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Introduccion: La enfermedad pulmonar Obstructiva Créni-
ca (EPOC) es una entidad caracterizada por la persistencia
de sintomas respiratorios y limitacion del flujo aéreo debi-
do anormalidades en la via aérea y/o en los alvéolos debido
principalmente al habito tabaquico, asi como, la exposicion
a biomasas, gases nocivos, vapores, contaminacion del aire
ambiental entre otros factores. Su fisiopatologia se funda-
menta en un proceso inflamatorio crénico y estrés oxidativo
que condicionan a la degeneracién y remodelaciéon de la ma-
triz extracelular.

Objetivos: Determinar el comportamiento de los niveles de
Malondialdehido (MDA) y Oxido Nitrico (ON) como indica-
dores del perfil oxidativo en pacientes con EPOC estable,
exacerbada y en individuos sanos.

Materiales y métodos: Se realizd un estudio exploratorio,
descriptivo, transversal, cuya seleccion de individuos fue a
través de un muestreo no probabilistico intencional. Se esta-
blecieron 3 grupos de trabajo: pacientes con EPOC estable,
EPOC exacerbado y grupo control (individuos sanos sin an-
tecedente de habito tabaquico). Se seleccionaron aquellos
pacientes mayores de 40 afnos con diagnéstico de EPOC
confirmado por criterios clinicos y espirométrico, que asis-
tieron a la consulta de Neumonologia o a la Unidad de Cui-
dados Respiratorios del Hospital General del Sur “Dr Pedro

Iturbe”, Maracaibo — Estado. Zulia, en el periodo de septiem-
bre de 2012 a mayo 2013. Las variables fueron expresadas
en medidas absolutas y relativas (variables cualitativas), y
media aritmética + desviacion estandar (variables cuantita-
tivas), realizandose comparaciones estadisticas mediante la
prueba T de Student (2 grupos) o ANOVA con test post-hoc
de Bonferroni (3 0 mas grupos), asi mismo Test de correla-
cion de Pearson. Se considerd un valor de p < 0,05 como
estadisticamente significativo.

Resultados: Muestra general conformada por 90 pacientes:
45 masculinos y 45 femeninos. MDA promedio de 0,99+0,44
mM, evidenciandose diferencias estadisticamente significati-
vas entre Grupo control (0,85+0,34 mM) vs Grupo EPOC Es-
table (1,16+0,59 mM). Oxido nitrico promedio de 41,87+6,34
mM evidenciandose diferencias estadisticamente signifi-
cativas entre Grupo control (37,17+2,65) vs EPOC Estable
(42,93+6,37 mM) y Grupo control vs EPOC exacerbado
(45,50+6,15 mM)

Conclusion: El perfil oxidativo en los pacientes con EPOC
esta elevado, siendo el ON el que mayor se relaciona con el
habito tabaquico y con el tiempo de evolucion de la enfer-
medad.

Palabras claves: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Croni-
ca, Malondialdehido, Oxido Nitrico, perfil oxidativo
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Introduction: Chronic Obstructive Pulmonary Disease
(COPD) is an entity characterized by the persistence of re-
spiratory symptoms and airflow limitation due to abnormali-
ties in the airway and / or alveoli mainly due to smoking, as
well as exposure to biomass, Harmful gases, vapors, envi-
ronmental air pollution, among other factors. Its pathophysiol-
ogy is based on a chronic inflammatory process and oxidative
stress that condition the degeneration and remodeling of the
extracellular matrix.

Materials and methods: An exploratory, descriptive, cross -
sectional study was performed, whose selection of individuals
was through an intentional non - probabilistic sampling. Three
working groups were established: patients with stable COPD,
exacerbated COPD and control group (healthy individuals
with no history of smoking). Patients older than 40 years with
a diagnosis of COPD confirmed by clinical and spirometric
criteria, who attended the consultation of Pneumonology or
the Respiratory Care Unit of the Hospital General del Sur “Dr
Pedro lturbe”, Maracaibo - Estado. Zulia, in the period from
September 2012 to May 2013. The variables were expressed
in absolute and relative measures (qualitative variables), and
arithmetic mean + standard deviation (quantitative variables),
and statistical comparisons were made using Student’s T-
test (2 groups) or ANOVA with Bonferroni post-hoc test More
groups), as well as Pearson’s correlation test. A value of p
<0.05 was considered statistically significant.

