este aspecto, teniendo en cuenta la
influencia directa que podria tener sobre el estado de salud del paciente y
en los costos econdmicos para el sistema de salud.

A pesar de los logros demostrados de los programas de los RP en el
paciente con EPOC estable, la implantacion de unidades de RP es escasa
en Espafa (175,176). La atencidon en los servicios de rehabilitacién se
centra en las enfermedades osteomusculares y neurolégicas. Solo en 9
comunidades autdonomas existen unidades de RP (Andalucia, Pais Vasco,
Canarias, Islas Baleares, Aragdén, Extremadura, Catalufa, Madrid vy
Valencia). De 31 unidades de RP existentes, aproximadamente el 50%
estan en Andalucia y Catalufa. Y de las 31 unidades, solo en 21 realizan
reentrenamiento al esfuerzo (195).

Un estudio de cohorte retrospectivo realizado sobre una poblacién de
mas de 65.000 pacientes con EPOC con exacerbaciones agudas (196),
reveld que la fisioterapia respiratoria se aplica en menos del 10% de los
pacientes, y los programas de RP estructurados ni siquiera se mencionan.
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Esto puede deberse a la complejidad de muchos de los programas de RP
(197-199) y, en este sentido, programas mas sencillos facilitaria la
implementacion de dicho servicio.

Segun los datos del estudio de IBERPOC la prevalencia de la EPOC en
la poblacién general es del 9,1%, y un 22%, de éstos, presentaban un
diagnéstico de la EPOC grave. Segun las cifras del estudio de Sociedad
Espafiola de Rehabilitacion Cardiorrespiratoria (SORECAR) (195),
basandose en los centros que realizan reentrenamiento al esfuerzo y el
nimero de pacientes con EPOC atendidos, s6lo se benefician de esta
modalidad terapeutica el 0,3-0,6% de los pacientes con EPOC grave. Si
se tiene en cuenta que la estrategia GOLD recomienda realizar RP en
pacientes con EPOC moderada, los posibles candidatos a entrar en RP se
elevarian (195).

De hecho, los pacientes con EPOC agudizada, el enfermo de UCI en
proceso de destete y los pacientes posquirdrgicos de cirugia toracica y
abdominal, son las interconsultas mas frecuentes en los servicios de RP.
Dentro del PRP el tratamiento consiste, basicamente, en maniobras de
higiene bronquial, (en el 100% de los servicios) y reentrenamiento al
esfuerzo (en el 67,7%) (195).

Son los pacientes con EPOC estable los que acuden, principalmente y
de manera ambulatoria, para realizar PRP. De ahi la importancia de
realizar estudios que puedan sustentar mas los beneficios de los
programas de RP en poblaciones tan especificas como los pacientes con
EPOC y exacerbaciones moderadas o graves, realizando programas de RP

de menor complejidad (200,201). De esta manera se fortalecera la
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evidencia cientifica que permita justificar la importancia y necesidad de

implementar la RP de forma sistematica.
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HIPOTESIS Y OBJETIVOS

3.1. HIPOTESIS

En los pacientes con EPOC y exacerbaciones graves o moderadas, un
PRP consigue mejorar la CVRS, la tolerancia al ejercicio, los indicadores
de prondstico de la enfermedad, y disminuir los ingresos hospitalarios y
visitas a urgencias por exacerbacion durante el afo siguiente a su

aplicacion.

3.2. OBJETIVOS

Conocer la eficacia de un PRP en pacientes con EPOC vy
exacerbaciones graves o moderadas.

Su impacto y efectos se determinaran midiendo los cambios en la
CVRS, tolerancia al ejercicio, la escala prondstica del indice BODE, y en el
nimero de exacerbaciones que requirieran ingreso hospitalario o atencion
en un servicio de urgencias durante el afio siguiente a la ejecucion del

programa.
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4.1. DISENO

4.1.1. Tipo de estudio
Para intentar lograr los objetivos enunciados se planted un tipo de

estudio cuasi experimental pre-post de grupo Unico.

4.1.2. Periodo de estudio
La seleccion de los sujetos incluidos en el estudio se llevd a cabo

desde octubre del 2010 hasta diciembre del 2013

4.1.3. Estimacion del tamaio muestral

Estimando como clinicamente relevante una diferencia minima en la
tolerancia al ejercicio de 54 m (DE+80) (202), deseando tener una
capacidad del 95% de detectar dicha diferencia, si existe, riesgo alfa del
0,05%, potencia estadistica del 95% y un coeficiente de correlaciéon de
0,6, para una hipotesis bilateral, y estimando que se podria tener un
20% de pérdidas durante el seguimiento, se precisa estudiar a 31

pacientes.

4.2. POBLACION

4.2.1. Ambito y poblacién de estudio
La poblacion de estudio estuvo constituida por pacientes con EPOC

seleccionados por muestreo consecutivo de una consulta externa y/o sala
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de hospitalizacion de neumologia en el Complejo Hospitalario

Universitario de A Coruia (CHUAC).

4.2.2. Criterios de inclusion
Para la seleccion de los participantes, se siguieron los criterios que se

refieren a continuacion.

Pacientes con diagndstico médico de EPOC grado III y IV definido

por la GOLD (VEF1 < 50%).

- Que hayan presentado en el afo previo episodios de
exacerbaciones moderadas o graves.

- Con deterioro funcional atribuible a la discapacidad respiratoria.

- Con motivacion y compromiso del paciente a participar en el

programa y capacidad para comprender la finalidad y contenido del

mismo.

4.2.3. Criterios de exclusion

Inestabilidad de las condiciones médicas que le supongan un riesgo

(angina inestable, insuficiencia cardiaca no compensada, otras

comorbilidades).

- Hipoxemia severa que no se corrige con administracion de O2.

- Imposibilidad en participar en el programa de ejercicios por algun
trastorno del aparato locomotor que dificulte la deambulacién.

- Deterioro cognitivo importante.

- Falta de motivacién.

- Cualquier otro trastorno incapacitante.
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4.2.4. Criterios de retirada del estudio

- Falta de colaboracion en las pruebas de las que consta el estudio.
- Negacion a firmar el consentimiento informado.

- Exacerbaciones prolongadas de duracion superior a una semana.

- Exacerbaciones que hayan necesitado ingreso hospitalario.

4.3 PROTOCOLO DE ESTUDIO

Para este estudio, se ha considerado un PRP de menor duracién a la
recomendada por las guias nacionales e internacionales (166,169,174),
tomando como base un periodo de intervencion en el paciente de siete
semanas, de las cuales una estuvo enfocada a la educacién y adaptacion
del paciente al protocolo y en las siguientes seis semanas se aplica el
programa de entrenamiento muscular con cada uno de sus componentes.

En este estudio se definird la exacerbacion de la EPOC como "un
evento en el curso natural de la enfermedad que se caracteriza por un
cambio en la linea de base de la disnea, la tos del paciente y / o el
esputo, que estd mas alld de las variaciones normales habituales, y de
inicio agudo, que justifica un cambio subyacente en la medicacién
habitual en un paciente con EPOC” (3).

El diagnéstico de EPOC se basd en la existencia de una historia de
tabaquismo (activo o previo) de al menos 20 paquetes/afo, junto con la
presencia de una obstruccion al flujo aéreo escasamente reversible,
definida como el cociente VEF1/CVF menor del 70% después de la

broncodilatacion (3).
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Para este estudio se ha definido exacerbacion moderada a la
presencia de 1 o mas episodios de agudizacién de la EPOC en la que el
paciente haya precisado atencion en el servicio de urgencias vy
exacerbacién grave, como la agudizacion de la EPOC que hubiese tenido

necesidad de ingreso hospitalario (203) durante el afio previo al estudio.

4.3.1. Intervencion

Previamente a la evaluacién por el fisioterapeuta, al paciente se le
explica en que consiste el estudio en que va a participar, se le entrega
esta informacion por escrito (Anexo I) y posteriormente firma el
consentimiento informado (Anexo II).

A cada paciente se le realizd, siempre en el mismo orden, los

procedimientos o determinaciones.

4.3.2. Evaluacion
Todos los procedimientos de valoracidn fueron realizadas por la
mafiana. Se realiza en tres sesiones, con una duracidon de hora y media
cada sesidén, dejando un margen, como minimo de un dia entre cada
evaluacion. Ademas se tuvo la precaucién de citar a los pacientes tres

horas después, como minimo, de haber tomado sus medicamentos.

Revision de la historia clinica médica: Se reviso la historia clinica

electrénica y en papel, para conocer los antecedentes clinicos y

funcionales, ademas de confirmar el diagndstico de EPOC, posibles
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contraindicaciones y el nUmero de exacerbaciones moderadas y/o graves

durante el ultimo afio.

Historia clinica de fisioterapia: En la evaluacién realizada por el
fisioterapeuta se utilizé un formato (Anexo III) en el que se recogen
datos de interés tales como: Datos antropométricos, antecedentes
clinicos, habito tabaquico, exacerbaciones previas, tratamiento

farmacoldgico, examen fisico de térax, etc.

Variables antropométricas:
Todos los participantes fueron medidos y pesados en un tallimetro y
bascula de precisién (Atlantida AfidSavel Barcelona). A partir de los

valores de peso y talla, se calculd el IMC, determinado por el cociente

peso/talla2 y expresado como Kg/mz.

Clasificacion funcional de disnea: A cada paciente se le evalud la
disnea mediante la escala modificada mMRC (133), puntuando la disnea
desde el grado 0 (ninguna) hasta el 4 (presente al realizar actividades de

la vida diaria) (Tabla 2).
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GRADO ACTIVIDAD

0 Disnea esperada dadas las caracteristicas de la actividad, como
esfuerzo extremo

1 Incapacidad para mantener el paso con otras personas cuando
suben escaleras o cuestas ligeras

2 Incapacidad para mantener el paso caminando en llano con
otras personas de la misma edad y constitucion

3 Aparicién de disnea durante la realizacién de actividades como
caminar 100 metros en llano

4 Disnea de reposo o durante la realizacién de las actividades de
la vida diaria

Tabla 2. Escala modificada del Medical Research Council (mMRC)

Calidad de vida relacionada con la salud: Para evaluar la CVRS se
utilizé la versién validada al espafiol de tres cuestionarios especificos para
enfermedad respiratoria: St George 's Respiratory Questionnaire (SGRQ),
Chronic Respiratory Disease Questionnaire (CRQ) vy Airways
Questionnaire 20 (AQ20).

El SGRQ (Anexo IV) cuantifica el impacto de la enfermedad de las
vias aéreas respiratorias en el estado de salud y bienestar percibido por
los pacientes, ademas de ser sensible para reflejar los cambios en la
actividad (204).

El cuestionario consta de 50 items y estd compuesto por 3
dimensiones que evaluan sintomas, actividad e impacto de |la
enfermedad. Sintomas consta de 8 items con preguntas de respuesta
multiple, excepto la octava que es respuesta dicotdmica. Actividad consta
de 16 items, todos ellos con respuesta dicotémica, e impacto consta de
26 items repartidos en 8 preguntas, tres de las cuales son de respuesta

multiple (205). La puntuacion maxima es de 100 e indica la peor calidad

74




MATERIAL Y METODOS

de vida. Para el SGRQ se considera clinicamente significativo un cambio
en la puntuacion de 4 unidades (204).

El CRQ (Anexo V), evalla los aspectos fisicos y emocionales de la
enfermedad respiratoria cronica en 4 dimensiones: disnea, fatiga, funcién
emocional y control de la enfermedad (206). Consta de 20 preguntas con
estilo de respuesta tipo Linkert, con una escala de siete puntos que
expresan el grado de discapacidad de 1 (deterioro maximo) a 7 (sin
deterioro). Las preguntas sobre el dominio disnea son de forma
individualizada, ya que los pacientes han de identificar cinco actividades
diarias importantes, e informar su grado de disnea en esas actividades. El
rango de puntuacion total va de 20 a 140 puntos. La puntuacion mas alta
en las categorias indica una mejor CVRS. Se considera mejoria
clinicamente relevante a un incremento en la puntuacién de >0,5 en cada
dimension con respecto al valor inicial. Un cambio, de 0,5 en la escala de
siete puntos, refleja un cambio clinicamente relevante pequefio, 1,0
refleja un cambio moderado y una diferencia de 1,5 representa un
cambio grande (207).

Por ultimo, el cuestionario AQ20 (Anexo VI) consta de 20 preguntas
con 3 opciones de respuesta: “si”, “*no” o “no aplica”; solo se puntuan las
respuestas afirmativas siendo la puntuacion maxima 20 (peor calidad de

vida) (208).

Prueba de marcha de seis minutos: La tolerancia al ejercicio se
valord a través de la PM6M, la cual se llevd a cabo en un pasillo libre de
trafico de 10m de largo (Anexo VII). La prueba fue estandarizada
siguiendo las recomendaciones internacionales (209), realizdndose dos
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pruebas consecutivas, con un intervalo de tiempo minimo entre ambas de
media hora. Previamente a la prueba y al final de ésta, se evalud el grado
de disnea mediante la escala de Borg, la frecuencia cardiaca (FC) y la
saturacion de oxihemoglobina (SatO2), controlada antes, durante y
después de la prueba, a través de pulsioximetria digital (Nonin. Mod.
4100 pulse oximeter Nonin Medical. SN: 131504066). A efectos de
andlisis se tuvieron en cuenta los metros recorridos en la segunda
caminata.

Se considera una mejoria clinicamente relevante una modificacién en

el recorrido de 54 m con respecto al valor inicial (202).

Fuerza de musculos inspiratorios: Para valorar la fuerza de
musculos inspiratorios, se realizd una prueba PIM, siguiendo las
recomendaciones del manual de procedimiento SEPAR (210). Utilizando
un mandmetro, el paciente debe hacer un esfuerzo inspiratorio maximo,
partiendo del volumen residual contra un circuito cerrado. Para ello, se le
ordena una espiracién maxima, seguida del cierre de la valvula conectada
a la atmodsfera por el fisioterapeuta, al mismo tiempo que se le indica la
realizacion de una inspiracion forzada. De esta manera, se obtiene la
fuerza de la musculatura inspiratoria en cmH20. La duracién minima de
la maniobra debe ser de 3 segundos, sin exceder los 5 segundos.

Se recomienda realizar un minimo de seis maniobras técnicamente
correctas, con tres de ellas que no difieran £5%. Se toma el valor
maximo de esas tres lecturas como valor representativo. Entre las
maniobras el paciente debe descansar un minimo de 1 minuto. El
fisioterapeuta comprobara la correcciéon de las maniobras, controlando la
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existencia de posibles fugas de aire, la colocacidn de las manos en las
mejillas y, en especial, valorara si el esfuerzo ha sido maximo, siendo util
preguntar al paciente sobre este ultimo punto.

Para medir la PIM se utiliz6 un medidor de presiones respiratorias

maximas digital (MicroRPM, Micro Medical Ltd, Rochester, UK).

Prueba de esfuerzo submaxima incremental en
cicloergometro: Se realiza una prueba de esfuerzo submaxima
incremental en cicloergometro (211) con el objetivo de obtener la carga
maxima tolerada y, a partir de ésta, dosificar la intensidad del
entrenamiento muscular en cicloergdbmetro (Anexo VIII). Para ello se
utilizé el protocolo de prueba submaxima incremental en que cada
minuto se aumenta una carga de 15 watios. La prueba estuvo limitada
por sintomas (disnea y fatiga en piernas: 6-7 segun la escala de Borg, la
FC al 85% de la FCMax, y la sat02 menor del 85%. Por lo tanto la prueba
finaliza al observarse cualquiera de los anteriores signos y sintomas. Para
la realizacién de esta prueba se utilizd una bicicleta ergométrica (BH

FITNESS H799 ZTX Generator - Ref. 001352).

Espirometria forzada: Para la ejecucion de esta prueba se empled
un espirdmetro (Datospir 110c, Sibelmed, Barcelona, ES), siguiendo las
recomendaciones vigentes del manual de procedimientos de la SEPAR
(212). Se solicita al paciente realizar una maniobra inspiratoria maxima,
lenta y progresiva, no de manera forzada (con una pausa a CPT) < 1 s).
Posteriormente debe realizar una maniobra espiratoria maxima, de forma

rapida y forzada, hasta completar el vaciado de los pulmones v,
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finalmente, una maniobra inspiratoria maxima, también de forma rapida
y con esfuerzo maximo. Se repetiran las instrucciones las veces que sea
necesario, buscando conseguir un minimo de tres maniobras (con un
maximo de 8 intentos) que sean técnicamente satisfactorias, dos de ellas
reproducibles y con una variabilidad de < 150ml asegurandose una
calidad aceptable.

Las variables que se tuvieron en cuenta para el estudio fueron: la
CVF, VEF1, y el cociente VEF1/CVF. Los resultados se expresan como
porcentaje con relacion al valor de referencia y en valores absolutos,
estos Ultimos en litros, a partir de los valores normales predeterminados

para cada sujeto después de ajustar la edad, el sexo y la altura.

Célculo del Indice BODE: El| indice BODE, es un sistema de
evaluacion multidimensional para pacientes con EPOC cuyo valor predice
el riesgo de mortalidad por cualquier causa y por causas respiratorias, y
por lo tanto, valora el prondstico de la enfermedad (132). Este indice,
cuya puntuacién va de 0 a 10, incorpora la informacién del IMC, VEF1,

disnea y capacidad de ejercicio (Tabla 3).

Marcadores Puntuacion
0 1 2 3
B IMC >21 <21
(o) VEF1(%) =65 50-64 36-49 <35
D Disnea(mMRC) 0-1 2 3 4
E PM6M(m) >350 250-349 | 150-249 | <149

B: Indice de masa corporal (bode mass index); O: VEF1 (airflow
obstruction); D: disnea; E: capacidad de ejercicio (PM6M)

Tabla 3. indice BODE
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Para la evaluacién de la disnea en el indice BODE se utiliza la escala
modificada mMRC (133) y la capacidad de ejercicio, es evaluada
mediante la PM6M. Una mayor puntuacién en el BODE indica peores
valores de VEF1, distancia recorrida, IMC y disnea.

A cada una de las 4 variables se le asigna una puntuacion de 0 a 3, la
puntuacién final resulta de la suma de los puntos de cada variable, cuyo
valor se encuentra entre el 0 y el 10. Esta puntuacién ubica a los
pacientes en un determinado cuartil, ya predeterminado, segun el valor
del indice BODE (Tabla 4). Se considera que los pacientes en el cuartil
mas alto (valor de BODE entre 7 y 10) tienen un prondstico de
mortalidad del 75% a los 4 afios, mientras que los que se incluyeron en
el cuartil 1 (indice de BODE entre 0 y 2), el prondstico de mortalidad a

los 4 anos es del 18%.

Puntuacion en escala Supervivencia estimada, en Cuartiles
BODE cuatro anos
0 - 2 puntos 82% 1
3 - 4 puntos 69% 2
5 - 6 puntos 60% 3
7 - 10 puntos 25% 4

Tabla 4. Puntuacién del Indice BODE y agrupacion en cuartiles

Un incremento en un punto del indice BODE se asocia a un aumento
del 34% en la mortalidad por todas las causas y del 62% en la

mortalidad de causa respiratoria (132). Se considera una respuesta
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positiva una disminucién =1 punto de esta escala con respecto al valor

inicial (135).

