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JUSTIFICACIÓN 

• La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) supone la
tercera causa de muerte a nivel mundial.

• Diversos estudios han demostrado un aumento significativo de riesgo
cardiovascular (RCV) en pacientes con EPOC.

• El tabaquismo es factor causal de EPOC y de enfermedad CV→
Dificultad para determinar si la EPOC por sí misma aumenta el RCV.



JUSTIFICACIÓN 

• El mecanismo responsable del aumento de riesgo cardiovascular en
pacientes con EPOC se desconoce.

• Se han propuesto varios mecanismos alternativos.

• Existen marcadores de RCV subclínico validados.

• En varios estudios recientes se observó un aumento de
ateroesclerosis subclínica en pacientes con EPOC en comparación con
sujetos sanos.



JUSTIFICACIÓN 



JUSTIFICACIÓN 





OBJETIVO 

• Valorar el riesgo cardiovascular a través de marcadores subclínicos
(CAVI, edad vascular, ecografía carotídea, ITB) en pacientes con
historia de hábito tabáquico (actual o pasada) y compararlo entre
pacientes con y sin diagnóstico de EPOC; con el objetivo de eliminar
el tabaco como FRCV y comprobar si la EPOC es un FRCV
independiente.



MATERIAL Y MÉTODOS 

• DISEÑO: Estudio casos y controles.

• ÁMBITO: Centros de Salud de Atención Primaria de Sárdoma y
Matamá.



MATERIAL Y MÉTODOS 

PARTICIPANTES:

CASOS: Pacientes mayores de 55 años con diagnóstico de EPOC.

Criterios de inclusión: diagnóstico de EPOC (por espirometría,
FEV1/FVC tras BD<70%) y fumadores o exfumadores de al menos
10 paquetes año.

Criterios de exclusión: exacerbación de la enfermedad en el mes
previo al análisis; pacientes con demencia, incapacitados,
inmovilizados o enfermos graves.



MATERIAL Y MÉTODOS 

PARTICIPANTES:

CONTROLES: Pacientes mayores de 55 años, sin diagnóstico de
EPOC.

Criterios de inclusión: registro en historia clínica electrónica de
hábito tabáquico actual o pasado.
Criterios de exclusión: pacientes con diagnóstico de EPOC
registrado en historia clínica electrónica con espirometría;
pacientes con demencia, incapacitados, inmovilizados o
enfermos graves.



MATERIAL Y MÉTODOS 

• INTERVENCIÓN:
• Captación de pacientes mayores de 55 años que acudieron a

consulta.
• Analítica con determinación de perfil general y lipídico a los

pacientes en los que no constaba determinación en el año previo.
• Se realizó espirometría con prueba broncodilatadora en los

siguientes casos:
• Casos: pacientes con diagnóstico de EPOC en los que no

constaba espirometría en historia clínica.
• Controles: pacientes con historia de hábito tabáquico con

registro de >10 paquetes año o con síntomas de EPOC, que
presentaron prueba COPD-6 alterada (FEV1/FEV6 < 0,80).



MATERIAL Y MÉTODOS
• VARIABLES: a todos los pacientes que se incluyeron en el estudio se les 

realizó:

• Entrevista clínica y revisión de historia clínica recogiendo los
siguientes datos: edad, sexo, IMC, historia de hábito tabáquico, presencia de otros
FRCV (hipertensión arterial, dislipemia, diabetes mellitus), tratamientos agrupados
según patología. En caso de diagnóstico de EPOC, estratificación de la misma
(disnea, número de exacerbaciones en el último año, FEV1).

• Ecografía carotídea: se valoró la existencia o no de placa carotídea.

• Vasera 1500: evaluación de aterosclerosis mediante ITB, CAVI y edad vascular. 

• COPD-6: valoración rápida y precisa de la obstrucción de la vía aérea. 



Muestra analizada: 81 pacientes.

EPOC

NO (N=57) SI (N=24)

EDAD mediana (p25-p75) 62 (59-67) 66,5 (62-74,5)

PAQ/AÑO mediana (p25-p75) 27 (15-40) 37,5 (22-45)

FUMADOR ACTUAL 45,6% (IC 95% 32,36-59,34)
N=26

37,5% (IC 95% 18,80-59,41)
N=9

HTA 54,4% (IC 95% 40,66-67,64)
N=31

62,5% (IC 95% 40,59-81,20)
N=15

DM 8,8% (IC 95% 2,91-19,30)
N=5

20,8% (IC 95% 7,13-42,15)
N=5

DLP 80,7% (IC 95% 68,09-89,95)
N=46

83,3% (IC 95% 62,62- 95,26)
N=20

RESULTADOS



EPOC
NO   (N=57)                                                           SI (N=24)

PLACA 33,3% (IC 95% 21,40 – 47,06)
N=19

41,7% (IC 95% 22,11 – 63,36)
N=10

ITB D mediana (p25-p75) 1,09 (1,01 -1,15) 1,07 (0,95 -1,17)

ITB I mediana (p25-p75) 1,09 (1,03 - 1,15) 1,07 (0,98 - 1,16)

CAVI D mediana (p25-p75) 7,9 (6,6 –8,8) 8,7 (8,25 –9,05)

CAVI I mediana (p25-p75) 8,1 (6,8 –9,1) 8,9 (8,1 –9,2)

RESULTADOS



RESULTADOS

Aplicada la t-student, en ambas situaciones se observó p<0,05.



• Resultado más destacable:

• CAVI aumentado en pacientes EPOC.

• No diferencias significativas en ITB ni presencia de placa carotídea.

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES



• Limitaciones del estudio:

• Muestra insuficiente N=81 (N calculada 380)

• Distribución asimétrica de FRCV (mayor porcentaje de DM y
número de paquetes/año en EPOC)

• Dificultad para captación de pacientes EPOC (edad avanzada,
época de reagudizaciones, escaso número de diagnósticos en los
CS donde se llevo a cabo el estudio)

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES



DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES

Comparación con otros estudios:

- 9 estudios: 726 EPOC/2130 controles.
- GIM más elevado en EPOC (MD: 0.10

mm; 95% CI: 0.04, 0.16; p 1⁄4 0.0007)

- 17 estudios: 2010 EPOC/10944 controles.
- PWV más alto en EPOC (SMD: 0.70;

95% CI: 0.52, 0.88; p < 0.001)



DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES

• Interés para la práctica clínica:

Puede que el aumento del CAVI en pacientes EPOC en relación 
con los no EPOC, sin existir diferencias en la muestra analizada en 
valores de ITB o placa carotídea, implique la existencia de mecanismos 
de aumento de rigidez vascular relacionados directamente con la propia 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica.



DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES

• Aplicabilidad e impacto en Atención Primaria:

• Necesarios más estudios y ampliación de la muestra para valorar la 
existencia de esta relación, y valorar la aplicabilidad de la misma en 
Atención Primaria. 

• Se corrobora que la EPOC es una enfermedad compleja, y que es 
esencial la valoración cardiovascular de estos pacientes por su 
impacto en la mortalidad y complicaciones.
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