Results: General sample consisting of 90 patients: 45 male
and 45 female. Mean MDA of 0.99 + 0.44 mM, showing sta-
tistically significant differences between Control Group (0.85
+ 0.34 mM) vs Stable EPOC Group (1.16 + 0.59 mM). Mean
Nitric Oxide of 41.87 + 6.34 mM evidenced statistically sig-
nificant differences between Control Group (37.17 + 2.65) vs
Stable COP (42.93 + 6.37 mM) and Control Group vs exacer-
bated COP (45, 50 + 6.15 mM)

Conclusions: The oxidative profile in patients with COPD is
elevated, with NO being the major that is related to the smok-
- ing habit and the time of evolution of the disease.

- Keywords: Chronic Obstructive Pulmonary Disease, Malo-
ndialdehyde, Nitric Oxide, oxidative profile

Introduccion

La enfermedad pulmonar Obstructiva Cronica (EPOC) es
una enfermedad prevenible y tratable, que se caracteriza
por la persistencia de sintomas respiratorios y limitacion del
flujo aéreo. Esta enfermedad es debida a la presencia de
anormalidades en la via aérea y/o en los alvéolos'. La EPOC
es una enfermedad que inicia con cambios inflamatorios
tempranos en los pacientes que se han expuestos de forma
crbnica a sustancias o gases nocivos, especialmente a in-
halaciéon del humo del cigarrillo, que conlleva a un deterioro

mas rapido de la funcion pulmonar que los no expuestos2.
A pesar de ser una entidad que no es curable, los sintomas
se pueden aliviar con tratamiento, proporcionando calidad de
vida y disminuyendo el riesgo de muerte®.

El habito tabaquico es considerada la primera causa y el mas
importante factor de riesgo de enfermedad pulmonar obstruc-
tiva cronica. La presencia de EPOC en no fumadores, hace
recordar de otros factores de riesgo relacionados con esta
enfermedad®, tales como el habito tabaquico pasivo, la ex-
posicion ocupacional a polvo, gases nocivos y vapores, la
contaminacion del aire del medio ambiente, predisposicion
genética, dano de la via aérea debido a la exposicion de cigar-
rillo en la etapa prenatal o infecciones durante la infancia®.

Esta enfermedad es considerada como una causa impor-
tante de mayor morbilidad y mortalidad a nivel mundial oca-
sionando un alto impacto socioeconémico, constituyendo un
problema de salud publica de primer orden®. La EPOC es ac-
tualmente considerada como la cuarta causa de muerte en el
mundo, y se prevé que pueda ser la tercera causa de muerte
para el 2030, en ausencia de intervenciones que disminuyan
los riesgos, especialmente el fumar cigarrillos, exposicion a
productos de combustion de biomasas y la contaminacion
ambiental’. Segun la Organizacibn Mundial de la Salud
(OMS), se estimd que en el 2015, alrededor de 3 millones de
muertes fueron causadas por la EPOC, lo que represento el
5 % de muertes totales a nivel mundial ocurridas en ese afio®.

En el proceso inflamatorio persistente de la EPOC participan
diferentes células, mediadores inflamatorios, factores de cre-
cimiento, moléculas de la matriz extracelular y enzimas que
actian remodelando y, en su caso, degradando los compo-
nentes de la matriz8. Los macrofagos y neutréfilos son las
principales células que participan durante la etapa inflamato-
ria, remodelativa y degradativa de la matriz extracelular que
ocurre en la patogenia de la EPOCS.

El estrés oxidativo es otro componente de la fisiopatologia de
esta entidad, el cual surge del incremento en las concentra-
ciones de moléculas oxidantes (tales como radicales libres
de oxigeno) en relacion con los niveles de las moléculas que
se encargan de eliminarlos (antioxidantes) exacerbandose
este proceso en vista de la presencia de los macrofagos y
neutréfilos que poseen la capacidad de producir radicales li-
bres y sustancias oxidativas'®. Estas sustancias oxidantes
pueden dafiar varias moléculas biolégicas incluyendo protei-
nas celulares, lipidos, acidos nucleicos, produciendo disfun-
cién y muerte celular, ademas de dafio de la matriz extrace-
lular, asi como inactivacion de antiproteinasas y activacion
de proteinasas?. Los oxidantes del humo del cigarrillo pu-
eden estar implicados en las manifestaciones sistémicas del
EPOC, como la disfuncion de la musculatura esquelética y
respiratoria y la pérdida de peso®. El estrés oxidativo en es-
tos sujetos esta causado por diversos radicales libres, incluy-
endo aniones superoxido liberados por los macréfagos al-
veolares o derivados de reacciones xantina/xantina oxidasa,
oxido nitrico (ON), monéxido de carbono, etano y productos



de peroxidacion lipidica, entre los que se incluyen derivados
de la peroxidacién del acido araquiddnico (isoprostanos)®.