4.3.3. Programa de rehabilitacion pulmonar

Se disefid¢ un programa con una duracion de siete semanas,
considerando la primera semana como periodo de adaptacién y con
énfasis en la educacion del paciente, periodo en que el fisioterapeuta
realizd sesiones de educacién sanitaria, no formal, basada en
conocimientos basicos sobre la enfermedad y recomendaciones para
afrontarla (consejo antitabaco, uso de inhaladores, actividades de bajo
gasto energético, control de la disnea, etc). Se instruyd a los pacientes
en los ejercicios respiratorios y en las maniobras de higiene bronquial que
el paciente debia realizar en el domicilio diariamente, ademas de la
adaptacion al protocolo de entrenamiento muscular.

En el PRP llevado a cabo en este estudio se ha centrado en el
componente de entrenamiento muscular, teniendo en cuenta que éste ha
sido considerado como la piedra angular de la RP (60,63,173). Posterior a
la semana de adaptacion, en las siguientes seis semanas, los pacientes
participaron en un protocolo de entrenamiento muscular a razén de tres

veces por semana, integrado por los siguientes elementos:

Entrenamiento de los musculos inspiratorios: Realizado a través
de un dispositivo de tipo umbral Threshold IMT. La carga de
entrenamiento se situé al 30-60% de la PIM, con una duracién de 30

minutos diarios (15 minutos supervisados y 15 en domicilio). En Ia
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técnica el paciente utilizd el patréon diafragmatico, con una inspiracion a
volumen de reserva inspiratoria (VRI) y un promedio de 15 a 20
respiraciones minuto. En las primeras sesiones se permitid la realizacion
de descansos de, como maximo, un minuto cada cinco minutos, Yy

principalmente a los pacientes con mayor grado de disfuncion pulmonar.

Fase de calentamiento: Previo a la sesién de entrenamiento
muscular de miembros inferiores, el paciente realizd, durante 15 minutos
una tabla de calentamiento, consistente en ejercicios activos libres de

grandes grupos musculares de miembros superiores (Anexo IX).

Protocolo de entrenamiento muscular aerdbico: El
entrenamiento muscular de miembros inferiores se realizd en
cicloergdmetro durante 30 minutos y con una modalidad intervalica
(213). La carga de trabajo se establece en relacién a los vatios maximo
(Wmax) alcanzados en la prueba de esfuerzo submaxima incremental
realizada con anterioridad. Se pauté una intensidad de carga entre el
60% al 85% de la capacidad maxima de trabajo, sostenida durante 1
minuto y al 40% durante 4 minutos de recuperaciéon. El control de
percepcidon de disnea se efectud segun escala de Borg de 4-6 (214,215)
(Anexo X). La progresidon del entrenamiento se fué incrementando segun

tolerancia del paciente.

Fase de enfriamiento: Integrada por ejercicios de estiramiento

muscular de miembros inferiores con una duracion de 5 minutos.
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Cada sesion de entrenamiento muscular se llevé a cabo con la
siguiente pauta: cumplimentacién de un formato control de la sesién
diaria (Anexo XI), recogiéndose los signos vitales y la percepcion
subjetiva de disnea y fatiga de miembros inferiores a través de la escala
de Borg (216), aplicada al inicio, durante y al final del programa de
entrenamiento muscular. A continuacion se realizd el entrenamiento de
musculos inspiratorios, seguido de la tabla de ejercicios de
calentamiento, el entrenamiento de los miembros inferiores, y para
finalizar con la etapa de enfriamiento. La duracion total de la sesion fue
de 60 minutos.

Se aportd oxigenoterapia en el paciente que presentase una Sa02
menor al 90%, antes o durante el ejercicio. El paciente debia tomar
previamente los medicamentos prescritos por el médico, especialmente el
broncodilatador. Ante la presencia de signos de mayor obstruccion o de
broncoespasmo se suspendia la sesién de entrenamiento, si bien el
paciente seguia formando parte del programa. En caso que se objetivase
una mayor obstruccidon por acumulo de secreciones, ese dia se hacia
enfasis en las maniobras de higiene bronquial.

En cada sesidn se resalté la importancia de realizar el protocolo de
actividad domiciliaria, 15 minutos de entrenamiento de musculos
inspiratorios con el dispositivo anteriormente citado, los dias que acudian
al programa, y 30 minutos los dias sin sesién supervisada; ademas de
realizar la tabla de ejercicios de calentamiento, la marcha en terreno

llano un minimo 30 minutos y los ejercicios de higiene bronquial.
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4.4 ANALISIS ESTADISTICO

Se realizd un andlisis descriptivo de las variables incluidas en el
estudio. Las variables analizadas, todas cuantitativas, se presentan como
media y desviacion estandar (£DE).

Para la comparacién de dos medias se calculé el estadadistico t de
student para muestras relacionadas. En el caso de la comparacién del
indice BODE de los pacientes exacerbadores y no exacerbadores, al afio,
se empled la U de Mann Whitney, al tratarse de una distribucién no
normal de los datos.

Todos los analisis estadisticos se realizaron utilizando el software

estadistico SPSS version 20.

4.4.1. Variables analizadas
En cada paciente, se recogieron las siguientes variables:
- Grado de EPOC segun la GOLD.
- Caracteristicas antropométricas: sexo, edad, peso, talla, IMC.
- Habito tabaquico (si/no).
- Exacerbaciones en el afo previo al PRP: moderadas, graves y
totales.
- Exacerbaciones posteriores al ano del PRP: moderadas, graves,
totales (Anexo XII).
- Indice de disnea: medida a través de la escala modificada mMRC.
- CVRS:
a. SGRQ: Sintomas, actividad, impacto de la
enfermedad, total (inicial y final del PRP).
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b. CRQ: disnea, fatiga, funcién emocional, control de la
enfermedad, total (inicial y final del PRP).
c. AQ20: (inicial y final del PRP).
- Espirometria Forzada: CVF, VEF1, VEF1/CVF (inicial y final al PRP).
- PM6M (inicial y final al PRP).
- PIM (inicial y final al PRP).
- Prueba de esfuerzo submaxima (inicial y final al PRP).

- Indice BODE (inicial y final al PRP).

4.5. ASPECTOS ETICOS-LEGALES

Para la inclusion en el estudio, todos los sujetos leyeron la hoja

informativa y firmaron el consentimiento informado (Anexos Iy II).

4.5.1. Aprobacion del Comité de Etica

Tanto la hoja informativa como el consentimiento informado del
estudio fueron evaluados y aprobados por el Comité de ética de
investigacion la Universidad de A Corufia, con numero de registro CE

05/2013, del 10 de mayo del 2013 (Anexo XIII).

4.5.2. Consentimiento informado
El consentimiento informado ha sido elaborado de acuerdo a lo
establecido en el articulo 8 de Ley 41/2002, de 14 de noviembre, basica
reguladora de la autonomia del paciente y de derechos y obligaciones en

materia de informacién y documentacién clinica, asi como a lo articulado
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por la Ley 3/2005, de 7 de mayo, de modificacion de la ley gallega
3/2001, de 28 de mayo, reguladora del consentimiento informado y de la

historia clinica de los pacientes.

4.5.3. Proteccion de datos de caracter personal

De acuerdo con lo establecido en el articulo 7 de la Ley 41/2002, asi
como en el articulo 7.3 de la Ley organica 15/1999, de 13 de diciembre,
de proteccibn de datos de caracter personal, se respetd la
confidencialidad de los datos de caracter personal y de salud de los

participantes.
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5.1. DESCRIPCION DE LAS CARACTERISTICAS GENERALES

Los posibles candidatos al estudio fueron 57 pacientes con
diagnéstico de EPOC y antecedentes de exacerbaciones, seleccionados de
una consulta externa o de salas de hospitalizacién por los neumaélogos del
servicio de neumologia del CHUAC. Después de la evaluacion inicial
realizada por la fisioterapeuta, 17 pacientes no cumplieron los criterios de
inclusién en el estudio, por las siguientes causas: cinco pacientes no
mostraron interés en participar después de haber recibido la informacion
sobre las caracteristicas y condiciones del estudio, dos no habian
presentado exacerbaciones graves o moderadas en el afio previo (ingreso
hospitalario o atencion en urgencias respectivamente), uno estaba
pendiente de cirugia, uno tenia como diagndstico de base asma, dos
tenian dificultad para asistir al protocolo de intervencion propuesto,
cuatro presentaban disfuncién articular con presencia de dolor, uno tenia
diagnédstico de claudicacion intermitente por arteriopatia periférica, y el
ultimo presenté hipoxemia refractaria.

Por lo tanto en el estudio se han incluido 40 pacientes, de los cuales
nueve no finalizaron el tratamiento por los siguientes motivos: seis
pacientes presentaron exacerbaciones prolongadas y/o graves, uno
abandond por enfermedad diferente a la EPOC y dos tuvieron falta de
adherencia al programa.

La tasa de abandono o exclusidon, posteriormente al inicio del estudio,
fue del 22,5%. Acorde a la estimacion del tamano de la muestra,

finalizaron el PRP 31 pacientes, 28 hombres y 3 mujeres.
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De los 31 pacientes que terminaron el PRP, tres fallecieron durante el
afo siguiente, uno debido a una insuficiencia respiratoria aguda, y dos

por cancer de pulmoén (Figura 3).

CANDIDATOS PRP (n = 57)

SIN INTERES EN PARTICIPAR (n = 5)
NO CUMPLIAN CRITERIO DE EXACERBACIONES (n = 2)
PENDIENTE DE QRUGIA (n = 1)

DIAGNGSTICO DE ASMA DE BASE (1 = 1
| BXCLIDOS (0 = 17) =P pErcin TAD DE ASISTENCIA AL PlgOTOCJOLO (h=2)
DOLOR POR DISFUNCION ARTICULAR (n = 4)
CLAUDICACION INTERMITENTE POR ARTERIOPATIA (n = 1)
HIPOXEMIA REFRACTARIA (n = 1)

Y

INCLUIDOS (n = 40)

FINALIZAN PRP (n = 31) NO FINALIZA PRP (n = 9)

! L

EXACERBACIONES PROLONGADAS Y/O GRAVES (n = 6)
ENFERMEDAD DIFERENTE A LA EPOC (n = 1)
FALTA DE ADHERENCA (n = 2)

DEFUNCIONES AL AR
SIGUIENTE (n = 3)

v v

CANCER DE PULMON (n = 2) INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA (n = 1)

Figura 3. Diagrama de flujo de la poblacién de estudio

Los datos demograficos y clinicos basales de todos los participantes
se presentan en la tabla 5. La media de edad fue de 67,06%+9,23 afos.
Mas del 60% de los individuos eran mayores de 60 afios. Segun los datos
de las pruebas funcionales, la poblacién de estudio presentaba un VEF1
del 34,82+9,55 y una relacién porcentual VEF1/CVF de 45,94+11,46. El
74% de los pacientes presentaban un VEF1 inferior al 40% del valor de
referencia y una relacion VEF1/CVF menor del 50%.
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NUMERO DE PACIENTES [ 31
EDAD
Media (£DE) | 67,06+9,23
SEXO (%)
Masculino 90,3
Femenino 9,7
GRADOS DE EPOC (%)
Grado III 58
Grado IV 42
IMC(Kg/m?)
Media (£DE) 25,46+4,06
HABITO TABAQUICO (%)
Exfumadores 84
Activos 16
VEF1(%)
Media (£DE) | 34,82+9,55
VEF1/CVF
Media (£DE) | 45,94+11,46
EXACERBACIONES ANO PREVIO
Media (£DE) 2,4£1,5
Totales (N©°) 74
Graves (%) 58%
Moderadas (%) 42%
GRADO DE DISNEA (MMRC)
Media (£DE) 2,97+1,08
GRADO DE DISNEA (MMRC)/ N° PAC.
Grado 4 14
Grado 3 5
Grado 2 9
Grado 1 3
Grado 0 0
PIM/Cms/H20)
Media (+DE) | 64,46+20,56
PM6M (m)
Media (£DE) | 318,77£75,32
INDICE BODE
Media (£DE) | 5,29+1,74
SGRQ
Media (£DE)
TOTAL 54,18+11,92
SINTOMAS 57,68+16,40
ACTIVIDAD 76,83+14,79
IMPACTO 41,41+14,69
CRQ
Media (£DE)
TOTAL 3,84+0,80
DISNEA 3,18+0,79
FATIGA 3,77+0,93
FUNCION EMOCIONAL 4,17+0,95
CONTROL DE LA ENFERMEDAD 4,17+1,21
AQ20
Media (£DE)
TOTAL | 9,74+3,38

Tabla 5. Caracteristicas basicas de la poblacidn de estudio.
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La mayoria de los pacientes eran exfumadores y cinco eran
fumadores activos. De la totalidad de la poblacidn estudiada solo dos
tenian un IMC inferior a 20 puntos.

En cuanto a las exacerbaciones, previamente al programa, de los 31
pacientes que entraron en el estudio, 14(45%) habian tenido necesidad,
al menos una vez, de ingreso hospitalario, 9(29%) habian requerido
atencién en urgencias y 8(25%) habian demandado atenciéon en
urgencias e ingreso hospitalario.

Mas del 60% de los sujetos sufrieron > 2 exacerbaciones graves o
moderadas en el afio previo y, de la totalidad de las exacerbaciones, mas
del 50% fueron exacerbaciones graves. En general, la media de
exacerbaciones previas fue de 2,4+1,5 por paciente en el ano. El nUmero
total de exacerbaciones fue de 74, de las cuales 43 fueron graves y 31
moderadas.

La clase funcional de disnea inicial, segun la escala modificada mMRC,
mas predominante fue el grado 4, presentado por el 45% de los
pacientes. Con respecto al pronostico de la enfermedad, segun el indice
BODE, el 60% de la poblacidn estudiada, tenian un prondstico de
supervivencia a 4 afos.

En cuanto a la fuerza basal de los musculos inspiratorios, el 46% de

los individuos presentdé una PIM menor de 60 cmH20.
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Mas del 50% presentaban un EPOC grado III, segun la escala GOLD

(Figura 4).

20

18

16

14

12

10

Grado 3 de EPOC Grado 4 de EPOC

Figura 4. Grados de severidad de la EPOC

La duracién del PRP fue de siete semanas, 3 veces por semana con
una duracién de 1 hora. El promedio de sesiones realizadas fue de 17.

En los resultados obtenidos, posterior al PRP, se observa mejoria en
todos los dominios evaluados en los tres cuestionarios especificos de
CVRS utilizados en este estudio (SGRQ, CRQ y AQ20), ademas de la
capacidad de ejercicio valorada a través de la PM6M, mejoria en
prondstico de la enfermedad demostrada a través del indice BODE vy la
disminucidn de exacerbaciones graves y moderadas durante el afio
posterior al PRP. Todos los valores fueron estadisticamente significativos
ademds de superar en gran medida las diferencias clinicamente

relevantes reconocidas para estas variables (135,202,204,207,208).
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5.2. CALIDAD DE VIDA RELACIONADA CON LA SALUD

La tabla 6 muestra los valores anteriores y posteriores al PRP para

cada una de las dimensiones, de los cuestionarios SGRQ, CRQ y AQ20,

evidenciandose la mejoria obtenida tanto desde el punto de vista clinico

como estadistico en todas ellas.

Cuestionario Pre_PRP Post_PRP Diferencia IC p<
CVRS/Dimension Media(£DE) Media(£DE) Media(£DE) 95%

SGRQ

TOTAL 54,18+11,92 40,73+13,99 -13,44+9,93 -17,15a-9,73 0,001
SINTOMAS 57,68+16,40 45,42+17,59 -12,25+14,55 | -17,69 a -6,82 0,001
ACTIVIDAD 76,83+14,79 62,55+16,09 -14,28+12,24 | -18,85a -9,70 0,001
IMPACTO 41,41+14,69 26,86+15,81 -13,55+13,80 | -18,70 a -8,39 | 0,001
CRQ

TOTAL 3,84+0,80 4,83+0,98 0,99+0,56 0,78 a 1,19 0,001
DISNEA 3,18+0,79 4,34+1,01 1,16+0,75 0,88 a 1,43 0,001
FATIGA 3,77£0,93 4,82+1,08 1,04+0,80 0,75a 1,34 0,001
FUNCION EMOCIONAL 4,17+0,95 5,0+1,32 0,83+0,89 0,50 a 1,16 0,001
CONTROL DE LA ENF. 4,17+1,21 5,12+1,31 0,95+0,90 0,61a 1,28 0,001
AQ20 9,74+3,38 6,58+3,77 -3,16+2,95 -4,24 a -2,07 0,001

SGRQ: St. George's Respiratory Questionnaire; CRQ: Chronic respiratory disease questionnaire;

AQ20: Airways questionnaire 20

Tabla 6. Calidad de vida relacionada con la salud antes y después del

PRP

En el cuestionario SGRQ, los resultados muestran una diferencia en

los valores pre-post_ PRP que oscila de media entre -12,25 y -14,28
unidades. La diferencia en cada una de las dimensiones (sintomas,

actividad e impacto) del cuestionario SGRQ supera los 4 puntos sobre
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una escala de 100, considerdndose clinicamente relevante (204). La
diferencia es mas sobresaliente para el dominio de actividad.

Igualmente, en el cuestionario CRQ todos los dominios (disnea,
fatiga, funcidn emocional y control de la enfermedad) el valor de cambio
supera los 0,5 puntos sobre una escala de 7 puntos, considerado el valor
limite inferior que determina la mejora clinicamente relevante (207) en
este cuestionario. Los resultados muestran una diferencia entre 0,83 y
1,16 unidades, siendo la dimensién de disnea donde se observa el mayor
valor (1,16+0,75).

Asimismo, en el cuestionario AQ20 se refleja una mejora de 3,16
puntos en el valor total, demostrando, también, en los datos significacion

estadistica (p< 0,001).

5.3. TOLERANCIA AL EJERCICIO

Analizando los resultados en la respuesta a la tolerancia al ejercicio
evaluada a través de la PM6M, tal como se puede observar en la tabla 7,
los pacientes obtuvieron una diferencia en el recorrido final con respecto
al valor inicial de 55,9+39,5 metros (p<0,001), dato estadisticamente

significativo, ademas de ser clinicamente relevante, tras el PRP (202).

Pre_PRP Post_PRP Diferencia IC p<
Media Media Media 95%
(£DE) (£DE) (£DE)
PM6M | 318,77+75,3 | 374,65+63,3 | 55,9+39,5 41,4 a 0,001
70,3

PM6M: Prueba de marcha de seis minutos

Tabla 7. Tolerancia al ejercicio antes y después del PRP
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Teniendo en cuenta que un recorrido de la PM6M menor de 350

metros en pacientes con EPOC, refleja un mayor prondstico de mortalidad

(217), el 19% de los pacientes mejoraron este prondstico, ya que

previamente al programa el 61% de los sujetos caminaron menos de 350

metros en la PM6M y posteriormente al tratamiento solo el 42% no

superaron esa distancia.

5.4. PRONOSTICO DE LA ENFERMEDAD

En los resultados obtenidos en el indice BODE se refleja que los

pacientes mejoraron el prondstico de la enfermedad posteriormente al

PRP.

