LA ENFERMEDAD PULMONAR
OBSTRUCTIVA CRONICA COMO FACTOR
DE RIESGO
CARDIOVASCULAR INDEPENDIENTE



JUSTIFICACION

 La enfermedad pulmonar obstructiva cronica (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.

* E| tabaquismo es factor causal de EPOC y de enfermedad CV—>
Dificultad para determinar si la EPOC por si misma aumenta el RCV.



JUSTIFICACION

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

* Se han propuesto varios mecanismos alternativos.
e Existen marcadores de RCV subclinico validados.

* En varios estudios recientes se observd un aumento de
ateroesclerosis subclinica en pacientes con EPOC en comparacion con
sujetos sanos.
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JUSTIFICACION
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Table 2. Hemodynamic Characteristics of Patients With COPD

and Controls
COPD

Variable n=458 PValug
Systolic BP, mm Hg 145+18 =0.001
Diastolic BP, mm Hg B2+11 B1+10 0.3

Mean arterial pressure, mm Hg a7+ 96+11 0.6

Pulse pressure, mm Hg B4+16 59+15 | <0.001
Heart rate, bpm Th+12 T0£12 | <00001
Aortic PWV, m's 10.33=2.48 | 9.15=2.22 | <0.001
Adjusted aortic PWV, m/s* 9.95+2 54 | 9.27+2.41 | <0.001
Augmentation index (%) 2710 26410 | <0.001
Adjusted augmentation index (%)t 28+10 26+9 =<0.001
Carotid IMT, mm 0.85+0.19 | 0.70+0.14 | <0.001
Carotid IMT, mm 0.83+0.19 | 0.74+0.21 | <0.001

Data are means+50. BP indicates blood pressure; COPD, chronic obstructive
pulmonary disease; IMT, intima-media thickness: and PWV, pulse wave velocity.
*Aortic pulse wave velocity adjusted for heart rate, mean arterial pressure,

and study site.

tAugmentation index adjusted for height. heart rate, and study site.

FCarotid intima-media thickness adjusted for systolic blood pressure and

study site.

Table 3.

Demographic and Hemodynamic Characteristics of
Patients With COPD and Controls Who Are Current/Ex-Smokers

Data are means=50. BP indicates blood pressure; COPD, chronic obstructive

Variable

Age. ¥

Male. n (%) 264 (58%) | 502 (70%) | <0.00
Body mass index, kg/mé 27 6B=5.70 | 27 B3=4.15 | 0.7
Systolic BP, mm Hg 145+18 | 141=17 | <0.001
Diastolic BP, mmHg 82+11 g2+11 0.4
Mean arterial pressure. mm Hg §7+11 9711 0.4
Pulse pressure, mm Hg Bd=16 59+14 | <0.0M
Heart rate, bpm 7512 70£12 | <0.00
Adjusted aortic PWV, m/s* 10132268 | 928251 | <0.001
Adjusted augmentation index (%)t | 28+10 24+8 | <0.001
Carotid IMT, mmi 0.84+019 | 0.77+0.21 | 0007

pulmonary disease; IMT, intima=media thickness; and PWV, pulse wave velocity.

"Aortic pulse wave velocity adjusted for sex, heart rate, mean artenial

pressure, and study site.

TAugmentation index adjusted for sex, height, heart rate, and study site.
FCarotid intima=media thickness adjusted for systolic blood pressure and

study site.




OBIJETIVO

* Valorar el riesgo cardiovascular a través de marcadores subclinicos
(CAVI, edad vascular, ecografia carotidea, ITB) en pacientes con
historia de habito tabaquico (actual o pasada) y compararlo entre
pacientes con y sin diagnostico de EPOC; con el objetivo de eliminar
el tabaco como FRCV y comprobar si la EPOC es un FRCV
independiente.
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MATERIAL Y METODOS

* DISENO: Estudio casos y controles.

« AMBITO: Centros de Salud de Atenciéon Primaria de Sardoma vy
Matama.




MATERIAL Y METODOS

PARTICIPANTES:
CASOS: Pacientes mayores de 55 anos con diagndstico de EPOC.

Criterios de inclusidon: diagndstico de EPOC (por espirometria,
FEV1/FVC tras BD<70%) y fumadores o exfumadores de al menos
10 paquetes ano.

Criterios de exclusion: exacerbacion de la enfermedad en el mes

previo al analisis; pacientes con demencia, incapacitados,
inmovilizados o enfermos graves.




MATERIAL Y METODOS

PARTICIPANTES:

CONTROLES: Pacientes mayores de 55 anos, sin diagnostico de
EPOC.

Criterios de inclusion: registro en historia clinica electronica de
habito tabaquico actual o pasado.