Entre las consecuencias mas directas del estrés oxidativo en
los pulmones se encuentran dafos en los epitelios que recu-
bren los espacios aéreos, en células de tejidos conectivos y
en el endotelio vascular'®. Experimentalmente, se ha mostra-
do que el estrés oxidativo causa un aumento de permeabi-
lidad epitelial asociado a deplecion de glutation, una de las
principales moléculas reductoras (antioxidante), y discinesia
ciliar del epitelio respiratorio®.

Siendo el Malondialdehido (MDA) producto directo de la ac-
cion de los radicales libres de oxigeno sobre los acidos gra-
sos poliinsaturados de la membrana celular, y el 6xido nitrico
(ON), producto de la accion de las isoenzimas de la 6xido
nitrico sintetasa (ONS) sobre la L-arginina, diversos autores
se han planteado su determinacion como marcadores para
estrés oxidativo dentro de enfermedades inflamatorias, entre
ellos la EPOC.

Materiales y métodos

Disefo de estudio y seleccién de individuos

Se realiz6 un estudio exploratorio, descriptivo, transversal,
cuya seleccion de individuos fue a través de un muestreo
no probabilistico intencional''. Se establecieron 3 grupos de
trabajo: pacientes con EPOC estable, EPOC exacerbado y
un grupo control. Se considerd como paciente con EPOC ex-
acerbado aquellos individuos que presentaron al momento
de su exploracion cambios en el patrdn de la disnea, tos y/o
expectoracion basales del paciente mas alla de la variabi-
lidad diaria, suficiente como para justificar un cambio de su
tratamiento de base’. Se seleccionaron pacientes mayores
de 40 anos con diagnéstico de EPOC confirmado por crite-
rios clinicos y espirométrico’, que se encontraban estables o
exacerbados, que asistieron a la consulta de Neumonologia
0 a la Unidad de Cuidados Respiratorios (UCR) del Hospital
General del Sur “Dr Pedro Iturbe”, en Maracaibo — Estado.
Zulia, en el periodo de septiembre de 2012 a mayo 2013, asi
mismo se seleccionaron individuos sanos del mismo grupo
etario sin historia de habito tabaquico (Grupo Control). Se
excluyeron pacientes con EPOC que ademas presentaban
enfermedad inmunolégica, sindrome coronario agudo, diabe-
tes mellitus tipo 1 0 2. En pacientes estables es excluyeron
pacientes con cualquier infeccion y en pacientes con exacer-
bacién se excluyeron infecciones no respiratorias.

Evaluacion de los individuos

Para la recoleccion de los datos de los individuos que cum-
plieran con los criterios de inclusion se les realizd una his-
toria clinica y hoja de protocolo individual, interrogandose
los siguientes datos: nombre, apellido, edad, sexo, tiempo
de evolucion del EPOC, tratamiento farmacologico, habito
tabaquico, anos de fumador. Se recogieron los antecedentes
patologicos personales del paciente, y se anot6 el examen
fisico encontrado con énfasis en el sistema cardiopulmonar.

A todos los pacientes y personas sanas se les informé sobre
los objetivos y alcances de la investigacion y se les solicitd
por escrito su consentimiento para participar en el estudio.
De igual forma, se solicitd la aprobacion del comité de ética
del Hospital General del Sur “Dr. Pedro lturbe”.

Evaluacion Antropométrica

Durante el examen fisico de los individuos se les realiz6 el
célculo del indice de Masa Corporal (IMC): El peso se de-
terminé utilizando una balanza digital (Tanita, TBF-310 GS
Body Composition Analyzer, Tokyo — Japan), mientras que la
talla se obtuvo con una cinta vertical calibrada en centime-
tros y milimetros. Se calcul6 el IMC mediante la férmula ma-
tematica Peso (Kg) / Talla? (m?), empleandose la clasificacion
de la OMS™.

Anélisis de Laboratorio

Para la determinacion de valores séricos de malondialdehido
(MDA) y o6xido nitrico (ON) al momento de identificar a los
pacientes e individuos sanos que cumplieran los criterios de
inclusién se les tom6 una muestra a cada individuo 5 cm®de
sangre a través de venopuncion antecubital, los cuales se
colocaron en tubos de ensayo y se centrifugaron a 4000 rpm
por 10 minutos, después de ello el suero extraido fue colo-
cado en tubos de ensayo de polipropileno para su posterior
congelacién a -70 °C. El tiempo entre la toma de la muestra
y su procesamiento no excedio los tres meses.