En la tabla 8 se muestran los valores de las medias antes y después

del tratamiento.

Pre_PRP Post_PRP Diferencia IC p<
Media Media Media 95%
(£DE) (£DE) (£DE)
BODE | 5,29+1,74 3,81%1,64 1,48+1,20 1,04- 0,00
1,92 1

Tabla 8. Indice BODE antes y después del PRP

La media del BODE previo al PRP ubica a los pacientes en el tercer

cuartil de la escala prondstica de supervivencia, teniendo en cuenta que

la media del puntaje BODE estd en el rango de 5-6 puntos. Lo que

significa una probabilidad de supervivencia a los cuatro afios de 60%.

Posteriormente al PRP existe una modificacién de -1,48 puntos, ubicando
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a los pacientes en el segundo cuartil del indice BODE, que refleja un
aumento de la supervivencia de un 9%.

Anteriormente al PRP, el 64,5% de los pacientes presentaban un
BODE =5 puntos, lo que supone una prediccién de mortalidad mayor o
igual al 40% en los siguientes cuatro afios. Después del tratamiento el
porcentaje de pacientes en este valor disminuyo al 32,3%, lo que
significa una mejoria en el prondstico de supervivencia en el 50% de los

pacientes que se encontraban en el cuarto cuartil del indice BODE.

16

14 (45%)

14

12(39%)
12
10(32%)
10
8(26%)
7(23%)

| Cuartil 0-2 Ptos Il Cuartil 3-4 Ptos IIl Cuartil 5-6 Ptos IV Cuartil 7-10 Ptos

M Pre_PRP M Post_PRP

Figura 5. Distribucién de los pacientes segun el indice BODE antes y
después del PRP

En la figura 5 se informa sobre la distribucién del numero de
pacientes en valores absolutos y porcentajes, en los diferentes cuartiles
del indice BODE, antes y después del PRP: I Cuartil, 1 vs 7; II Cuartil, 10

vs 14; III Cuartil, 12 vs 7; IV Cuartil 8 vs 3.
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Figura 6. Cambios en el indice BODE después del PRP

En la figura 6 se observa la variacidon en unidades en el indice BODE
después del PRP. De los 31 pacientes estudiados, 23(74%) obtuvieron
mejoria en el indice BODE, distribuidos de la siguiente manera: 9(29%)

disminuyeron 2 puntos, 8(26%) 1 punto, 4(13%) 3 puntos y 2(6%) 4

puntos.
Pre_PRP Post_PRP Diferencia P
Media (£DE) Media (£DE) Media (£DE)
B | IMC 25,46+4,06 25,46+4,06 0 ns
O | VEF1 33,43+8,45 34,39+9,65 0,96 ns
D | DISNEA(mMRC) 2,97+1,08 1,84+£1,0 1,13 0,000
E | PM6M (m) 318,77+75,32 374,65+63,3 55,9 0,001

Tabla 9. Variables de indice BODE antes y después del PRP

En la tabla 9 se especifican los datos de las variables que componen

el indice BODE, en la que observamos que los valores correspondientes al
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grado de disnea y tolerancia al ejercicio fueron las variables que
influyeron en la mejoria del prondstico de la enfermedad.

Al relacionar el indice BODE y el riesgo de agudizacion, en el registro
de las exacerbaciones durante el afio siguiente, se puede apreciar que de
los 13 pacientes que presentaron exacerbacién, el 69% tenian un indice
BODE =4 puntos al final del PRP, mientras que de los 15 pacientes que
no exacerbaron, el 66% mostraban un indice BODE < 3 puntos. Si bien la
diferencia de medias entre ambos grupos no resulté estadisticamente

significativa.

5.5. EXACERBACIONES DURANTE EL ANO SIGUIENTE AL PRP

En los 12 meses siguientes al PRP, 3 de los 31 pacientes (10%) que
completaron el programa fallecieron (dos por cancer de pulmén y uno por
insuficiencia respiratoria aguda) y fueron excluidos de los nuevos analisis.
Consecuentemente, la comparacion de los cambios en las exacerbaciones
posterior al afio del PRP se realiza sobre 28 pacientes.

La figura 7 muestra la diferencia del numero de pacientes
exacerbados un afio antes y al afio después del PRP. En los 12 meses
previos al PRP, 28 pacientes tenian al menos una exacerbacién grave o
moderada. De los cuales, 12 habian tenido solo exacerbaciones graves
(con ingreso hospitalario), 9 exacerbaciones moderadas (atencién en
urgencias) y los 7 restantes habian sufrido exacerbaciones graves y

moderadas (con ingreso hospitalario y atenciéon en urgencias).
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Durante el afio siguiente al PRP el numero de pacientes que
exacerbaron se redujo a 13, lo que supone una reduccién del 54% en el

nimero de pacientes total que requirieron atencion sanitaria.

Total PE PE Hosp PE Urg PE Hosp+Urg

mPre_PRP MW Post_PRP/afio

Figura 7. Distribucién de numero de pacientes exacerbados antes y
después de un afio al PRP. (PE: Paciente exacerbado, PE Hosp: Paciente
exacerbado con ingreso hospitario, PE: Paciente exacerbado atendido en
urgencias, PE Hosp+Urg: Paciente exacerbado con ingreso hospitalario y
atencién en urgencias)

El nUmero de pacientes con exacerbacion grave pasé de 12 antes del
PRP a 7, lo que implica una disminucién del 42% en los sujetos que
necesitaron ingreso hospitalario. En relacién a los pacientes que fueron
atendidos en urgencias, tras el PRP sélo 3 tuvieron necesidad de usar

este servicio, suponiendo esto una caida del 67% de pacientes con

exacerbaciones moderadas. Finalmente de 7 pacientes que habian

100



RESULTADOS

necesitado ingreso hospitalario y ademas visitar a urgencias previamente
al PRP, solo 3 habian requerido consultar a ambos servicios durante el

ano posterior, lo cual evidencia una disminucion del 57%.

16
15

14

12
11

10

5
4
4
2
2
0 I 0 0
0 T T |

Ninguna 1 Exc 2 Exc 3 Exc 4 Exc >5 Exc

B N2 Exc.Pre_PRP B Ne Exc Post_PRP/afio

Figura 8. Numero de exacerbaciones antes y durante un afo después del
PRP
NO Exc: Numero de exacerbaciones

Al realizar la comparativa antes y despues del PRP por numero de
exacerbaciones (figura 8), se observa como el afio previo al PRP el 61%
de los pacientes habian tenido > 2 exacerbaciones graves o moderadas,

y el 39% habian presentado 1 exacerbaciéon grave o moderada. Pasado
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un afo, solo el 25% habian tenido 2 exacerbaciones graves o moderadas
y el 75% habian presentado <1 exacerbacién.

La Tabla 10 registra los datos comparativos del nUmero total de actos
de atencién sanitaria por exacerbaciones, diferenciando entre los
tratamientos en urgencias y los ingresos hospitalarios en el afio previo y
posterior al PRP. Los resultados muestran una disminucion del 70% del

numero total de exacerbaciones, asi como un descenso del 62% de

ingresos hospitalarios y 80% de atencidén en urgencias.

Pre_PRP Post_PRP Pre_PRP Post_PRP Diferencia IC p
Media(£DE) Media(£DE) 95%
No. Total de
Exacerbacion 67 20 2,4%+1,5 0,7+0,9 1,7 1,1-2,3 0,000
Hospitalizaciones 37 14 1,4+1,4 0,5+0,7 0,9 0,3-1,5 0,006
Urgencias 30 6 1+1,1 0,2+0,4 0,8 0,3-1,3 0,001
Tabla 10. Utilizacién de servicios sanitarios/ Distribuciéon de las

exacerbaciones antes y después de un aio del PRP (n: 28)

5.6. FUNCION PULMONAR

Los datos espirométricos al inicio y al final del PRP se detallan en la
tabla 11. No se evidenciaron cambios estadisticamente significativos en

ninguna de sus variables.
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Pre_PRP Post_PRP Diferencia IC 95% p
Media (£DE) Media (£DE) Media (£DE)
VEF1 (1/s) 0,96+0,24 0,99+0,32 -0,03+0,13 -0,08 2 0,02 | 0,19
VEF1 (%) 33,43+8,45 34,39+9,65 -0,97+4,6 -2,76 a 0,82 | 0,27
CVF (%) 59,04+13,13 62,06+14,75 -3,02+9,79 -6,82a0,77 | 0,11
VEF1/ CVF (%) 46,40+11,75 47,16+12,23 -0,76+8,76 | -4,16 a 2,63 | 0,64

Tabla 11. Datos espirometricos antes y después del PRP
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DISCUSION

En este trabajo se ha corroborado la hipétesis establecida de que un
PRP en pacientes con EPOC y exacerbaciones mejora la CVRS, la
tolerancia ejercicio, el prondstico de la enfermedad y disminuye los
ingresos hospitalarios y visitas a urgencias.

El componente principal del PRP empleado fue el entrenamiento
muscular y los hallazgos mas importantes en la fase inmediata a su
aplicacion fueron: una mejoria de la CVRS, con resultados consistentes
en los tres cuestionarios utilizados (SGRQ, CRQ, AQ20), observandose en
el cuestionario SGRQ un rango de diferencia de -14,28+12,24 a -
12,25+14,55 puntos, siendo ésta mas representativa en la dimensiéon de
actividad y menos en la de sintomas. Igualmente en el cuestionario CRQ
la mejoria oscila entre 1,16+0,75 y 0,83+0,89, el componente en que
este logro se hace mas evidente es el de disnea y el menos
representativo es el de funcion emocional. Por ultimo, en el AQ20 se
obtuvo una diferencia de -3,16+2,95. Todos los valores obtenidos en
CVRS fueron clinicamente relevantes y estadisticamente significativos

(p<0,001).

Ademas se obtuvieron buenos resultados en la tolerancia al ejercicio
representados en una diferencia en la PM6M de 55,9+39,5 m con

respecto a la prueba inicial.

En cuanto al prondstico de la enfermedad evaluado con el indice
BODE se logré una diferencia de -1,48+1,20 puntos, valor que también

fue clinicamente relevante y estadisticamente significativo (p<0,001).

En los resultados analizados al ano posterior a la realizaciéon del PRP

se observé un descenso del 54% en el numero total de pacientes
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exacerbados, con una diferencia media de descenso de 1,7 (IC 95% 1,1-
2,3) de exacerbaciones por paciente y una disminucién del 70% del
nimero total de exacerbaciones, siendo esta mejoria mas destacada en

las exacerbaciones moderadas con una reduccion del 80%.

Diferentes trabajos de investigacion (173,177,190,218) relativos a los
efectos de los PRP sobre los pacientes con EPOC y en los que sufren
exacerbacién, a pesar de mostrar los beneficios de estos programas,
destacan la necesidad de realizar mas estudios que aclaren las dudas
sobre la heterogeneidad de los mismos, en cuanto al periodo de iniciacién
del PRP posteriormente a la exacerbacién, a los componentes esenciales
que lo integran, su configuracién, la duracion ideal, la intensidad del
entrenamiento muscular, el grado requerido de supervisién y el tiempo

que persisten los beneficios logrados.

Por otra parte se han utilizado diferentes instrumentos para medir la
eficacia de los PRP en lo que respecta a la CVRS y a la tolerancia al
ejercicio (173,177,218) lo que genera poca homogeneidad en los
resultados encontrados. La mayoria de estudios (188,190-192,219) que
analizan el impacto de los PRP en las exacerbaciones, hacen referencia
principalmente, a las agudizaciones graves y pocos estudian las

exacerbaciones moderadas.

Con respecto al prondstico de la enfermedad son pocos los estudios

que abordan el impacto de los PRP sobre esta variable.

A continuacién se planteard la discusién segun las variables

estudiadas en nuestra investigacion, contrastando los resultados con la
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bibliografia hallada al respecto y relacionada con el objeto de estudio de
este trabajo de investigacion. Posteriormente se expondran las

limitaciones y conclusiones del estudio.

Calidad de vida relacionada con la salud.

Todos los cuestionarios utilizados (SGRQ, CRQ, AQ20) han puesto de
manifiesto los beneficios del PRP en la CVRS. La mejoria experimentada
en los pacientes tras las sesiones del PRP es coherente con los resultados
encontrados por otros investigadores (173,177,189,200,218,220), si bien
podemos observar que en nuestro estudio los valores de mejoria son
superiores, principalmente en la dimensiéon de sintomas y disnea de los
cuestionarios SGRQ y CRQ respectivamente.

Teniendo en cuenta que en el cuestionario SGRQ una diferencia de -4
puntos con respecto al valor inicial, es considerada una mejoria
clinicamente relevante, dicho valor es superado en gran medida en todas
las dimensiones en nuestro estudio con respecto a otros trabajos de
investigacion (173,177,189,200,218,220).

En este mismo sentido esta importante mejora también se ve
reflejada en los valores obtenidos en el cuestionario del CRQ. Si nos
basamos en que un cambio respecto al dato inicial de 0,5 en la escala de
7 puntos en cada dimensién refleja un valor clinicamente relevante leve,
1,0 punto expresa una mejoria moderada y 1,5 representa un cambio
grande (207), observamos que nuestros pacientes lograron una mejoria

clinicamente relevante moderada en las dimensiones de disnea y fatiga.
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El cambio en la CVRS se confirma en el cuestionario AQ20 através de
un descenso de 3,16 puntos sobre el valor inicial, aunque no hallamos
ningln estudio que utilizara este cuestionario para valorar CVRS y poder
contrastar los resultados obtenidos.

Murphy et al (189) utilizaron el cuestionario SGRQ encontrando
valores clinicamente relevantes en todas las dimensiones excepto en la
de sintomas, resultados que coinciden con los obtenidos por Man et al
(200). En el ensayo de Seymour et al (220), ademas de la poca
respuesta en sintomas en el cuestionario SGRQ, tampoco se obtuvo
mejoria en las dimensiones de control de la enfermedad y fatiga en el
cuestionario CRQ. El estudio realizado por Lépez et al (221) no presenté
modificacion en ninguna de las dimensiones del SGRQ.

En nuestro trabajo, los pacientes obtuvieron una buena respuesta
bastante representativa en la CVRS, a pesar de la aplicacién de un PRP,
en términos generales, de menor duracién, comparado al tiempo
invertido de los programas anteriormente referenciados (200,220,221),
(8 semanas 2 veces por semana, 2 horas cada sesion), excepto en el de
Murphy et al (189) que realizé un PRP domiciliario con una duracién de 6
semanas, 2 veces por semana.

Varios estudios (189,200,220) coinciden en que la poblacion
estudiada inicid el PRP después de una exacerbacion grave reciente; sin
embargo en nuestro caso se inicido en una fase mas tardia posterior a una
exacerbacién, con mayor estabilidad clinica. Es posible que los pacientes
con una exacerbacidon reciente, que ingresan a un PRP, a pesar de tener
un mayor potencial de recuperacién, necesiten mas tiempo para
recuperarse a consecuencia del deterioro funcional que suelen presentar
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en el periodo inmediatamente posterior a una exacerbacion (141). Por lo
tanto, probablemente sea necesario ejecutar en ellos un PRP con una
duracion mas prolongada para lograr un mayor impacto en todas las
dimensiones evaluadas por los cuestionarios de CVRS.

La anterior hipotesis coincide con los resultados obtenidos por Puhan
et al (192), al realizar un PRP con una duracion mayor de 12 semanas y
comparar los efectos de un PRP temprano con uno tardio, en pacientes
que habian cursado con exacerbaciones, obteniendo mejoria en la CVRS
de ambos grupos. Otra informacién relevante que aportd este trabajo nos
indica que la RP temprana puede conducir a una recuperacion mas rapida
de la CVRS después de las exacerbaciones, en comparacion con la RP
tardia, aspecto al que haremos referencia mas adelante.

En este mismo sentido Revitt et al (191) aplicaron sobre un grupo de
pacientes un PRP en una fase temprana, después de una exacerbacién
grave, con una duracidon de 7 semanas (4 semanas supervisadas y 3 sin
supervisién), una frecuencia de 2 veces por semana y 2 horas de
duracion cada sesidn supervisada (1 hora de entrenamiento aerdbico y 1
hora de educacion). Obtuvieron resultados clinicamente relevantes y
estadisticamente significativos en todos los dominios de CVRS medidos
por el cuestionario CRQ, pero comparando los resultados, nuestros
pacientes mejoraron mas sustancialmente en los dominios de disnea y
fatiga.

Las caracteristicas basicas de las muestras de ambos estudios son
similares en cuanto a edad, VEF1 e IMC, pero basandonos en la media de
la escala modificada mMRC los pacientes del ensayo de Revitt
presentaban un mayor deterioro funcional y a pesar de ello obtuvieron
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peores resultados que en el nuestro. Aunque la duracién de ambos PRP
fue similar, Revitt et al (191) aplicaron un menor grado de supervisién, lo
que puede explicar la diferencia en los resultados. Recientemente,
diferentes autores (167,177,194,218) han referido en que el grado de
supervisidn realizado en los PRP influye sobre sus resultados.

Otros estudios (200,222) han encontrado mejores resultados que
nosotros en las dimensiones de control de la enfermedad y funcion
emocional del CRQ e impacto de la enfermedad y valor total del
cuestionarios SGRQ, aplicando un programa de similar duracién,
supervisién y constituido por un equipo multidisciplinario, que otorga
especial relevancia al componente de educacién. En nuestro ensayo se
incluyé este componente como educacion no formal, enfatizando las
sesiones de educacion, principalmente, en la primera semana del
programa de entrenamiento.

En contraste con los resultados expuestos, estdan los hallados en el
trabajo realizado por Lépez et al (221) en el que a pesar de realizar un
PRP con un abordaje multidisciplinario, de una duracién de 12 semanas,
una frecuencia de 2 veces por semana y 2,5 horas de duracién por
sesion, no se logré mejoria en la CVRS medida a través del cuestionario
SGRQ. La explicacion podria encontrarse en la poblacién de estudio, la
cual presentaba un menor deterioro con respecto a las muestras
estudiadas en los trabajos de investigacion precedentes y también a la
nuestra. Estos resultados confirman que los pacientes que mas se
benefician de los PRP son aquellos que tienen mayor deterioro (177,192),

siendo ademas suficiente un PRP de menor duracién para alcanzar
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resultados clinicamente relevantes, realizado en pacientes estables
posterior a una exacerbacion.

En la literatura revisada, no se encontraron estudios en los que se
utilizara el cuestionario AQ20 en los PRP para valorar la CVRS. Por lo
tanto una aportacion de la presente investigacidon es la incorporacién del
cuestionario AQ20 (223) como medida de la CVRS.

El AQ20 es un cuestionario especifico para pacientes con asma y
EPOC que destaca por su simplicidad en la implementacion y correccion,
ya que consta de 20 items con un formato de respuesta sencillo. Ademas,
dispone de validacién al espafiol (208). Hasta el momento este es el
primer trabajo en constatar la utilidad de un cuestionario breve para
medir la sensibilidad al cambio en los programas de rehabilitacién
pulmonar.