Criterios de exclusion: pacientes con diagnostico de EPOC
registrado en historia clinica electronica con espirometria;

pacientes con demencia, incapacitados, inmovilizados o
enfermos graves.




MATERIAL Y METODOS

* INTERVENCION:

e Captacion de pacientes mayores de 55 anos que acudieron a
consulta.

e Analitica con determinacion de perfil general y lipidico a los
pacientes en los que no constaba determinacion en el ano previo.

 Se realizd espirometria con prueba broncodilatadora en los
siguientes casos:

e Casos: pacientes con diagnostico de EPOC en los que no
constaba espirometria en historia clinica.

* Controles: pacientes con historia de habito tabaquico con
registro de >10 paquetes ano o con sintomas de EPOC, que
presentaron prueba COPD-6 alterada (FEV,/FEV, < 0,80).




MATERIAL Y METODOS

* VARIABLES: a todos los pacientes que se incluyeron en el estudio se les
realizo:

* Entrevista clinica y revision de historia clinica recogiendo los
siguientes datos: edad, sexo, IMC, historia de habito tabaquico, presencia de otros
FRCV (hipertension arterial, dislipemia, diabetes mellitus), tratamientos agrupados
segun patologia. En caso de diagnodstico de EPOC, estratificacion de la misma
(disnea, numero de exacerbaciones en el ultimo afio, FEV,).

* Ecografl'a carotidea: se valoré la existencia o no de placa carotidea.

* Vasera 1500: evaluacién de aterosclerosis mediante ITB, CAVI y edad vascular.

* COPD-6: valoracién rapida y precisa de la obstruccién de la via aérea.




RESULTADOS

Muestra analizada: 81 pacientes.

EDAD mediana (p25-p75)

PAQ/ANO mediana (p25-p75)

FUMADOR ACTUAL

HTA

DM

DLP

NO (N=57)
62 (59-67)
27 (15-40)
45,6% (IC 95% 32,36-59,34)
N=26

54,4% (IC 95% 40,66-67,64)
N=31
8,8% (IC 95% 2,91-19,30)
N=5

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

SI (N=24)
66,5 (62-74,5)
37,5 (22-45)

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

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

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

N=5

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) 41,7% (IC 95% 22,11 — 63,36)
N=19 N=10
ITB D mediana (p25-p75) 1,09 (1,01 -1,15) 1,07 (0,95 -1,17)
ITB | 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 | mediana (p25-p75) 8,1 (6,8 -9,1) 8,9 (8,1-9,2)




RESULTADOS

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

CAVI-D CAVI-l

CAVI-D
8 8 g
CAVI-
|
|

EPOC EPOC



DISCUSION Y CONCLUSIONES

e Resultado mas destacable:

* CAVI aumentado en pacientes EPOC.

* No diferencias significativas en ITB ni presencia de placa carotidea.



DISCUSION Y CONCLUSIONES

e Limitaciones del estudio:

* Muestra insuficiente N=81 (N calculada 380)

* Distribucion asimétrica de FRCV (mayor porcentaje de DM vy
nimero de paquetes/ano en EPOC)

e Dificultad para captacion de pacientes EPOC (edad avanzada,
época de reagudizaciones, escaso numero de diagnosticos en los
CS donde se llevo a cabo el estudio)



DISCUSION Y CONCLUSIONES

Chronic Obstructive Pulmonary Disease

Comparacion con otros estudios:
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analysis

- 9 estudios: 726 EPOC/2130 controles.
- GIM mas elevado en EPOC (MD: 0.10
mm; 95% Cl: 0.04, 0.16; p 1/4 0.0007)

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

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

Surrogate Markers of Cardiovascular Risk
and Chronic Obstructive Pulmonary Disease
A Large Case-Controlled Study

Table 2. Hemodynamic Characteristics of Patients With COPD
and Controls

coPD Controls
Variable : n=458 | n=1657 : PValue
Adjusted aortic PWV, m/s* 905+254 | 927+241 | <0.001
Carotid IMT,. mm 0.85+0.19 0.70=0.14 <0.001
Carotid IMT, mm$ 083019 | 0.74:0.21 | <0.001

Table 3. Demographic and Hemodynamic Characteristics of
Patients With COPD and Controls Who Are Current/Ex-Smokers

Variable n=458
Adyusted aortic PWV, m/s* 10.13=268 | 9292251 | <0.001
Carotid IMT, mm$ 0842019 | 0.77+0.21 0.007



DISCUSION Y CONCLUSIONES

* Interés para la practica clinica:

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



DISCUSION Y CONCLUSIONES

 Aplicabilidad e impacto en Atencion Primaria:

* Necesarios mas estudios y ampliacion de |la muestra para valorar la
existencia de esta relacion, y valorar la aplicabilidad de la misma en
Atencion Primaria.

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