La determinacién de MDA se realiz6 a través de la forma-
cion de derivados del acido tiobarbitarico, que siguié los si-
guientes pasos: precipitacion de las proteinas séricas, libe-
racion de MDA unido a las proteinas, reaccion con el acido
tiobarbitdrico, determinacion de los complejos MDA-acido
tiobarbitdrico por analisis espectro fotométrico y, finalmente,
eliminacion de interferencia de otros aldehidos, como el fur-
furaldehido, para el céalculo final®.

El ON fue determinado a través de su producto de degra-
dacion, los nitritos, por medio del ensayo de diazotizacion
(Reaccion de Geiss) previa reduccion de los nitratos™. El
suero se homogeneiz6 con HCI 2N, fue centrifugado a 6000
g. durante 10 minutos con &cido sulfanilico, afadiendo a
continuacion N-1-naftil-etilendiamina e incubandola durante
30 minutos mas. La muestra completa fue tomada y la ab-
sorbancia fue medida en 548 nm en un espectrofotometro
Génesis 5 contra estandar. La sensibilidad del método es de
1mM. Todos los resultados se expresaron en mM.

Analisis Estadistico

Los datos se analizaron utilizando el “Statistical Package for
the Social Sciences” (SPSS) version 20 (SPSS Inc. Chica-
go, IL). Se utiliz6 estadistica descriptiva e inferencial para
el andlisis de los datos. Los resultados se presentaron en
tablas y gréaficos de barra. Las variables cualitativas fueron
expresadas en medidas absolutas y relativas, mientras las
variables cuantitativas se expresaron como media aritmética
+ desviacion estandar. Las comparaciones entre variables
cuantitativas se realizaron mediante la prueba T de Student




(cuando eran 2 grupos) o ANOVA con test post-hoc de Bon-
ferroni (cuando eran 3 0 mas grupos). Se considerd un valor
de p < 0,05 como estadisticamente significativo.

Resultados

Caracteristicas generales

90 pacientes fueron evaluados, de los cuales 45 eran hom-
bres y 45 mujeres. La edad mostré una media de 62,29 anos,
siendo la edad minima 46 afios y la maxima 84 afios. Se
seleccioné 30 pacientes con EPOC estable y 30 pacientes
con EPOC exacerbada que cumplieron con los criterios de
inclusion, y 30 individuos sanos (Grupo Control).

pacientes Control y diagnostico de EPOC (Graéfico 1), en el
grupo de pacientes con EPOC estables se observd una me-
dia de 1,16+0,59 mM, siendo el valor maximo 3,40 y el valor
minimo 0,30. En el grupo de pacientes con EPOC exacerba-
do la media fue de 0,95+0,29 mM, siendo el valor maximo
1,50 y el valor minimo 0,50. En el grupo control, la media
fue de 0,85+0,34 mM, siendo el valor maximo 1,60 y el valor
minimo 0,20. Los pacientes con EPOC estable presentaron
niveles mas altos de malondialdehido. Se realizdé una compa-
racion intragrupal donde se evidenci6 una diferencia estadis-
ticamente significativa solamente entre el grupo Control vs
EPOC estable con una p de 0,19.

- ON: Se observo en la muestra estudiada valores de ON
con un promedio de 41,87+6,34 mM. Al estratificarlos se-
gun pacientes Control y diagnéstico de EPOC (Grafico 2),
se observo en el grupo de pacientes con EPOC estables
una media 42,93+6,37 mM, siendo el valor maximo 59 y
el valor minimo 34. En el grupo de pacientes con EPOC
exacerbado la media fue de 45,50+6,15 mM, siendo el va-
lor maximo 62 y el valor minimo 37. En el grupo control
la media fue de 37,17+2,65, siendo el valor maximo 43 y
el valor minimo 31. Los pacientes con EPOC exacerbado
presentaron niveles mas altos de 6xido nitrico. Se realizd
una comparacion intragrupal donde se observé una dife-

La Tabla 1 expresa las caracteristicas generales de la mues-
tra estudiada agrupadas segun criterios para EPOC estable
y exacerbado.

- GRUPO ESTABLE: 30 pacientes (15 hombres y 15 muje-
res). Promedio de edad 64,07+8,99 afios. IMC= 26,83+4,86
kg/mt2. El 60% eran fumadores activos, 33,3 % exfuma-
dores y 6,7 % sin historia de habito tabaquico (cocinaron
con lefa). El tiempo de habito tabaquico promedio fue de
28,97+13,30 anos. El tiempo transcurrido desde el diag-
néstico de la enfermedad promedio fue de 4,37+4,06 anos.