Los beneficios en la CVRS también pueden haber contribuido a la
reduccion de las exacerbaciones observadas en nuestro ensayo. Se ha
demostrado que los pacientes con EPOC con bajos resultados en calidad
de vida, tienen mayor riesgo de agudizaciones graves (190). En
particular, las mejoras obtenidas en nuestros pacientes en el dominio de
control de la enfermedad y en el impacto de la enfermedad en los
cuestionarios CRQ y SGRQ respectivamente, y en el AQ20, sugieren la
mejoria en las estrategias de afrontamiento de su enfermedad, que a su
vez, pueden haber influido en acrecentar la confianza del paciente en el
control de una exacerbacion.

En esta linea Calverley et al (224) han reportado que una mejora
de 4 unidades en el cuestionario SGRQ se asocia, cominmente, con una
reduccion del 20-25% en el numero de exacerbaciones. Nuestros
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pacientes obtuvieron una mejora de -13,44 puntos sobre el valor total de
este cuestionario, lo que puede dar una idea de la magnitud del impacto

sobre las exacerbaciones y que comentaremos posteriormente.

Tolerancia al ejercicio.

La mejoria de la tolerancia al ejercicio después de un PRP coincide
con la hallada por otros autores (225-227), que muestran un menor
grado de disnea y mejor capacidad para el esfuerzo, medida a través de
la PM6M vy la carga tolerada en watios en la prueba de ejercicio
cardiopulmonar.

En nuestro estudio, los pacientes logran un aumento de 55,9 m en la
distancia caminada en la PM6M, Aumento que fue estadisticamente
significativo (p<0,001) y clinicamente relevante. Los valores previos al
PRP de la poblacion estudiada aumentaron de 318,77+75,32 m a
374,8+63,3 m después del PRP, lo cual tiene gran interés, ya que se
considera que una PM6M menor de 367 m aumenta el riesgo de
hospitalizacién en los pacientes con EPOC (190). Este dato es coherente
con la disminucién de exacerbaciones observada en nuestros pacientes
en el afo posterior al PRP.

En la revision sistematica realizada por Puhan et at (173) sobre los
efectos de un PRP posteriormente a las exacerbaciones en pacientes con
EPOC, incluyeron 6 estudios que utilizaban la PM6M para valorar la
tolerancia al ejercicio. El valor medio del incremento en el recorrido fue
de 77,70 m (IC 22,84 -105,16). En nuestro estudio el resultado fue
inferior, pero en los ensayos clinicos evaluados, existe gran
heterogeneidad, tanto en la estructura del programa efectuado como en
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los valores obtenidos. La diferencia media en la distancia recorrida oscilé
de -2 m a 215 m. Solo dos estudios (198,228) presentaron valores
similares a los obtenidos en el nuestro.

Nava et al (228) y Troosters et al (198) encontraron una diferencia
de 68 m y 64 m respectivamente, habiendo estudiado una poblacion
similar en cuanto al grado de severidad de la EPOC, pero no en cuanto a
otras caracteristicas. Nava et al (228), selecciond la muestra entre
individuos ingresados por una exacerbacion grave durante el periodo de
estancia en una UCI, aplicando un PRP con una duracién de tres
semanas, en el que incluyeron un protocolo de entrenamiento aerdbico
diario, a partir del momento en que el paciente lo pudiese tolerar. La
muestra de Troosters et al (198) estuvo constituida por individuos en
fase estable similar al presente estudio, efectuando un PRP con una
duracion de seis meses.

Los resultados de la PM6M de estos trabajos apuntan a la existencia
de escasa diferencia en cuanto a la mejoria de la tolerancia al ejercicio de
los pacientes con exacerbacion aguda y estable de la EPOC, a pesar de la
mayor duracién de un programa con respecto al otro. No obstante hay
que tener en cuenta que los pacientes del estudio de Nava et al (228)
partian de una distancia recorrida sensiblemente inferior a los pacientes
del estudio de Troosters et al (198) y del nuestro.

Esto implica que el potencial de recuperacion de los pacientes que
presentan una peor condicién de salud ingresados en una UCI se ve
reflejado en una mejoria clinicamente relevante en la tolerancia al
ejercicio con un entrenamiento de menor duracidon. Pero la recuperacién
natural de la tolerancia al ejercicio no se produce en el primer mes tras el
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alta hospitalaria, tal como lo refieren algunos autores (191,220), por lo
tanto, es posible que a pesar de lograr mejoria clinicamente relevante en
un PRP en fase temprana a una exacerbacién, estos pacientes necesiten
mayor tiempo de entrenamiento para lograr la recuperacion maxima; tal
como se ve reflejado en el estudio realizado por Behnke et al (197) en el
que objetivaron una mejoria de 215 m en la PM6M tras aplicar un
programa de entrenamiento durante 18 meses (constituido por dos fases,
una hospitalaria y otra domiciliaria) en pacientes con EPOC severo y que
habian presentado exacerbaciones recientes. Esto refleja la influencia que
tiene la condicidon fisica basal del individuo para lograr mayor rango de
mejoria.

Los resultados de otros estudios (190,221,229) realizados en
pacientes con EPOC con menor deterioro en su condicion fisica y que han
mostrado menos respuesta o una respuesta que no es clinicamente
relevante, confirman la idea anteriormente expuesta. Como por ejemplo,
el estudio de Lopez et al (221) obtiene una mejoria poco representativa
al aplicar un PRP en pacientes que la media de la PM6M inicial estaba en
412,8 £ 79,4 m.

Sin embargo en contraste a lo que se ha venido planteando, existen
estudios (227,230) que reflejan otros factores que pueden influir en los
valores de la PM6M posterior a la realizacion de un PRP, diferentes al
grado de deterioro de la condicién fisica previa del individuo, y que estan
relacionados con las caracteristicas del PRP empleadas (intensidad y
duracion de la fase de entrenamiento aerobico).

El estudio realizado Borghi Silva et al (230) en un grupo de pacientes
con EPOC estable, logra una mejoria de 106 m en la PM6M a pesar de
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que los valores basales de los pacientes muestran menos deterioro que
nuestra poblacién de estudio (381m vs 318,77m). El PRP tuvo una
duracion similar al nuestro. El tipo de entrenamiento aerdbico empleado
fue continuo con una intensidad del 70% de la maxima obtenida en la
prueba de esfuerzo inicial mientras que en nuestro estudio se utilizo el
modo intervalico con picos de alta intensidad entre 60-85%. La diferencia
de mejoria observada entre el estudio de Borghi Silva et al (230) y el
nuestro (106 m vs 55,9 m), puede estar justificada por los principios del
entrenamiento, que establecen que a mayor intensidad de carga se
obtienen mejores resultados en términos de tolerancia al ejercicio
(170,174,227,230).

Si bien ambos grupos de estudio estaban en una fase estable,
nuestros pacientes presentaban mayor deterioro, hecho que les
dificultaba seguir un protocolo de entrenamiento de alta intensidad,
debido a las demandas excesivas del sistema, y por lo tanto la
adherencia del paciente al PRP podria reducirse significativamente (231).
Por esta razdén el modo utilizado en nuestro estudio fue tipo intervalico, al
ser mejor tolerado y estar especialmente recomendado para pacientes
mas sintomaticos y con mayor incapacidad para mantener periodos de
ejercicio continuo (169).

La duracién de la fase de entrenamiento aerdbico también es motivo
de controversia en relacién a su efecto sobre la capacidad de ejercicio.
Los estudios de Theander et al (199) y Shahin et al (232) evaluaron los
resultados de un PRP en pacientes con caracteristicas similares a la
poblacidon de nuestro trabajo en cuanto a la severidad de la EPOC vy

disfuncion de la capacidad de ejercicio, pero con una duracién del
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programa mas prologado (12 y 14 semanas respectivamente, 2 veces por
semana); ademas ambos programas estaban constituidos por un equipo
multidisciplinario. El incremento en la distancia recorrida en la PM6M fue
de 40 m en el estudio de Theander y de 46 m en el grupo de Shahin,
resultados inferiores a la obtenida en nuestro estudio (55,9 m). La
diferencia con nuestro resultado posiblemente se justifique en que en el
PRP realizado por los otros grupos la fase de entrenamiento aerdbico tuvo
una duracion de 10 y 15 minutos, siendo estos tiempos menores al
recomendado por las guias de practica de PRP (166,174).

En esta misma linea se sitlan los resultados del grupo de
investigacion de Takigawaa et al (144). Al estudiar los efectos de la RP en
pacientes estables con EPOC grado II, III, IV sobre diferentes variables,
en programas con una duracion de 4 a 8 semanas. Sus resultados
muestran un promedio de mejoria en la distancia recorrida de 48 m, 47
m y 52 m en los grupos de EPOC II, III y IV, respectivamente. Los
valores son ligeramente inferiores al obtenido por nuestros pacientes, sin
embargo hay que resaltar que su estudio difiere en la duraciéon y en la
estructura del programa, ya que le dan mas relevancia al tiempo de
relajacion (20 minutos) que al del entrenamiento muscular (10 minutos).

Por otra parte en la literatura (174,233) se informa de los logros
obtenidos en la CVRS y disminucién de la disnea tras en el entrenamiento
de los musculos inspiratorios. Ademas se refiere al beneficio en la
tolerancia al ejercicio cuando se complementa el entrenamiento de
musculos inspiratorios al entrenamiento muscular aerdbico en los
pacientes con EPOC (234,235). Esto ultimo se corrobora en el estudio de

Rubi et al (236), en el que evalla los efectos de un PRP en un grupo de
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sujetos con caracteristicas clinicas similares a nuestra muestra,
observando una mejoria en la PM6M (50,9 m) también semejante a la
obtenida en nuestro estudio.

Este ensayo incluia en el PRP el entrenamiento los musculos
inspiratorios, y es posible que esta incorporaciéon haya influido en la
mejoria de la tolerancia al ejercicio alcanzada. A pesar de la baja
intensidad de carga que utilizaron en el entrenamiento aerdbico.

Es de resaltar que ninguno de los estudios comentados
anteriormente, exceptuando el de Rubi et al (236), consideraron el
entrenamiento especifico de musculos inspiratorios como parte del PRP; y
es posible que este componente condicione positivamente los resultados
en nuestro trabajo de investigacion. A pesar de que el nivel de evidencia
de este tipo de entrenamiento en el paciente con EPOC es de 1B, cada
vez hay mas trabajos que informan de los beneficios de los PRP, cuando
se incluye como parte del entrenamiento muscular (234,235), mejorando
la fuerza y resistencia de los musculos inspiratorios y disminuyendo la
disnea de los pacientes (174).

La tolerancia al ejercicio medida por la PM6M tiene una fuerte
correlacién con caminar en el tiempo libre en la vida cotidiana del
paciente con EPOC (190). Nuestro programa hizo gran hincapié a los
sujetos participantes en la importancia de caminar todos los dias como
minimo 30 minutos. A pesar de no haberse objetivado dicha
recomendacion, los niveles de actividad fisica que los pacientes referian
haber realizado, posiblemente contribuyeron a los mejores resultados en
tolerancia al ejercicio obtenidos en nuestro trabajo. Garcia et al (141)
demostraron que los pacientes con EPOC que reportaron altos niveles de
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actividad fisica (equivalentes a caminar 60 minutos en el dia) tenian una
reduccién del 46% en el reingreso hospitalario. Por lo tanto Ila
recomendacion de actividad fisica en el presente estudio también podria
haber contribuido al descenso del nimero de hospitalizaciones, si bien no
lo podemos afirmar.

En conclusidon, son multiples los factores que pueden influir en la
mejoria en la tolerancia del ejercicio y que pueden depender tanto del
paciente como del protocolo utilizado y sus componentes. En nuestro
estudio los factores que pudieron intervenir para lograr mejoria
clinicamente relevante y estadisticamente significativa fueron: El mayor
grado de deterioro en las condiciones basales de salud de los sujetos de
estudio, la intensidad de carga utilizada en la fase de entrenamiento
aerodbico, el entrenamiento de musculos inspiratorios, la recomendacién
que se les ofrecio a los pacientes de realizar un plan de ejercicios los dias

que no realizaban PRP.

Pronéstico de la enfermedad.

Los PRP son una opcién terapéutica con evidencia de buenos
resultados en la disminucion de la CVRS, tolerancia al ejercicio vy
disminucién de la disnea. Y estas dos Ultimas variables, ademas de ser
predictoras independientes de la supervivencia en la EPOC (237) también
son componentes de la escala prondstica conocida como indice BODE.

Son pocos los estudios de RP que hacen referencia al indice BODE
para valorar el prondstico de la EPOC, sin embargo el estudio realizado

Cote et al (135) fue de los primeros trabajos en el que lo evaluaron,
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considerando una respuesta positiva una diferencia =1 punto de esta
escala.

En su estudio aplicaron un PRP de 8 semanas, estructurado en 3
sesiones por semana de 2 horas de duracién. Ademas de participar, de
forma opcional, en un programa de mantenimiento. Efectuaron
seguimiento cada seis meses durante tres afios. Los resultados obtenidos
por este grupo de trabajo al finalizar el PRP, son similares a los nuestros
en términos de pacientes que lograron mejorar el prondstico de la
enfermedad (71% vs 74%), sin embargo la mejoria en general del indice
BODE fue superior en nuestro estudio (19% vs 27%) con una diferencia
media de -0,9 vs -1,48.

La variacion del indice BODE de los grupos de estudio por puntos fue
de -2 puntos (25% vs 29%); -1 punto (47% vs 26%); sin cambios (22%
vs 25%); empeord (7% vs 0%). El 20% logré mejorar mas de dos
puntos en nuestro estudio (13% -3 puntos y 7% -4 puntos). A pesar que
nuestra poblacién de estudio partia de una condicidon basal similar, es
evidente que lograron mejores resultados.

Es posible que haya influido en los valores obtenidos, el
entrenamiento muscular respiratorio realizado en nuestro PRP, teniendo
en cuenta que este entrenamiento es un complemento del PRP que
influye favorablemente en dos variables relevantes del indice BODE
(disnea y tolerancia al ejercicio), que como se ha observado en los
resultados, fueron las que condicionaron los cambios en el mismo.

Sin embargo, en el estudio realizado por Rubi et al (236) en el que
estudiaron una poblacion con EPOC severo y muy severo, incluyendo
también entrenamiento de musculos inspiratorios, los resultados en el
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prondstico de la enfermedad no fueron representativos. Los valores
iniciales frente a los finales del indice BODE obtuvieron una diferencia de
-0,6 puntos, a pesar de que el PRP estaba dirigido por un equipo
multidisciplinario y tenia una estructura parecida al nuestro. Es posible
gue la baja intensidad utilizada en el entrenamiento muscular aerdbico,
haya influido en sus resultados, principalmente en la variable de disnea,
factor que también pudo condicionar en la mejoria de las exacerbaciones
con respecto a los logros obtenidos en nuestro estudio y que
abordaremos posteriormente.

En relacidon a la importancia de la intensidad utilizada en el protocolo
de entrenamiento muscular en los PRP, Mendes De Oliviera et al (227)
lograron una diferencia del indice BODE de -2 puntos, superando los
valores obtenidos por nuestros pacientes, aplicando un protocolo de
entrenamiento muscular aerdbico continuo y de alta intensidad durante 3
meses, 3 veces por semana, con fortalecimiento de musculos periféricos,
factores que pueden influir en los resultados. De la misma manera, el
éxito del programa se refleja en la mejoria de las exacerbaciones, tal
como se comenté anteriormente.

Otro ensayo realizado por Shahin et al (232) se logra disminuir en
dos puntos el indice BODE (de 6,0 a 4,0 puntos). Con un programa
aplicado por un equipo multidisciplinario, con una duracién de 14
semanas y una frecuencia de tres veces por semana, en sesiones de 1
hora (30 min de ejercicio y 30 minutos de educacion). Los resultados son
mejores con respecto a nuestro estudio, lo cual podria justificarse por el
grado de afectacion inicial de sus pacientes, sustentado en el valor previo

del indice BODE de 6 puntos y la PM6M de 284 m. La disminucién del
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indice BODE fue consecuencia de la mejoria en la disnea, mientras que
nosotros obtuvimos buenos resultados tanto en la disnea como en la
tolerancia al ejercicio. Es de resaltar que los valores logrados por estos
autores en el indice BODE, no son tan divergentes a los obtenidos en
nuestros pacientes, a pesar de que nuestro protocolo es mas sencillo y
con menos recursos humanos.

Contrariamente a lo hallado en nuestro estudio y a lo sefalado por
otros autores (132), Lopez et al (221) en un trabajo de investigacion que
el objetivo fue mostrar los resultados funcionales y la superviciencia de
los pacientes con EPOC con un indice BODE de 3,22 (esto refleja menor
deterioro funcional), encontraron que tras un PRP se obtuvo mejoria en el
indice BODE, pero la relacion con la supervivencia de los pacientes no
alcanzé significacion estadistica, poniendo de manifiesto que no
necesariamente la mejoria del indice BODE se correlaciona con una
mayor supervivencia. Dado que partieron de individuos con menor
deterioro funcional, parece ratificarse el planteamiento de que a mejor
condicion clinica del paciente los beneficios se ven menos representados
y viceversa.

En nuestro caso el corto periodo de seguimiento no nos permite
confirmar el prondstico de supervivencia, pero si podemos conocer el
prondstico de exacerbaciones, basandonos en que el indice BODE no solo
es utilizado como valor prondstico de supervivencia a cuatro afios, sino
también como prondstico de las exacerbaciones futuras (137,238), de
modo que puntajes mas altos del indice BODE estan asociados a mayor

riesgo de ingresos hospitalarios (238).
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Premisa confirmada por Cote et al (137), quienes estudiaron 205
pacientes con diferentes grados de EPOC con el objetivo de conocer la
influencia de las exacerbaciones en el indice BODE durante dos afos. Al
inicio del estudio, los exacerbadores revelaban una puntuacion media
basal 4,25+2,1 y los no exacerbadores 3,57+£2,3. Los primeros
mostraron un empeoramiento en el indice BODE de 1,38 puntos durante
una exacerbacion, que se mantuvo por encima de la linea de base a 1
afo (0,8 puntos) y a 2 afos (1,09 puntos). Estos cambios en la
puntuacién del indice BODE no se observaron durante el periodo de
seguimiento en los no exacerbadores. Esto significa que las
exacerbaciones en la EPOC tienen un impacto negativo en el indice BODE.
Por lo tanto, el que nuestros pacientes presentaran un indice BODE de
5,29+ 1,74 y de 3,81+1,64 al finalizar el programa, tuvo un impacto en
términos de prondstico de exacerbaciones futuras, lo que se corresponde
con la disminuciéon de exacerbaciones de nuestros pacientes durante el
afio siguiente al PRP.

Este mismo grupo en otro estudio (135), aplicaron un PRP en
pacientes con EPOC en el que analizaron la relacién entre el indice BODE
y las exacerbaciones futuras. Comparando los resultados con los
obtenidos en nuestros pacientes vemos que logramos mayor descenso
del indice BODE (-0,9 vs -1,48), la proporcién de sujetos que mejoraron
>1 punto fue similar (71% vs 74%). Previo al PRP los pacientes tenian
una media de ingresos hospitalarios por exacerbacion de 0,49+0,91 cifra
que disminuyé a 0,26+0,79 posterior a un afo. Comparativamente
nuestro estudio mostré un cambio mas pronunciado pasando de una

media de ingresos hospitalarios por exacerbaciéon de 1,4+1,4 al inicio del
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PRP a 0,5+0,7 al ano posterior. Ratificando con mas contundencia en
nuestro estudio la relaciéon que puede existir entre el indice BODE, riesgo

de exacerbaciones y la RP.

Exacerbaciones durante el aino siguiente al PRP.

Las agudizaciones acarrean importantes consecuencias para los
pacientes con EPOC, que incluyen una reduccion de la CVRS y un
aumento de la limitacién funcional. Tambien, se asocian con una
disminucidn mas rapida del VEF1 (163). Los pacientes de nuestro estudio
presentaron una media de 2,4+1,5 exacerbaciones graves y moderadas
por paciente en el afio previo al PRP. Ademas, presentaron afectacién de
la CVRS medida con tres cuestionarios (SGRQ, CRQ, AQ20) y alteracién
de la tolerancia al ejercicio con una media de metros recorridos de
318,77+75,32, factores de riesgo que a su vez influyen en la presencia
de exacerbaciones, principales responsables de la demanda de atencidon
médica por parte de los pacientes (163).

Tras la realizacibn de wun PRP se ha logrado disminuir
considerablemente las exacerbaciones durante el afo siguiente de
2,4+1,5a 0,7+0,9, a pesar de que la duracién del PRP fue mas corta que
la recomendada por las guias nacionales e internacionales de RP
(166,169,174) y con menos recursos asignados con respecto a otros
programas mas complejos. Esta disminucién es mas representativa en
términos de impacto clinico y de costes sanitarios en los ingresos
hospitalarios, con unos valores previos al PRP de 1,4+1,4 y posterior a

éste de 0,5+0,7; sin dejar de restarle importancia a la disminucién de las
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exacerbaciones que requirieron atencion de urgencias cuyo valor previo
al PRP fue de 1,0£1,1 y durante el afo siguiente de 0,2+0,4.

Los pacientes experimentaron una disminucién en el numero de
exacerbaciones totales del 70% (media 2,4 vs 0,7), dato que es
coherente con la disminucidon del 54% sobre el total de pacientes que
habian exacerbado previo al PRP (28 vs 13). A pesar de que el descenso
de exacerbaciones es evidente, tanto en las graves (62%) como en las
moderadas (80%), esta disminucidn es mayor en las exacerbaciones
moderadas, reflejdndose en su nimero y en el numero total de pacientes
gue no necesitaron acudir a urgencias. Este descenso sugiere la
importancia del PRP en el automanejo y el conocimiento de Ila
enfermedad por parte del paciente que pueden ser producto del
componente de educacion y de las maniobras de higiene bronquial
realizadas en su domicilio (169,172,175).

Los datos referidos a la disminucion de las exacerbaciones graves
tienen gran relevancia, teniendo en cuenta que la literatura menciona la
existencia de aproximadamente un 10% de tasas mortalidad durante la
hospitalizaciéon del paciente con EPOC exacerbado. Se estima que esta
cifra puede llegar hasta un 40% (148,163,191) al afio siguiente de la
exacerbacién. Por lo tanto, el haber logrado disminuir los ingresos
hospitalarios por exacerbacion de nuestro grupo de estudio implica, no
solo beneficios para el estado de salud y disminucién del riesgo de
mortalidad, sino también el impacto econdmico sobre los costes
sanitarios derivados de un menor nimero de exacerbaciones.

Si comparamos los resultados hallados en la disminucion de las
exacerbaciones graves con otros estudios, como el realizado por Cecins
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et al (190), se puede observar que el valor obtenido en nuestros
pacientes fue mayor (62% vs 51%). El programa realizado fue similar en
cuanto a la duracion, a la estructura y al porcentaje de pacientes con un
EPOC grave; si bien los pacientes del grupo de Cecins presentan menos
afectacidon en la tolerancia al ejercicio y CVRS con respecto a nuestros
pacientes, lo cual supone un menor margen para la mejoria de estos
parametros (239,240). Del mismo modo, aunque no aparece reflejada la
media de exacerbaciones en el afio previo, es probable que sea inferior a
la nuestra, ya que la tolerancia al ejercicio y CVRS son factores de riesgo
determinantes en la presencia de las exacerbaciones frecuentes(141) y
por lo tanto también puede haber menor margen para la reduccién de las
mismas.

Otro estudio (188) realizado en 26 pacientes, con caracteristicas
similares a los nuestros en el grado de severidad de la EPOC, en la media
de las exacerbaciones graves previas, en los valores de CVRS y en la
tolerancia al ejercicio, obtuvieron una mejoria en la media de las
exacerbaciones graves pasando de una 1,2 por paciente a 0,6. En
nuestro estudio se observa una diferencia ligeramente mayor, pasando
de una media de 1,4 exacerbaciones graves a 0,5, representando una
disminucidn en la media de 0,9 exacerbaciones graves afio por paciente.
Ambos PRP comparten una estructura similar en cuanto a sus
componentes, aunque difieren en que nuestro PRP incluyé el
entrenamiento de musculos respiratorios y la duracidn total fue
ligeramente inferior.

En otro trabajo (191) se encontré una tasa de reduccién de las
exacerbaciones con ingreso hospitalario inferior a la nuestra (37% vs
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62%). La poblacion de estudio habia presentado una exacerbacion
reciente en las 4 semanas previas. El PRP estaba estructurado con una
duracion de 7 semanas, con una frecuencia de 2 sesiones por semana, de
las cuales sblo 4 eran supervisadas y en las 3 restantes los pacientes
ejecutaban el protocolo de ejercicios a domicilio. Es posible que esto haya
condicionado la diferencia de mejoria, ya que las guias de practica clinica
de RP (166,174) recomiendan como minimo seis semanas de RP
supervisada para que los beneficios sean consistentes y mas aun en
pacientes con grado de alteracion importante de su funcionalidad, tal y
como sucedia en este estudio en el que presentaban una media de disnea
grado 4, segun la escala modificada mMRC.

En la misma linea Bourbeau et al (241) analizan por separado las
exacerbaciones graves y moderadas obteniendo una disminucion del
38,8% y 41% respectivamente, frente al 62% y 80% de nuestro estudio.
En este caso, el PRP estuvo enfocado hacia el componente de educacién
dirigida por un equipo multidisciplinario y, a pesar de la inclusién de
pautas de entrenamiento muscular, éstas no fueron supervisadas. La
educaciéon es un elemento importante en los PRP, no obstante debe estar
asociado a otros componentes como el entrenamiento muscular(242),
preferentemente supervisado, considerado la piedra angular de este tipo
de programa (63). Este aspecto probablemente haya contribuido a los
mejores resultados conseguidos en nuestro trabajo de investigacion.

Rubi et al (236) evaluaron el impacto de la RP en la disminucion de
exacerbaciones en pacientes con EPOC en fase estable posterior a un ano
de haber realizado un PRP. Al comparar los resultados obtenidos con el
nuestro, observamos que los valores coinciden en el descenso de las
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exacerbaciones graves (63% vs 62%), pero no en la disminucidon en el
total de exacerbaciones (44% vs 70%), ni en la disminucion de pacientes
exacerbados (46% vs 54%).

Es posible que la gran diferencia en la disminucion de las
exacerbaciones totales se deba a que los investigadores del grupo de
Rubi han incorporado exacerbaciones leves, manejadas con tratamiento
farmacoldégico ambulatorio, mientras que en nuestro caso soélo se
consideraron las exacerbaciones que acudieron a urgencias (moderadas)
y requirieron ingreso hospitalario (graves). Otro factor que puede
condicionar estos resultados, es la baja intensidad utilizada en el
protocolo de entrenamiento muscular. Cada vez existe mayor evidencia
sobre los beneficios de las altas intensidades de carga (167,174,176).

En este sentido, el trabajo desarrollado por Guell et al (219) mostro
una disminucién de las exacerbaciones totales estadisticamente
significativa, pero no en el nimero de hospitalizaciones por exacerbacién,
lo cual difiere con nuestros resultados donde el cambio en ambas
variables fue estadisticamente significativo. Aunque el PRP empleado por
Guell tuvo una duracion de 24 semanas, la intensidad utilizada en el
entrenamiento muscular fue baja. Existe vacio de informacién del
articulo, con respecto a la media de exacerbaciones graves previas al
programa que nos permita determinar el potencial de mejoria que
podrian tener estos pacientes, ya que a mayor compromiso se puede
esperar mayor recuperacion (243).

Existen otros estudios (168,244) que tienen una estructura similar a
nuestro PRP y estan dirigidos por un grupo multidisciplinario que, a pesar
de obtener algun grado de mejoria en la disminucién de la utilizacién de
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recursos sanitarios secundario a las exacerbaciones, no alcanzan los
niveles de mejora de nuestro estudio. En uno de ellos (244) no
encontraron diferencias en las visitas a urgencias por exacerbaciones con
respecto al afio previo, pero si hubo una mejoria semejante a nuestro
trabajo en la reduccion de los ingresos hospitalarios (2,6+2,3 a 1,7+1,5)
vs (1,4+1,4 a 0,5+0,7), obteniendo en ambos casos una diferencia de
0,9. Las caracteristicas clinicas de los pacientes fueron similares en
ambos estudios, asi como en la duracion total del PRP, si bien en el
trabajo referenciado las sesiones fueron de dos horas e incluyeron una
fase de mantenimiento opcional.

Del mismo modo un estudio llevado a cabo por Griffiths et al (168),
dirigido por un equipo multidisciplinario, informa no haber disminuido el
nimero de pacientes ingresados, aunque si hubo una reduccién general
en los dias de hospitalizacién en pacientes que realizaron un PRP, ademas
de disminucion de la frecuencia y tiempo de duracién de los ingresos.
Ambos PRP estaban integrados por un grupo multidisciplinario y contaban
con mayores recursos con respecto al nuestro, que a pesar de ser mas
sencillo en duracién y recursos humanos obtuvimos mejores resultados.

Existe otro estudio (245) en el que, a pesar de que los resultados
sobre la disminucién de exacerbaciones totales son menores con respecto
a los obtenidos en nuestros pacientes, se confirma el impacto en los
ingresos hospitalarios o la utilizacion de asistencia sanitaria de PRP, en
128 pacientes con EPOC. En el afo siguiente al PRP, habia 0,25 menos
hospitalizaciones totales, 2,18 menos dias de hospitalizaciéon por paciente
y 271 dias menos de hospitalizacidn totales con respecto al afio previo al

PRP.
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El rango de disminucién de costes sanitario, posterior a un PRP oscila
entre el 30% y el 60% debido a la reduccién en las hospitalizaciones y
visitas a urgencias secundario a exacerbaciones por la EPOC (190,245-
247). Si bien en el presente trabajo no se ha estudiado los efectos del
PRP sobre los gastos del sistema sanitario, se puede deducir que se ha
generado un impacto positivo en la utilizaciéon de los recursos sanitarios,
que puede confirmarse con los resultados clinicos en relacién a las
exacerbaciones moderadas y graves antes y después del PRP, ademas en
la mejoria obtenida en CVRS y tolerancia al ejercicio.

Hasta el momento los estudios de PRP controlados aleatorios se han
centrado preferentemente en los datos de CVRS y capacidad de ejercicio
y menos en las tasas de exacerbaciones como resultado principal. En este
sentido hace falta mayor evidencia acerca de la reduccién en el uso de
recursos sanitarios en poblacién estable (166,236). Es comprensible que
el reingreso hospitalario sea la medida de resultado mas destacada en los
ensayos que incluyen los pacientes en fase aguda en comparacién con los
estudios de pacientes estables (163). Ademas, existen pocos estudios
que analicen de forma independiente las exacerbaciones que requieren

hospitalizacién y aquellas que necesitan de atencién en urgencias.

Sintetizando todo lo planteado hasta el momento, podemos afirmar
que los resultados obtenidos en nuestro trabajo de investigacién, y una
vez confrontados con otros autores, muestran la existencia de diferentes
aspectos que pueden condicionar las metas propuestas en los PRP tales

como: el momento ideal de inicio, condiciones basales del paciente,
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componentes del PRP (recurso humano, tipo de entrenamiento muscular,
intensidad de carga, duracién) y trabajo individual del paciente.

En relacién al momento idoneo del inicio de PRP en términos de
resultados para el paciente y en la disminucion de la utilizacion de los
recursos sanitarios, recientemente se investiga sobre los efectos de la RP
durante el periodo de agudizacion o en exacerbaciones recientes (4
semanas posterior a una exacerbacién) en los pacientes con EPOC. El PRP
que llevamos a cabo fue realizado en pacientes estables que habian
tenido como minimo una exacerbacion grave o moderada durante el afio
previo. Surge la pregunta de si proporcionar un PRP de forma precoz o en
paciente estable puede tener un efecto a mas largo plazo.

En el trabajo de investigacion realizado por Puhan et al (192) en el
que compara los resultados de un PRP en un grupo con exacerbacién
reciente (2 semanas) y otro en fase estable con exacerbaciones previas
(seis meses), durante un periodo de seguimiento de 18 meses, no
encontrando diferencias significativas en la tasa de exacerbaciones, si
bien el grupo de pacientes con exacerbacién reciente mostré una
recuperacion mas rapida de la CVRS.

Estos resultados junto con Ilo que refieren otros autores
(163,172,248) y los obtenidos en nuestro estudio, nos lleva a plantear
que es mas factible realizar un PRP en los pacientes en fase estable,
debido a la poca adherencia y la dificultad en la captacién de pacientes
posterior a exacerbacion reciente grave para desarrollar un PRP. A causa
de las condiciones clinicas presentes, existe dificultad para seguir las
pautas de intensidad del tratamiento por la baja tolerancia al ejercicio en

fase temprana posterior a una exacerbacion, asi como por el riesgo de
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incidencia de agudizaciones en las 8 semanas siguientes. Estos factores
explican la dificultad de encontrar estudios con muestras amplias cuando
se investiga en pacientes que hayan presentado exacerbaciones (163).

Con respecto a la condicion basal del paciente, a pesar de que la
mejoria puede ser mas evidente en términos clinicos dada la condicion de
mayor deterioro inicial (192,220,249,250), a largo plazo los beneficios
pueden ser similares en el paciente tratado en la fase estable al
compararlo con el paciente abordado en fase aguda o temprana (192).
En nuestro estudio a pesar de que los pacientes estaban en fase estable,
presentaban un grado de deterioro basal importante en la tolerancia al
ejercicio y en la CVRS lo que, muy seguramente, influyé para encontrar
tan buenos resultados en este trabajo de investigacion.

En relacion a los componentes del PRP, la literatura relacionada con la
RP (169,174,176) considera como ideal los siguiente: Entrenamiento
muscular, educacidn, fisioterapia respiratoria, soporte psicolégico, apoyo
nutricional y terapia ocupacional. En este sentido, las guias de los PRP
(166,169) consideran que una asistencia de calidad implicaria la
disponibilidad de unidades multidisciplinarias de RP, integradas como
minimo por un fisioterapeuta, un enfermero y un médico. Ademas,
consideran deseable la presencia de un nutricionista, un terapeuta
ocupacional y un psicélogo en el equipo (169,174,176). Esto implica que
los servicios de rehabilitacién necesiten una mayor dotacién de recursos
materiales y un numero mayor de profesionales responsables de las
actividades recomendadas, originando inicialmente el aumento de costos
en los recursos sanitarios. Sin embargo, nuestro estudio obtuvo buenos
resultados en todas las variables en comparacién con otros trabajos
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(191,197-200,219,221,236,244), que emplearon un PRP con mayores
recursos materiales y humanos.

Nuestro PRP tuvo como componentes relevantes el entrenamiento
muscular de tipo aerdbico y el entrenamiento de los musculos
inspiratorios. Los componentes de educacién y fisioterapia respiratoria
basada en las maniobras de higiene bronquial se abordaron en la primera
semana de adaptacién. La educacion fue de tipo no formal y las
maniobras de fisioterapia respiratoria fueron ensefiadas a los pacientes
para que las realizaran diariamente en su domicilio. Las maniobras fueron
retroalimentada continuamente a lo largo de todo el PRP. Todos los
componentes fueron manejados por un Unico profesional. A pesar de que
en este estudio el PRP estuvo integrado por dos profesionales (un Médico
y un Fisioterapeuta) y el énfasis de dicho programa se realizd6 en el
entrenamiento muscular, los valores de las diferencias en cada una de las
variables analizadas fueron estadisticamente significativos y también
clinicamente relevantes los resultados de CVRS vy tolerancia al ejercicio.

En estos resultados puede estar influyendo el énfasis otorgado al
entrenamiento muscular, considerado la piedra angular de los PRP (63).
Si bien en la gran mayoria de los estudios realizados este componente
esta presente, sélo uno incluyd el entrenamiento especifico de musculos
inspiratorios (236). Probablemente fue éste un importante factor
favorecedor de los buenos resultados en nuestro estudio.

En cuanto a las caracteristicas de los componentes, la duracién
idénea para lograr resultados contundentes, recomendada por las guias
nacionales e internacionales de RP (169,174) consideran una duracién

optima mayor o igual a 8 semanas para lograr beneficios en los PRP, sin
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embargo estos documentos y otros autores (174,176,220,249) reconocen
la necesidad de estudios que determinen la duracion minima de estos
programas para mantener los efectos a largo plazo, ya que los beneficios
pueden disminuir en el tiempo o presentar mayor deterioro ante la
presencia de mas exacerbaciones. Este Ultimo es un factor importante
presente en nuestro estudio, ya que a pesar de ser un PRP menor de 8
semanas se logré disminuir considerablemente las exacerbaciones graves
y moderadas durante el afio siguiente al estudio, lo que ha contribuido a
mejorar el estado de salud de los pacientes.

Con respecto a la intensidad utilizada en el entrenamiento muscular
aerdbico, la literatura manifiesta que hace falta un mayor nivel de
evidencia para determinar la intensidad 6ptima que se debe pautar en los
PRP (251). Diferentes trabajos (174,252) hacen referencia a que a mayor
intensidad mejores son los resultados de estos programas. Sin embargo,
las directrices de la ATS / ERS afirman que, si bien las pautas de alta
intensidad y modo continuo pueden ser beneficiosos para inducir cambios
fisioldgicos en los pacientes, las cargas de mas baja intensidad pueden
ser mas apropiadas para lograr adherencia y beneficios para la salud a
largo plazo sobre una poblacion mayor (170,174), dada la dificultad de
aplicar cargas altas ante los sintomas percibidos de los pacientes.
Nuestra poblacion de estudio presentaba poca tolerancia al ejercicio, lo
que determind la seleccion de un modo intervalico con picos de alta
intensidad para realizar el entrenamiento muscular aerébico, segun lo
recomendado por las guias internacionales y nacionales

(166,169,174,234) en este tipo de pacientes.
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Limitaciones del estudio.

La dificultad en la captacion de pacientes que cumplieran los criterios
de inclusion no permitié disponer de un grupo con caracteristicas
equivalentes a las del estudio que sirviese como control.

La fragilidad clinica de los pacientes con grados severos de EPOC vy su
susceptibilidad a las exacerbaciones impidio la culminacién del PRP de un
15% de los sujetos de estudio.

Debido a su estado de obstruccién bronquial severa, incluso procesos
catarrales de poca entidad con leve aumento de secreciones acenturaron
el deterioro clinico obligando a modificar el curso programado del PRP,
variando la intensidad del entrenamiento muscular hasta que el proceso
catarral se superara.

La dificultad en el acceso a los sistemas de informacién de los
reportes de atencién primaria, para conocer de forma objetiva los
episodios de exacerbaciones leves.

El circuito para realizar la PM6M se marcé en un pasillo con longitud
de 10 metros. Esto debe ser tenido en cuenta a la hora de comparar

resultados con otras series.

Implicaciones para la practica clinica

Basandonos en los resultados obtenidos en este trabajo de
investigacion podemos sugerir la aplicacion de un PRP con una duracion
de siete semanas, para pacientes con EPOC con un deterioro importante
en su condicién funcional basal que se encuentren en fase estable tras un

periodo de exacerbacion.
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Dicho programa es de ejecucion sencilla, tiene como componente
principal el entrenamiento muscular tipo aerdbico, modo intervalico, y se
complementa con el entrenamiento de musculos inspiratorios y un plan
rutinario de higiene bronquial, por lo que es mas asumible por las

organizaciones sanitarias que otros de mayor complejidad.
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CONCLUSIONES

. En pacientes con EPOC y exacerbaciones graves o moderadas, el
PRP mejord su estado clinico y salud respiratoria en el periodo

inmediato a su realizacion.

. El efecto favorable del PRP se manifesté como mejoria de las
medidas de CVRS y, de manera consistente, en todos los dominios
de los tres cuestionarios especificos para salud respiratoria

utilizados en este estudio: SGRQ, CRQ y AQ20.

. El PRP mejoré la tolerancia al ejercicio, consiguiendo que los
pacientes aumentasen de manera significativa los metros

recorridos en el test de PM6M.

. Tras el PRP se observd una mejoria significativa en el prondstico de
enfermedad valorado con la escala del indice BODE, situando a los
pacientes en un percentil que indica menor probabilidad de

fallecimiento.

. El efecto favorable en el indice BODE fue resultado de la mejoria
en la disnea y en la capacidad de ejercicio y de manera similar a la

observada en la mejoria en los dominios de CVRS.

. A lo largo del afo siguiente transcurrido desde la realizacion del

PRP, se redujeron significativamente las exacerbaciones graves
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que requirieron ingreso hospitalario y las moderadas que
precisaron atencién en servicios de urgencias. La reduccion fue
mas pronunciada en las exacerbaciones moderadas, tanto en

frecuencia como en el nUmero de pacientes que se agudizaron.

El PRP realizado en este estudio fue técnicamente sencillo y de
corta duracién, con una buena adherencia y cumplimentaciéon por
los pacientes. Por lo tanto, en este tipo de pacientes, los beneficios
en salud previamente referidos se pueden obtener sin necesidad
de aplicar programas complejos y de mas coste, como los
recomendados en las guias de consensos nacionales e

internacionales usuales.

Tal como ya ha sido sefalado por otros autores, no observamos
cambios en los parametros espirométricos medidos en el
seguimiento. El periodo de observacion y el nUmero de casos no
permite determinar si esto responde a una estabilizacién del

deterioro funcional.

A pesar del tratamiento farmacoldgico y rehabilitador, la EPOC
grave tiene una elevada mortalidad, tal como se refleja en el
presente estudio, en el que fallecieron el 10% de los pacientes

durante el afo siguiente al PRP.

10. Confirmamos la estrecha relacién y la fuerte dependencia de la
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En ese sentido, dado los conocidos beneficios en la salud que se
consiguen son su abandono, en un PRP el tratamiento de esta
adiccién deberia complementar al de la obstruccidon bronquial y al

entrenamiento fisico.
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ANEXO 1

PROGRAMA DE ENTRENAMIENTO MUSCULAR PARA
PERSONAS CON EPOC

El programa de entrenamiento muscular fue disefiado por un
equipo de profesionales de la salud del Servicio de Neumologia del
Complejo Hospitalario Universitario de A Corufia, Con el objetivo de
ayudar a controlar su enfermedad a través del ejercicio fisico,
buscando mejorar la tolerancia al ejercicio, disminucién del “ahogo”
a consecuencia de su enfermedad y en conclusién mejorar su
calidad de vida.

A partir de este momento usted es integrante de un grupo de
pacientes que participara en el programa de ejercicios. Este
tendra una duracién de 7 semanas con una frecuencia de 3 veces
a la semana durante 60 min cada sesidn.

Inicialmente se le realizard una serie de pruebas efectuadas por
integrantes del equipo de salud, para determinar el estado inicial
en que usted se encuentra en cuanto a su condicion fisica y estado
general, posterior a ello se iniciara el programa de ejercicios
dirigido y supervisado por la fisioterapeuta.

Para lograr los objetivos propuestos, es necesario que usted se
comprometa a asistir estrictamente a las citas semanales
programadas y a seguir las indicaciones que seran dadas por el
equipo de salud responsable del programa.

A continuacién se le daran una serie de recomendaciones
necesarias para la realizacion del programa de ejercicios:

Venir al programa de ejercicio sin haber ingerido alimentos
dos horas antes.

Utilizar ropa y zapatillas adecuadas para realizar actividad
fisica

Traer los inhaladores que tiene medicados

Traer botellin de agua

Cordialmente:
Dr. Hector Verea Ft. Asenet Lépez G.
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ANEXO 2
CONSENTIMIENTO INFORMADO

(Ley 3/2005, de 7 marzo, de modificacién de la Ley 3/2001 , de 28 de mayo,
reguladora del consentimiento informado y de la historia clinica de los pacientes)

D/IDAA mayor de edad, con
DN.L......ooa

Vecino /a e calle
............................ No.......

Teléfono.....covviiiiii e, Historia clinica
NO..oiiii

MANIFIESTO:

Que he sido informado/a por el Dr./Dra
...................................................... en fecha......../......./.......(y que me

ha sido entregada copia de la informacion ) del
ProCEAIMIENTO. .. .o e
e igualmente de los beneficios que se esperan y del tipo de riesgo que
comporta su realizacidon (complicaciones mas frecuentes) y su no
realizacién, asi como de las posibles alternativas segun los medios
asistenciales de este centro.

He comprendido toda la informacion que se me ha proporcionado y mis
dudas han sido aclaradas satisfactoriamente.

CONSIENTO:

A los facultativos del Servicio de
A que me practiquen el procedimiento referido (descrito en el anverso) y las
pruebas complementarias necesarias. Soy conocedor/a de que en caso de
urgencia o por causas imprevistas podran realizarse las actuaciones
meédicas necesarias para mantenerme con vida o evitarme dafo.

Se que en cualquier momento puedo revocar mi consentimiento.

Por incapacidad o renuncia a la toma de decision:

DNI ..o encalidadde .................ccocoiiiii
Firmo dos ejemplares EN i a de
............... de............

Firma paciente o persona autorizada: Firma Facultativo
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ANEXO 3

EVALUACION FISIOTERAPICA EN PACIENTE CON EPOC

FECHA:

IDENTIFICACION

Nombres:
Apellidos:
HC. Edad: Peso:
Sexo:

Profesion:

Direccion
Teléfono:

Diagnéstico

Talla:

Entidad:

médico:

M_édico
remitente:

ANTECEDENTES PERSONALES

Habito tabaquico:

acumulado

Anos Fumador: Edad de Inicio:

Exposicién al humo Si NO Cuanto tiempo

Consumo

ANTECEDENTES RESPIRATORIOS

Tos Evolucion
Expectoracion
Aspecto: Episodios por afo

Rayos X previos:  Si NO Resultado:

Numero de exacerbacion
EPOC/ano

de

Ultima

exacerbacion:

Ultima

Hospitalizacion

OTROS ANTECEDENTES
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Patologia
cardiaca:

Otras
patologias:

Hipertension Diabetes:

MEDICAMENTOS:

Oxigeno domiciliario? Lts VMNI
Sistema?

PROGRAMA DE REHABILITACION PULMONAR PREVIO?

APOYO FAMILIAR:

EVALUACION GENERAL:

Signos vitales:

FC: FR: Sat02 TA:

Inspeccién de torax:
Estatica:

Dinamica:

Patrén
respiratorio:

Patrén tusigeno: Tipo de tos:

Otra informacion:

Auscultacion:

Valoracion de Fuerza Muscular Respiratoria:
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PIM: PEM:

Espirometria:

Simple: Post-B2
CVF

VEF1

VEF1/CVF

Gases arteriales: (Fi02: 21%)

Equilibrio Acido Base:
Ventilacion:
Oxigenacion:
Saturacién:

Otros examenes complementarios:

Clasificacion funcional: Escala modificada de Medical research council
(MMRC)

ESCALA MRC PARA DISNEA

Grado 0: Disnea esperada dadas las caracteristicas de la actividad, como esfuerzo
extremo

Grado 1: Incapacidad para mantener el paso con otras personas cuando suben
escaleras o cuestas ligeras

Grado 2: Incapacidad para mantener el paso caminando en llano con otras
personas de la misma edad y constituciéon

Grado 3: Aparicion de disnea durante la realizacion de actividades como caminar
100 metros en llano

Grado 4: Disnea de reposo o durante la realizacion de las actividades de la vida
diaria

GRADO DE DISNEA:

Tolerancia al ejercicio: (Ver formato de marcha de 6°)
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Recorrido: Mts

INDICE BODE:

B- Body mass index: indice de masa corporal(IMC) P/T
O- Obstruccién: VEF1(%predicho)

D- Disnea: (Puntaje MRC modificado)

E- Ejercicio: Distancia caminada en seis minutos

OBSERVACIONES:

PLAN DE TRATAMIENTO:
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. ANEXO 4
.Versidon espafiola del St. George’s Respiratory Questionnaire

15350336
[Datospamelestudio | o ceeeeeeoeooo
! Dia: Mes: Afio: (20...) Niimero identificador: |
L. BUNRRRSNS e - LSS S ELER S e
! ; o OO coOOOoDOOODOO:
\:DIDZD3D4D5 [ Enero [ Julio . oo IDDDDDDDD:
:EJEEWIIIBEI'-*EIm [ Febrero [ Agosto 2 00 : 0Oopoooooo!
 Ound1z013014015 O Marzo [ Septiembre 3 00 s Oopooooon)
i o !
" D10 170180 190 20 P :gg ;gggggggg:
| O abril [ Octubre )
1 O210220230 240025 6 OO e OODOOOOODO:
| D2600270 280 290130 O Mayo O Noviembre 7 00O yoooooooo,
! s OO s OO0DOO0O00OD
' O3t [ unic [ Diciembre e OO o OOODOODOOO:

CUESTIONARIO RESPIRATORIO
ST. GEORGE

Version espafiola del St. George Respiratory Questionaire (SGRQ) 1991,
adaptada por M. Ferrer, 1. Alonso y M. Anto 1993.

Institut Municipal d Investigacié Médica (IMIM-IMAS)
Unidad de Investigacién en Servicios Sanitarios
¢/Doctor Aiguader, 80 E-08003 Barcelona
Tel. (+34) 93 225 75 53, Fax (+34) 93 221 40 02
www.imim.es

& IMAS

% Institut Municipal
d‘Investigacio Meadica. IMIM

Este instrumento ha superado los estandares de calidad de la Red Cooperativa para la Investigacion en Resultados de Salud ‘
y Servicios Sanitarios (Red IRYSS). |
El cuestionario y su material de soporte estan disponibles en BiblioPRO, la biblicteca virtual de la Red IRYSS (www.rediryss.net). |
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INSTRUCCIONES: Este cuestionario esta hecho para ayudarnos a saber mucho
més sobre sus problemas respiratorios y cémo le afectan a su vida. Usamos el
cuestionario, no tanto para conocer los problemas que 10s médicos y las
enfermeras piensan que usted tiene, sino para saber qué aspectos de su
enfermedad son los que le causan mas problemas. Por favor, lea atentamente
las instrucciones y pregunte lo que no entienda. No se entretenga demasiado
en decidir las respuestas.

Conteste cada pregunta sefialando con una cruz el cuadro
correspondiente a la respuesta elegida, (ASI[X]).
Toda la informacion sera confidencial.

A continuacién algunas preguntas para saber cuantos problemas respiratorios ha tenido
durante el (ltimo afio. Por favor, para cada pregunta marque la respuesta que

corresponda.
Sélo cuando
Casi todos Varios Unos tuve infeccion  Nada en
los dias de diasala pocos dias en los absoluto
la semana semana al mes pulmones
1. Durante el dltimo afio,
¢ha tenido tos? - _____. 1 I 20 . s . <O . s[]
2. Durante el Ultimo afio,
¢ha arrancado?
(sacar esputos) ---------- 1|:| I 2l:| R 3|:| 4|:| Slj

3. Durante el Ultimo afio,
¢ha tenido ataques de

falta de respiracion? _____- 0o 20 o0 «J . sOd

4. Durante el Ultimo afio,
¢ha tenido ataques de
pitos o silbidos en los

pulmones? - .- 1O 200 .. 30 . «0O . sO

SGRQ

. 2/9
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15350336

5. Durante el dltimo afio, ¢cuantos ataques tuvo por problemas respiratorios que

fueran graves o muy desagradables?

6. éCudnto le durd el peor de los ataques que tuvo por problemas respiratorios?

(SI NO TUVO NINGUN ATAQUE SERIO VAYA A LA PREGUNTA 7)

7. Durante el Gltimo afio, ¢cudntos dias buenos (con pocos problemas respiratorios)

pasaba en una semana habitual?

Mas de tres ataques _______________. 10
Tres ataques ... oo ___ [
Dosataques ____________________.__. 3]
Un ataque -----------m oo 4 I___I
NingUn atague - - - - —--—--ooo - s
Una SemMana 0 M&S - - - - ——————————- 10
Detresaseisdias - ---------ooooo- 2]
Unoodosdias ———-----cmmmmmmeooo 3]
Menos de un dig-----—-------—---—-- 4[]

NinguUNO ---------m-mmmmmmm e 1]
Uno o dos dias  -------------------- 2]
Tresocuatrodias —----------------- 3]
Casi cadadia -----------—---------- a[]
Cadadia ~---omomomoe s[]
8. Si tiene pitos o silbidos en los pulmones, ¢son peores por la mafiana?
(SI NO TIENE PITOS O SILBIDOS EN LOS PULMONES VAYA A LA PREGUNTA 9)
No ,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,, 1 E
S . 2]

SGRQ
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1535

Es el problema méas importante que tengo ----- 1]
Me causa bastantes problemas - - - - -~ 2[]
Me causa alg(in problema - - - - - - -~ 3]
No me causa ning(in problema ------------- 4[]

10. Si ha tenido algiin trabajo remunerado, por favor marque una sola de las
siguientes frases:

NO HA TENIDO UN TRABAJO REMUNERADO VAYA A LA PREGUNTA 11)

Mis problemas respiratorios me obligaron a dejar de trabajar _____. 1

Mis problemas respiratorios me dificultan en mi trabajo o me
obligaron a cambiar de trabajo - 2]

Mis problemas respiratorios no me afectan (o no me
afectaron) en mi trabajo .o 3

si  no

M (O
Me falta la respiracidn estando sentado o incluso estirado - - - - - |:| L—J
Me falta la respiracién cuando me lavo 0 me Visto - -~ O d
Me falta la respiracion al caminar por dentrodecasa ... - O O
Me falta la respiracion al caminar por fuera de casa,
enterreno llano oo . O d
Me falta la respiracion al subir un tramo de escaleras - - - - ——-----. |:| O
Me falta la respiracidn al subir una cuesta - - - - - - - -~ O Od
Me falta la respiracion al hacer deporteoaljugar ________________ |:| D

0336

9. ¢C6mo diria usted que estd de los pulmones?, Por favor, marque una sola de las
siguientes frases:

11. A continuacidn algunas preguntas sobre las actividades que {ltimamente le pueden
hacer sentir que le falta la respiracién. Por favor, para cada pregunta marque la
respuesta que corresponda:

SGRQ
4/9
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12. Algunas preguntas mas sobre la tos y la falta de respiracion que
tiene Gitimamente. Por favor, para cada pregunta marque la
respuesta que corresponda: SI  NO
w

Tengo dolor cuando t0S0 oo oo O O
Me €anso cuando t0SO - oo oo emmenee O O
Me falta la respiracion cuando hablo - - - - - --——---=----o-ooo - O O
Me falta la respiracion cuando me agacho —---------------------- D D
La tos o la respiracién me molestan cuando duermo - -~~~ O O
ENsequida Me agOt0 —- -~ - - - < —mmmmm oo mmmmoe O d

13. A continuacién algunas preguntas sobre otras consecuencias que sus problemas
respiratorios le pueden causar ultimamente. Por favor, para cada pregunta
marque la respuesta que corresponda:

SI NO
1) ©

La tos o la respiracién me dan vergiienza en pablico - - - - - - -------- O Od
Mis problemas respiratorios son una molestia para mi familia,
mis amigos O MiS VECIN0S - - - . O O
Me asusto o me alarmo cuando no puedo respirar - - - - - -~ D O
Siento que no puedo controlar mis problemas respiratorios - - - ---- O |
Creo que mis problemas respiratorios no van a mejorar —_ ... -~ D D
Por culpa de mis problemas respiratorios me he convertido
en una persona débil o invélida ... ... O O
Hacer ejercicio es peligroso para mi - ... ... O O
Cualquier cosa me parece que €S un esfuerzo excesivo - - - --------- O d

SGRQ

. 5/9 .
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14. A continuacién algunas preguntas sobre su medicacién.

(si A ANDO NINGU EDICACION

VAYA A LA PREGUNTA 15) o
(1)
Creo que la medicacién me sirve de poco - - cccccooo oo O
Me da vergiienza tomar la medicacién en pablico ... .. |
La medicacién me produce efectos desagradables - - .- O
La medicacién me altera mucho lavida _ ... - O
15. Estas preguntas se refieren a cémo sus problemas respiratorios
pueden afectar sus actividades. Por favor, para cada pregunta
marque la respuesta que corresponda: of
1)
Tardo mucho para lavarme o vestirme _________________ .. O
Me resulta imposible ducharme o bafiarme o tardo muchorato . _______. O
Camino mas despacio que los demds, o tengo que pararme
adeSCansar e M
Tardo mucho para hacer trabajos como las tareas domésticas,
o tengo que parar adescansar ___________________________________ O
Para subir un tramo de escaleras, tengo que ir despacio o parar - - -- D
Si he de correr o caminar rapido, tengo que parar o ir més despacio - - - |:]

Mis problemas respiratorios me dificultan hacer cosas tales como
subir una cuesta, llevar cosas por las escaleras, caminar durante un
buen rato, arreglar un poco el jardin, bailar, o jugar a los bolos

Mis problemas respiratorios me dificultan hacer cosas tales como llevar
cosas pesadas, caminar a unos 7 kms por hora, hacer "jogging”, nadar,
jugar a tenis, cavar en el jardin o quitar la nieve con una pala

Mis problemas respiratorios me dificultan hacer cosas tales como un
trabajo manual muy pesado, correr, ir en bicicleta, nadar répido o
practicar deportes de competicion - _______________. O

15350336

(0)

oooaad

OoooOo O ooe

O

SGRQ
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16. Nos gustarfa saber ahora como sus problemas respiratorios le afectan normalmente
en su vida diaria. Por favor, para cada pregunta marque

la respuesta que corresponda: sf NO
(1) 0)

Puedo hacer deportesojugar _________ ____________ - |___| D

Puedo salir a distraerme o divertirme _ - .____.__. O o

Puedo salir de casa para ir a comprar —____ ... O O

Puedo hacer el trabajo delacasa - ..~ D D

Puedo alejarme mucho de lacama o delasilla - .- -—--- D |:|

A continuacién hay una lista de otras actividades que sus problemas respiratorios pueden
impedirle hacer. No tiene que marcarlas, s6lo son para recordarle la manera
como sus problemas respiratorios pueden afectarle.

e Ira pasear o sacar a pasear e Hacer cosas en la casa o en el jardin.
el perro.
e Ir a la iglesia, al bar, al club
® Hacer el amor. 0 a su lugar de distraccion.
o Visitar a la familia o a los amigos, e Salir cuando hace mal tiempo o estar
o jugar con los nifios. en habitaciones llenas de humo.

Por favor, escriba aqui cualquier otra actividad importante que sus problemas
respiratorios le impidan hacer:

17. A continuacién, épodria marcar la frase (sélo una) que usted crea que describe
mejor como le afectan sus problemas respiratorios?

No me impiden hacer nada de lo que quisiera hacer -------- 1]
Me impiden hacer 1 o 2 cosas de las que quisiera hacer __._. 2[]

Me impiden hacer la mayoria de cosas que quisiera hacer 3 O

Me impiden hacer todo lo que quisiera hacer ________________ 4[]

Gracias por contestar a estas preguntas

SGRQ

. 7/9
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ANEXO 5
Version espaiiola del cuestionario CRQ

CUESTIONARIO DE LA ENFERMEDAD RESPIRATORIA CRONICA

THE CHRONIC RESPIRATORY DISEASE QUESTIONNAIRE

(CRDQ)

Giell, R.; Casan, P.; Sangenis, M.; Sentis, J.; Morante, F.; Borras, J.M.;
Guyatt, G.: Archivos de Bronconeumol 1995; 31: 202-210.
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NOMBRE PACIENTE: .« . ittt et amaaaaaassaeeasssnessosensncesannessss

FECHA CUESTIONARIO: l ‘ ‘
dia mes  afo

1. AL ENFADARSE O DISGUSTARSE

2. MIENTRAS SE BANABA 0 SE DUCHABA

3. AL INCLINARSE HACIA DELANTE

4. TRANSPORTANDO CESTOS, BULTOS, PESOS

5. VISTIENDOSE

6. COMIENDO

7. PASEANDO

8. REALIZANDO LAS LABORES DEL HOGAR

9. ANDANDO DEPRISA

10. HACIENDO LA CAMA

71. FREGANDO EL SUELO

72. MOVIENDO MUEBLES

13. JUGANDO CON SUS HIJOS O NIETOS

14. MIENTRAS PRACTICABA ALGUN DEPORTE

15. COGIENDO ALGO DE UNA ES TANTERIA\SITUADA POR ENCIMA DE SU CABEZA
16. CORRIENDO TRAS UN AUTOBUS

17. YENDO DE COMPRAS

18. MIENTRAS INTENTABA DORMIRSE EN LA CAMA
19. HABLANDO

20. PASANDO EL ASPIRADOR

21. ANDANDO POR SU CASA

22. SUBIENDQ POR UNA CUESTA

23. SUBIENDO ESCALERAS

24. ANDANDO CON OTRAS PERSONAS EN TERRENO LLANO
25. PREPARANDO LAS COMIDAS

26. BARRIENDO O PASANDO LA MOPA

Oo0OdooOoOoOoOoooooooooooooooood

27. HACIENDO EL AMOR

OTRAS ACTIVIDADES

Actividad 3a)

Actividad 3b)

Actividad 3c)

Actividad 3d]

Actividad 3e)
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PRIMERA VISITA

CUESTIONARIO DE LA ENFERMEDAD RESPIRATORIA CRONICA

NOMBRE PACIENTE: . v o e et e e e et e et c e N m e a oo m s
FECHA: ‘ l i
dia mes  ano
ENTREVISTADOR: .. ..o iiaeeeaes
CENTRO: .. e iaea s
,
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CUESTIONARIO PARA LA PRIMERA VISITA

Hemos elaborado este cuestionario para saber como se ha encontrado usted durante
las dos dltimas semanas. Le preguntaremos si le ha faltado aire (ahogo), lo cansado
que se ha sentido y cudl ha sido su estado de animo.

1.-

Me gustaria que usted pensara en las actividades que ha realizado durante
estas dos Gltimas semanas que le hayan provocado la sensacién de que le
faltaba el aire (ahogo). Deben ser actividades que realice a menudo y sean
importantes en su vida diaria. Por favor, ;puede decirme tantas actividades
como pueda recordar que haya llevado a cabo durante estas dos udltimass
semanas y que le hayan producido la sensacion de falta de aire (ahogo)?.

(MARQUE CON UN CIRCULO LA RESPUESTA EN LA HOJA CON LA LISTA. SI
ALGUNA DE LAS QUE LE DICEN NO ESTA EN LA LISTA, APUNTELA TAL
COMO SE LO DIGA EL PACIENTE).

;Puede pensar en otras actividades que usted haya realizado durante las dos
dltimas semanas que le hayan producido la sensacion de falta de aire (ahogo)?

(ANQTE LOS ITEMS ADICIONALES)

Le voy a leer una lista de actividades que, en algunas personas con problemas
respiratorios provocan la sensacion de que les falta el aire (ahogo). Haré una
pausa después de cada una de ellas para que tenga tiempo de decirme si
alguna le ha producido la sensacion de falta de aire, mientras la realizaba en
las dos Gltimas semanas. Si usted no ha realizado alguna de estas actividades
en las dos Gltimas semanas, simplemente diga NO. Las actividades son las
siguientes:

(LEA LOS ITEMS Y OMITA LAS QUE EL PACIENTE HA CITADO ANTES. HAGA
UNA PAUSA DESPUES DE CADA ITEM PARA DAR TIEMPO AL PACIENTE
PARA QUE DIGA SI A EL/ELLA LE HA FALTADO EL AIRE MIENTRAS
REALIZABA ESA ACTIVIDAD DURANTE LAS DOS ULTIMAS SEMANAS.
MARQUE CON UN CIRCULO EL NUMERO DEL ITEM CORRESPONDIENTE EN
LA HOJA DE RESPUESTAS).
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CUESTIONARIO PARA LA PRIMERA VISITA

LISTA DE ACTIVIDADES

TRhORIZ 0N ALNS

AL ENFADARSE O DISGUSTARSE

MIENTRAS SE BANABA O SE DUCHABA

AL INCLINARSE HACIA DELANTE
TRANSPORTANDO CESTOS, BULTOS, PESOS
VISTIENDOSE

COMIENDO

PASEANDO

REALIZANDO LAS LABORES DEL HOGAR
ANDANDO DEPRISA

HACIENDO LA CAMA

FREGANDO EL SUELO

MOVIENDO MUEBLES

JUGANDO CON SUS HIJOS O NIETOS
MIENTRAS PRACTICABA ALGUN DEPORTE
COGIENDO ALGO DE UNA ESTANTERIA SITUADA POR ENCIMA DE SU
CABEZA

16. CORRIENDO TRAS UN AUTOBUS

17. YENDO DE COMPRAS

18. MIENTRAS INTENTABA DORMIRSE EN LA CAMA

19. HABLANDO

20. PASANDO EL ASPIRADOR

21. ANDANDO POR SU CASA

22. SUBIENDO POR UNA CUESTA

23. SUBIENDO ESCALERAS

24. ANDANDO CON OTRAS PERSONAS EN TERRENO LLANO
25. PREPARANDO LAS COMIDAS

26. BARRIENDO O PASANDO LA MOPA

27. HACIENDO EL AMOR
3a.- De las actividades que usted ha escogido, ;cudl es la mas importante en su

vida diaria?, se las voy a leer y cuando termine me gustaria que dijese cual es

para usted la mas importante.

(LEA TODAS LAS ACTIVIDADES QUE EL PACIENTE ESPONTANEAMENTE

ELIGIO Y LAS QUE MARCO DE LA LISTA)
¢Cual de estas actividades es la mds importante en su vida diaria?

(SE LEEN LAS ACTIVIDADES RESTANTES)
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3b.-

3c.-

3d.-

3e.-

CUESTIONARIO PARA LA PRIMERA VISITA
De las restantes actividades, ;cuél es la mas importante en su vida diaria?. Le
leeré estas actividades y, cuando termine, me gustaria que usted me dijese
cuil es la mas importante.
(SE LEEN LAS ACTIVIDADES RESTANTES)
¢Cuél es la mas importante en su vida diaria?
(ESCRIBA LA ACTIVIDAD EN LA HOJA DE RESPUESTAS)
De las actividades restantes, ;cuél es la mas importante en su vida diaria?
(ESCRIBA LA ACTIVIDAD EN LA HOJA DE RESPUESTAS)
De las actividades restantes, ;jcudl es la mas importante en su vida diaria?
(ESCRIBA LA ACTIVIDAD EN LA HOJA DE RESPUESTAS)

De las actividades restantes, ;cudl es la mds importante en su vida diaria?

(ESCRIBA LA ACTIVIDAD EN LA HOJA DE RESPUESTAS)

4a.-

(PARA LAS SIGUIENTES PREGUNTAS, ASEGURESE QUE EL PACIENTE TENGA
LA TARJETA ADECUADA DELANTE DE EL ANTES DE INICIAR LA PREGUNTA)

Me gustaria que me describa cuanta falta de aire (ahogo) ha tenido durante
las dos dltimas semanas mientras realizaba las cinco actividades que usted ha
seleccionado.

Por favor, indique cuanta falta de aire (ahogo) ha tenido en las dos dltimas
semanas mientras realizaba

(EL ENTREVISTADOR LE DICE LA OPCION 3a).

Elija una de las opciones de la tarjeta que tiene delante
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CUESTIONARIO PARA LA PRIMERA VISITA

{TARJETA VERDE)

MUCHISIMA FALTA DE AIRE [AHOGO)
MUCHA FALTA DE AIRE (AHOGO)
BASTANTE FALTA DE AIRE (AHOGO)

. MODERADA FALTA DE AIRE (AHOGO)
. POCA FALTA DE AIRE (AHOGO)

. MUY POCA FALTA DE AIRE (AHOGO)
NO LE HA FALTADO EL AIRE (AHOGO)

NOOA W=

4b.- Por favor, indique cuanta falta de aire (ahogo) ha tenido en las dos dltimas
semanas mientras realizaba

(EL ENTREVISTADOR LE DICE LA OPCION 3b).
Elija una de las opciones de la tarjeta que tiene delante

(TARJETA VERDE)

. MUCHISIMA FALTA DE AIRE (AHOGO)
. MUCHA FALTA DE AIRF (AHOGO)
BASTANTE FALTA DE AIRE (AHOGO)
MODERADA FALTA DE AIRE (AHOGO)
POCA FALTA DE AIRE (AHOGO)

MUY POCA FALTA DE AIRE (AHOGO)

. NO LE HA FALTADO EL AIRE (AHOGO)

NOOAWN S

4c.- Por favor, indique cudnta falta de aire (ahogo) ha tenido en las dos Gltimas
semanas mientras realizaba

(EL ENTREVISTADOR LE DICE LA OPCION 3c).
Elija una de las opciones de la tarjeta que tiene delante

(TARJETA VERDE)

. MUCHISIMA FALTA DE AIRE (AHOGO)
MUCHA FALTA DE AIRE (AHOGO)

. BASTANTE FALTA DE AIRE (AHOGO)

. MODERADA FALTA DE AIRE (AHOGO)
. POCA FALTA DE AIRE (AHOGO)

. MUY POCA FALTA DE AIRE (AHOGO)
. NO LE HA FALTADO EL AIRE (AHOGO)

NOOAWNS
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CUESTIONARIO PARA LA PRIMERA VISITA

(TARJETA VERDE)

. MUCHISIMA FALTA DE AIRE (AHOGO)
. MUCHA FALTA DE AIRE (AHOGO)
BASTANTE FALTA DE AIRE (AHOGO)

. MODERADA FALTA DE AIRE (AHOGO)
. POCA FALTA DE AIRE (AHOGO)

MUY POCA FALTA DE AIRE (AHOGO)

. NO LE HA FALTADO EL AIRE (AHOGO)

NO A WN =

4b.- Por favor, indique cuanta falta de aire (ashogo) ha tenido en las dos altimas
semanas mientras realizaba

(EL ENTREVISTADOR LE DICE LA OPCION 3b).
Elija una de las opciones de la tarjeta que tiene delante

(TARJETA VERDE)

MUCHISIMA FALTA DE AIRE (AHOGO)
MUCHA FALTA DE AIRE (AHOGO)
BASTANTE FALTA DE AIRE (AHOGO/
MODERADA FALTA DE AIRE (AHOGO)
POCA FALTA DE AIRE (AHOGO)

MUY POCA FALTA DE AIRE (AHOGO)
NO LE HA FALTADO EL AIRE (AHOGO)

N AL

4c.- Por favor, indique cuanta falta de aire (ahogo) ha tenido en las dos (ltimas
semanas mientras realizaba

(EL ENTREVISTADOR LE DICE LA OPCION 3c).
Elija una de las opciones de la tarjeta que tiene delante

(TARJETA VERDE)

MUCHISIMA FALTA DE AIRE (AHOGO)
MUCHA FALTA DE AIRE (AHOGO)
BASTANTE FALTA DE AIRE (AHOGO)
MODERADA FALTA DE AIRE (AHOGO]
POCA FALTA DE AIRE (AHOGO)

MUY POCA FALTA DE AIRE (AHOGO)
NO LE HA FALTADO EL AIRE (AHOGO)

N AW N
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4d.-

de.-

CUESTIONARIO PARA LA PRIMERA VISITA

Por favor, indique cuanta falta de aire {ahogo) ha tenido en las dos dltimas
semanas mientras realizaba

(EL ENTREVISTADOR LE DICE LA OPCION 3d).
Elija una de las opciones de la tarjeta que tiene delante

(TARJETA VERDE)

MUCHISIMA FALTA DE AIRE (AHOGO)
MUCHA FALTA DE AIRE (AHOGO)

. BASTANTE FALTA DE AIRE (AHOGO)

. MODERADA FALTA DE AIRE (AHOGO/
. POCA FALTA DE AIRE (AHOGO)

MUY POCA FALTA DE AIRE [AHOGO)
NO LE HA FALTADO EL AIRE (AHOGO)

N AN

Por favor, indique cuanta falta de aire (ahogo) ha tenido en las dos Gltimas
semanas mientras realizaba

(EL ENTREVISTADOR LE DICE LA OPCION 3e).
Elija una de las opciones de la tarjeta que tiene delante

(TARJETA VERDE)

MUCHISIMA FALTA DE AIRE (AHOGO)
MUCHA FALTA DE AIRE (AHOGO)
BASTANTE FALTA DE AIRE (AHOGO)
MODERADA FALTA DE AIRE (AHOGO)
POCA FALTA DE AIRE (AHOGO)

. MUY POCA FALTA DE AIRE (AHOGO)

. NO LE HA FALTADO EL AIRE (AHOGO]

NOGA W~

En general, jcuanto tiempo durante las dos dltimas semanas se ha sentido
frustrado o ha perdido la paciencia?.

Por favor, indique durante cuanto tiempo se ha sentido frustrado o ha perdido
la paciencia eligiendo una de las opciones de la tarjeta que tiene delante

(TARJETA AZUL)

TODO EL TIEMPO

LA MAYOR PARTE DEL TIEMPO
BASTANTE TIEMPO

ALGUN TIEMPQO

POCO TIEMPO

MUY POCO TIEMPO

NUNCA

N O A Wh =
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CUESTIONARIO PARA LA PRIMERA VISITA

;Con qué frecuencia en las dos Gltimas semanas ha tenido la sensacién de
miedo o panico al no poder respirar bien?

Por favor, indique con qué frecuencia ha tenido una sensacion de miedo 0
panico al no poder respirar bien, eligiendo una de las opciones de la tarjeta que
tiene delante

(TARJETA AZUL)

TODO EL TIEMPO

. LA MAYOR PARTE DEL TIEMPO
BASTANTE TIEMPO

ALGUN TIEMPO

POCO TIEMPO

MUY POCO TIEMPO

NUNCA

NO U AWN S

;Qué tal la fatiga? ;Como se ha sentido de cansado durante las dos dltimas
semanas?.

Por favor, indiqueme como se ha sentido de cansado durante las dos ultimas
semanas eligiendo una de las opciones de la tarjeta que tiene delante

(TARJETA AMARILLA)

. EXTREMADAMENTE CANSADO
. MUY CANSADO

. BASTANTE CANSADO
MODERADAMENTE CANSADO
. POCO CANSADO

. MUY POCO CANSADO

. NADA CANSADO

-.xcnm_pwm.;

;Cuéanto tiempo durante las dos Gltimas semanas se ha sentido incémodo o
violentado a causa de su tos o de su respiracion ruidosa?,

Por favor, indique cuanto tiempo se ha sentido incémodo o violentando por su
tos 0 su respiracién ruidosa, eligiendo una de las opciones de la tarjeta que
tiene delante

(TARJETA AZUL)

TODO EL TIEMPO

LA MAYOR PARTE DEL TIEMPO
. BASTANTE TIEMPO

. ALGUN TIEMPO

. POCO TIEMPO

MUY POCO TIEMPO

NUNCA

NOUAWN S
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CUESTIONARIO PARA LA PRIMERA VISITA

9.- En las dos ultimas semanas, jcudnto tiempo se ha sentido confiado y seguro
de poder afrontar su problema respiratorio?.
Por favor indiqgueme durante cuanto tiempo se ha sentido usted confiado y
seguro de poder afrontar su problema respiratorio, eligiendo una de las
opciones de la tarjeta que tiene delante

(TARJETA GRIS)

NUNCA

. POCO TIEMPO

. ALGUN TIEMPO

. BASTANTE TIEMPO

. MUCHO TIEMPO

. LA MAYOR PARTE DEL TIEMPO
. TODO EL TIEMPO

N LA WN

10.- ¢Se ha encontrado con fuerza, energia o coraje estas dos Gltimas semanas?
Por favor, indiqueme cuénta fuerza, energia o coraje ha tenido, eligiendo una
de las opciones de la tarjeta que tiene delante

(TARJETA ROJA)

SIN FUERZAS, ENERGIA O CORAJE

CON MUY POCA FUERZA, ENERGIA O CORAJE
ALGO DE FUERZA, ENERGIA O CORAJE

CON FUERZA, ENERGIA O CORAJE MODERADO
BASTANTE FUERZA, ENERGIA O CORAJE
MUCHA FUERZA, ENERGIA O CORAJE

LLENO DE FUERZA, ENERGIA O CORAJE

NOGOAWh=

11.- En general, ;cuédnto tiempo se ha sentido angustiado, preocupado o deprimido
en las dos ultimas semanas?
Por favor indiqueme cuénto tiempo se ha sentido angustiado, preocupado o
deprimido durante las dos Gltimas semanas, eligiendo una de las opciones de
la tarjeta que tiene delante

(TARJETA AZUL)

TODO EL TIEMPO

LA MAYOR PARTE DEL TIEMPO
BASTANTE TIEMPO

. ALGUN TIEMPO

. POCO TIEMPO

MUY POCO TIEMPO

NUNCA

NGO h LN
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CUESTIONARIO PARA LA PRIMERA VISITA

12.- ;Con qué frecuencia en las dos Gltimas semanas ha sentido que controlaba
totalmente su problema respiratorio?
Por favor, indiqueme con qué frecuencia ha sentido que controlaba totalmente
su problema respiratorio, eligiendo una de las opciones de la tarjeta que tiene
delante

(TARJETA GRIS)

NUNCA

. POCO TIEMPO

. ALGUN TIEMPO

. BASTANTE TIEMPO

MUCHQO TIEMPO

. LA MAYOR PARTE DEL TIEMPO
. TODO EL TIEMPO

NOUAWN N

13.- ¢Cuéanto tiempo durante las dos Gltimas semanas se ha sentido relajado y sin
tensiones?
Por favor, indigueme cuanto tiempo se ha sentido relajado y sin tensiones
eligiendo una de las opciones de la tarjeta que tiene delante

(TARJETA GRIS)

. NUNCA

. POCO TIEMPO

. ALGUN TIEMPO

. BASTANTE TIEMPO

. MUCHO TIEMPO

. LA MAYOR PARTE DEL TIEMPO
. TODO EL TIEMPO

NOO A WS

14.- ;Cuanto tiempo en las dos Gltimas semanas se ha sentido con poca fuerza?
Por favor, indiqueme cuénto tiempo se ha sentido en las dos Gltimas semanas
con poca fuerza, eligiendo una de las opciones de la tarjeta que tiene delante

(TARJETA AZUL)

TODO EL TIEMPO

LA MAYOR PARTE DEL TIEMPO
BASTANTE TIEMPO

ALGUN TIEMPO

. POCO TIEMPO

MUY POCO TIEMPQ

NUNCA

NSO ;A WN=
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15.-

16.

17.-

CUESTIONARIO PARA LA PRIMERA VISITA

En general, jcudnto tiempo en estas dos altimas semanas se ha sentido
desanimado y con la moral baja?

Por favor, indiqgueme cuanto tiempo durante las dos Gltimas semanas se ha
sentido desanimado o con la moral baja eligiendo una de las opciones de la

tajeta que tiene delante

(TARJETA AZUL)

TODO EL TIEMPO

LA MAYOR PARTE DEL TIEMPO
BASTANTE TIEMPO

ALGUN TIEMPO

. POCO TIEMPO

. MUY POCO TIEMPO

NUNCA

NOO A LN

;Con qué frecuencia en las dos Gltimas semanas se ha sentido hecho polvo o

sin ganas de hacer nada?
Por favor, indiqueme con qué frecuencia se ha sentido hecho polvo o sin ganas
de hacer nada, eligiendo una de las opciones de la tarjeta que tiene delante

(TARJETA AZUL)

. TODO EL TIEMPO

LA MAYOR PARTE DEL TIEMPO
. BASTANTE TIEMPO

. ALGUN TIEMPO

. POCO TIEMPO

. MUY POCO TIEMPO

. VUNCA

N A WN

;Se ha sentido satisfecho, feliz o contento de su vida en las dos ultimas

semanas?
Por favor, indiqueme como se ha sentido de feliz, contento o satisfecho de su
vida eligiendo una de las opciones de la tarjeta que tiene delante

(TARJETA BLANCA)

. MUY INSATISFECHO, CASI SIEMPRE INFELIZ

GENERALMENTE INSATISFECHO O INFELIZ

ALGO INSATISFECHO O INFELIZ

. EN GENERAL SATISFECHO Y FELIZ

. FELIZ LA MAYOR PARTE DEL TIEMPO

. MUY FELIZ LA MAYOR PARTE DEL TIEMPO

. EXTRAORDINARIAMENTE FELIZ, NO PODIA ESTAR MAS CONTENTO Y SATISFECHO

NOUAWNa
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18.-

19.-

CUESTIONARIO PARA LA PRIMERA VISITA

;Con qué frecuencia en las dos dltimas semanas se ha sentido asustado o
angustiado al tener dificultades para poder respirar?

Por favor, indiqueme con qué frecuencia se ha sentido asustado o angustiado
al tener dificultades para poder respirar durante las dos tltimas semanas,
eligiendo una de las opciones de la tarjeta que tiene delante

(TARJETA AZUL)

N AW =

. TODO EL TIEMPO

LA MAYOR PARTE DEL TIEMPO

. BASTANTE TIEMPO
. ALGUN TIEMPO

. POCO TIEMPO

. MUY POCO TIEMPO

NUNCA

En general, ;Con qué frecuencia en las dos Gltimas semanas se ha sentido
usted inquieto, tenso o nervioso? Por favor, indiqgueme con qué frecuencia se
ha sentido inquieto, tenso o nervioso, eligiendo una de las opciones de la
tarjeta que tiene delante

{TARJETA AZUL)

NOMA LN

TODO EL TIEMPO
LA MAYOR PARTE DEL TIEMPO
BASTANTE TIEMPO

. ALGUN TIEMPO
. POCO TIEMPO

MUY POCO TIEMPO
NUNCA

MUCHAS GRACIAS POR LABQRACION
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NOMBRE PACIENTE:

FECHA CUESTIORARIO: /
(dia/mes/afio)

Al _ENFARDARSE O DISGUSTARSE

REALIZANDO LAS LABORES DEIL HOGAR

ANDANDO DEPRISA

10 _HACIENDQ LA CAHA

11.FREGANDO EL SUELO

12 HOVIENDO HUEBLES

13.JUGANDO COK SUS HIJOS O NIETOS

14 MIENTRAS PRACTTCABA ALGUN DEPORTE
15.COGIERDQ ALGO DE UNA ESTANTERIA SITUADA POR ENCIHA DE SU CABEZA
16 .CORRIENDQ TRAS UR AUTOBUS

17 .YENDO DE COHPRAS

18 _HIENTRAS INTENTABA DORMIRSE EN LA CAHA

19 .HABLARDO

20 .PASANDO EL ASPTRADOR

21 _ANDANDQ POR SU CASA

22 _SUBTERDO POR UNA CUESTA

23 .5UBTERDO ESCALERAS

24 _ANDARDQO CON OTRAS PERSONAS EN TERRERO LLAKO
25 .PREPARANDO LAS COHIDAS

26 _BARRIENRDO O PASAKDO LA MOPA

27 _HACIENDO EL AMOR

1.

2. MIENTRAS SE BARABA O SE DUCHABA

3. AL INCLINARSE HACTA DELANTE

4. TRANSPORTANDO CESTQS, BULTOS, PESOS
5. YISTIENDOSE

6. COMIENDO

7. BASEANDO

3.

9.

OTRAS ACTIVIDADES

Actividad 3a)

Actividad 3b)

Actividad 3c)

Actividad 3d)

Actividad 3e)
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HOJA RESPUESTA DEL CUESTIONARIO DE LA ENFERMEDAD

RESPIRATORIA CRONICA (CRQ)

T,

T,

Tll

Ty

FECHA

Anote en cada casilla el nimero seleccionado por el paciente en la tarjeta de respuesta.
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ANEXO 6
CUESTIONARIO RESPIRATORIO AQ20

Las siguientes preguntas se refieren al efecto de sus problemas respiratorios en su vida
diaria. Por favor, responda SI, NO o No APLICABLE (N/A) a cada pregunta.

Si No N/A
1. ¢(Tiene Ud. ataques de tos durante el dia? 0] 0 0
2. Debido a sus problemas respiratorios ése siente 0] 0] 0]
Frecuentemente intranquilo o inquieto?
3. Debido a sus problemas respiratorios ¢le falta 0] 0] 0]
el aire cuando trabaja en su jardin o huerto?
4. ¢Aliravisitar a un amigo le preocupa que pueda 0] 0] 0]
haber algo en su casa que le desencadene un
ataque de su problema respiratorio?
5. Nota Usted sintomas respiratorios cuando se 0] 0] 0]
expone a olores fuertes, gases, humo de tabaco,
perfumes?
6. ¢Su pareja esta’ preocupada por usted debido a 0 0 0
sus problemas respiratorios?
7. ¢éSiente que le falta el aire cuando intenta dormir? 0 0 0
8. ¢Le preocupan los efectos a largo plazo de los 0] 0] 0]
medicamentos que toma para su enfermedad
respiratoria?
9. ¢Cuando esta” disgustado o angustiado empeoran 0] 0] 0]
sus problemas respiratorios
10. Debido a sus problemas respiratorios éa veces 0] 0] 0]

tiene dificultades para caminar por casa?

200



ANEXOS

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

Debido a sus problemas respiratorios ¢ nota que
le falta el aire cuando esta’ trabajando?
(En caso de estar en situacion laboral activa)

Debido a sus problemas respiratorios ¢nota que
le falta el aire cuando sube las escaleras

Debido a sus problemas respiratorios ¢nota que
le falta el aire al hacerlas tareas de casa?

Debido a sus problemas respiratorios étiene que
retirarse antes que los demas cuando sale por la noche?

Debido a sus problemas respiratorios énota que le
falta el aire cuando se rie?

Debido a sus problemas respiratorios ¢ pierde la
paciencia frecuentemente?

Debido a sus problemas respiratorios ¢ésiente
gue no puede disfrutar plenamente de la vida?

Debido a sus problemas respiratorios ése siente
agotado después de un resfriado?

¢Nota Ud. una sensacién de opresion en el pecho?

¢Esta” Ud. muy preocupado por su problema
respiratorio?
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ANEXO 7

TEST DE MARCHA DE 6 MINUTOS

NOMBRE Y APELLIDOS: EDAD
FCM: 80% de FCM

FECHA

OXIGENO

REPOSO

- Sat02:
- FC

- FR

- Borg

1 min sa02/fc

2 min

3 min

4 min

5 min

6min

- Sat02
- FC

- FR

- Borg

RECUPERACION
-  min

- Sat02

- FC

- FR

- Disnea

Sat.02 media

Desat02 Max

Sat02<85%min

Metros recorridos

# de paradas

Recorrido I:
Recorrido II:
Recorrido llI:
Recorrido IV:
PARADAS

Recorrido | Tiempo | Sat 02 FC Borg Motivo

ECUACIONES DE REFERENCIA DE NORMALIDAD EN PM6’
Enright P. Am J. Respir Crit care med. 1982; 158: 1384-87
Hombres: Distancia= (7,57 x altura en cm)- (5,02xedad en afios) -(1,76xpeso en kg)-309
Mujeres: Distancia= (2.11x altura en cms)-(2.29e x peso en kg)-( 5.78 x edad en afios)+667
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ANEXO 8

150TRAINING
FORMULARIO DE LA PRUEBA DE EJERCICIO CARDIOPULMONAR

Numero de identificacion

Nombre y apellidos del paciente:
Realizado por: -
Fecha de realizacion /[ Hora .

Tiempo desde el ultimo cigarrillo: ___ horas ___ minutos

Tiempo desde el dultimo inhalador: _  horas __ __  minutos - Inhalador:

Realizar por personal entrenado.

Iniciar prueba incremental 5-10-20 watts dependiendo de la actividad fisica.

Realizar un ejercicio maximo limitado por sintomas, procurando una duracion total de 8-
10 min.

Rampa: watts/min Edad:  afos

RPM: min Peso: Kg

Patm: mmHg Talla: cm

BASAL FINAL
FC
Sa0;
TAS
TAD
Disnea (Escala de Borg)
Fatiga EEIl (Escala de Borg)

Motivo de detencion:

Watts maximos:

Observaciones:
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ANEXO 9

TABLA DE CALENTAMIENTO

EJERCICIO N° 1

FLEXOEXTENSION DE CUELLO:
- Piernas separadas.
- Manos en la cintura.

Inspirar en la extension de cuello.
Espirar en la flexién de cuello.

6 VECES FLEXION — EXTENSION.

EJERCICIO N° 2

ROTACIONES DEL CUELLO A DERECHA E IZQUIERDA
- Piernas separadas.
- Manos en la cintura.

Inspirar en la rotacion de cuello.
Espirar al volver a la posicion inicial.

6 VECES CADA LADO.

EJERCICIO N° 3

ESTIRAMIENTO DEL TREN SUPERIOR
- Manos entrelazadas sobre la cabeza.

Espirar al elevar las manos.
Inspirar al volver a la posicion inicial.

10 VECES
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EJERCICIO N° 4

ELEVACION LATERAL Y SIMULTANEA
DE LOS BRAZOS HASTA LA VERTICAL
- Pies juntos y piernas estiradas

Espirar en la elevacion.
Inspirar en el descenso.

10 VECES

EJERCICIO N® 5

ANTEPULSION RETROPULSION DE AMBOS BRAZOS
- Pies juntos y piernas estiradas
- Brazos alo largo del cuerpo

Espirar elevando los brazos por delante, hasta la vertical.
Inspirar al descender ambos brazos, por delante, hasta
la extension, con energia.

8 VECES

EJERCICIO N° 6

CIRCUNDUCCION EN BIPEDESTACION
- Piernas separadas.
- Brazos a lo largo del cuerpo.
- Oscilacion de ambos brazos en circulo,
en plano frontal por la derecha

Espirar en la elevacion.
Inspirar en el descenso.

Repetir el ejercicio iniciando los circulos por la izquierda

8 VECES
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EJERCICIO N° 7

TORCION DE TRONCO A IZQUIERDA Y DERECHA
- Piernas separadas y extendidas.
- Manos a la cadera.

Espirar durante la torsion.
Inspirar al volver al punto de partida.

6 VECES A CADA LADO

EJERCICIO N° 8

INCLINACIONES LATERALES DE TRONCO
- Piernas separadas y extendidas.
- Manos en la cintura.

Espirar en la inflexion lateral de tronco.
Inspirar al volver a la posicion inicial.

4 VECES A CADA LADO

EJERCICIO N° 9

FLEXION ANTERIOR DE TRONCO
- Piernas estiradas, brazos colgando

Espirar en la posicion de partida.
Inspirar en la flexiéon de tronco hacia delante
hasta que las manos toquen el suelo.

10 VECES
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ANEXOS

EJERCICIO N° 10

FLEXION DE RODILLAS
- Pies juntos y piernas estiradas, brazos
hacia delante paralelos al suelo, palmas
de la mano hacia abajo.

Inspirar en la posiciéon de partida
Espirar al flexionar las rodillas.

6 VECES

EJERCICIOS MIEMBROS SUPERIORES

EJERCICIO N°1 EJERCICIO N° 2 EJERCICIO N° 3
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ANEXOS

ANEXO 10

Escala de Percepcion del esfuerzo de
BORG

Nada

Muy, muy suave
Muy suave

Suave

Moderada
Un poco fuerte
Fuerte o intenso

Muy fuerte

@m\lm(ﬂhWNHﬁO

Muy, muy fuerte

(submaxima)
10
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ANEXOS

ANEXO 11

CONTROL DE ENTRENAMIENTO

NOMBRE: FECHA DE INICIO:
GRUPO:
PM6’ PRUEBA TOLERANCIA (T/R)

MODALIDAD ENTRENAMIENTO DE Msls

PARAMETROS/FECHA

Fc. Basal Inicio/Final

Sat 02 basal
Inicio/Final

TA Basal
Inicio/Final

Borg D/MI
Inicio/final

Entrenamiento mus.
Resp. T/%PIM

Calentamiento

Entrenamiento Msls T/R

Velocidad

Distancia

Oxigenoterapia

Enfriamiento

Fc en actividad

Sat 02 en actividad

TA en actividad

Borg D/MI en actividad

COMENTARIOS:
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ANEXOS

ANEXO 12
EVALUACION FISTIOTERAPICA EN PACIENTES CON EPOC

(Seguimiento después de un afio)

Fecha:

Nombre: Apellidos

H.C: Edad: Talla: Sexo

ANTECEDENTES PERSONALES
Habito tabaquico actual:

ANTECENDENTES RESPIRATORIOS

Tos: Evolucidn: Expectoracion:
Aspecto: Episodios por afio
Namero de exacerbaciones de EPOC /afio Urg Hosp

Detalle de la exacerbacion

Ultima hospitalizacién Ultima visita urg.

Cuantas veces en el Ultimo afio tomo antibidticos:

ACTIVDAD FISICA:

Continuo con programa de actividad fisica?

Tipo de actividad:

- Maniobras de higiene bronquial Cuanto tiempo la sesion
- Ejercicios respiratorios Cuanto tiempo la sesién
- Ejercicios de MsSs Cuanto tiempo la sesidn
- Bicicleta Cuanto tiempo la sesion

Marcha Cuanto tiempo la sesion

EVALUACION GENERAL

FC: FR: Sat02: TA:

Espirometria:

Simple: Post-B2
CVF
VEF1
VEF1/CVF

ESCALA MRC PARA DISNEA

Grado 0: Disnea esperada dadas las caracteristicas de la actividad, como esfuerzo extremo

Grado 1: Incapacidad para mantener el paso con otras personas cuando suben escaleras o cuestas
ligeras

Grado 2: Incapacidad para mantener el paso caminando en llano con otras personas de la misma
edad y constitucion

Grado 3: Aparicion de disnea durante la realizacién de actividades como caminar 100 metros en
llano

Grado 4: Disnea de reposo o durante la realizacion de las actividades de la vida diaria

GRADO DE DISNEA:

INDICE BODE:

B- Body mass index: indice de masa corporal (IMC) P/T
O- Obstruccién: VEF1(%predicho)

D- Disnea: (Puntaje MRC modificado)

E- Ejercicio: Distancia caminada en seis minutos
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ANEXOS

ANEXO 13

[COMITE DE ETICA DA INVESTIGAGION
UNIVERSIDADE DA CORURA
10 MAY. 2013
UNIVERSIDADE DA CORUNA s CE 05/ 2

COMITE DE ETICA DA INVESTIGACION

CE 05/2013

INFORME
DEL COMITE DE ETICA DE LA UNIVERSIDAD DE A CORUNA

El Comité de Etica de la Universidad de A Corufia (CE-UDC), reunido en sesién ordinaria
de 10 de mayo de 2013, una vez estudiada la documentacién presentada por Don Asenet
Lépez Gatcia, Investigador Principal del Estudio de Investigacién titulado “Efectos del
en 7 uscular en pacientes con Epoc post exacerbacidn”, estima que el mencionado estudio
respeta las exigencias y los principios éticos y la normativa juridica aplicables.

Por todo lo anterior, acordé por unanimidad, en el ambito de sus competencias,
INFORMAR FAVORABLEMENTE

La viabilidad del Estudio de Investigacién dirigido por el investigador Don Asenet Lépez
Garcia.

El Comité de Etica de la Universidad de A Corufia velara por el respeto de las exigencias y
los principios éticos y la normativa juridica aplicables durante el desarrollo del Estudio de
Investigacion.

Y para que conste a los efectos oportunos, firma el presente informe en A Corufia, a 10 de
mayo de 2013.

]? Q Comité de Etica
&2 UNIVERSIDADE DA CORURA

Fdo.: Rafael Colina Gatea
Presidente del CE-UDC
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