- GRUPO EXACERBADO: 30 pacientes con EPOC exacerba-

do (15 hombresy 15 mujeres). Promedio de edad 64,17+8,41
afios. indice de masa corporal promedio 26,93+6,32 kg/mt2.
El 63,3% eran fumadores activos, 33,3 % exfumadores y

rencia estadisticamente significativa entre el grupo control
vs EPOC estable y control vs EPOC exacerbado, ambos
con una p < 0,001.

3,3 % sin historia de habito tabaquico (cocinaron con lefia).
El tiempo de habito tabaquico promedio fue de 31,97+10,36
anos. El tiempo transcurrido desde el diagnéstico de la en-
fermedad promedio fue de 4+3,20 afios.

- GRUPO CONTROL: 30 pacientes sin enfermedad pulmo-
nar (15 hombres y 15 mujeres), sin historia de habito taba-
quico. Promedio de edad 58,63+6,61 anos.

Se realiz6 una prueba de correlacion de Pearson entre el
malondialdehido y las variables: edad, sexo, IMC, tiempo de
habito tabaquico (afos) y tiempo transcurrido desde el diag-
néstico de EPOC (afios), donde no se evidenciaron correla-
ciones significativas entre alguna de las variables (Tabla 2).
Caso contrario sucedi6 al analizar el 6xido nitrico con dichas
variables (Tabla 2), evidenciandose una correlacion esta-
disticamente significativa con el tiempo de habito tabaquico
(p=0,028) (Grafico 3 Panel A) y tiempo transcurrido desde el
diagnostico de EPOC (p=0,021) (Grafico 3 Panel B).

Analisis de valores de malondialdehido y éxido nitrico
- MDA: Se observé en la muestra estudiada valores de MDA
con un promedio de 0,99+0,44 mM. Al estratificarlos segin

Tabla 1. Caracteristicas generales de la muestra estudiada agrupadas segtin criterios para EPOC estable y exacerbado

EPOC Estable (n=) EPOC Exacerbado (n=)

Media+DE Mediana (IC 95%) Media+DE Mediana (IC 95%)
Edad (Afos) 64,07+8,99 | 65,50 (60,71-67,43) | 64,17+8,41 | 62,50 (61,03-67,31)
IMC (kg/m?) 26,83+4,86 | 26,40 (25,01-28,65) | 26,92+6,32 | 26,05 (24,56-29,29)
Tiempo de Habito tabaquico (Afos) 28,97+13,30 | 30,00 (24,00-33,93) | 31,97+10,30 | 30,00 (28,10-35,84)
Tiempo transcurrido desde el diagnostico de EPOC (Afos) 4,37+4,06 3,00 (2,85-5,88) 4,00+3,20 3,00 (2,81-5,19)

n (%) n (%)

Sexo
Masculino 15 (50%) 15 (50%)
Femenino 15 (50%) 15 (50%)
Habito Tabaquico
Fumador 10 (33,3%) 19 (63,3%)
Ex-Fumador 18 (60%) 10 (33,3%)
No Fumador con exposicion a biomasa tipo lefia 2 (6,7%) 1(3,3%)
Exposicion a Biomasa tipo Lefia
Si 5(16,7%) 11 (36,7%)
No 25 (83,3%) 19 (63,3%)

DE: Desviacién Estandar
IC 95%: Intervalo de Confianza al 95%

EPOC: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica
IMC: indice de Masa Corporal



Grafico 1. Valores de Malondialdehido en pacientes estudiados estratificados segin Grupo Control y criterios clinico de EPOC
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Grafico 2. Valores de Oxido Nitrico en pacientes estudiados estratificados segtin Grupo Control y criterios clinico de EPOC
estable y exacerbado
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Tabla 2. Correlacion de valores de MDA y ON con caracteristicas de los pacientes con EPOC

Edad Sexo IMC Tiempo de Habito tabaquico Tiempo transcurrido desde el diagnéstico de EPOC
Malondialdehido p 0,850 p 0,394 p 0,491 p 0,413 p 0,975
Oxido Nitrico p 0,064 p 0,321 p 0,712 p 0,028 * p 0,021 *

* Significancia estadistica p < 0,05
EPOC: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica
IMC: indice de Masa Corporal

Grafico 3. Correlacion de valores de ON con afios de fumador y afos de diagnéstico de EPOC.
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Se han realizado varios estudios que han demostrado una
asociacion entre la enfermedad pulmonar obstructiva cronica
y el perfil oxidativo. Segin Montafo y col'® en su evaluacion
de marcadores de estrés oxidativo en pacientes con EPOC,
demostr6 que el estrés oxidativo tiene un rol importante en el
EPOC, situacién que se demuestra en este estudio.

Segun Stanojkovic y col'®, en su estudio del estrés oxidativo
en pacientes con EPOC, observ6 que la MDA se encontraba
elevada es estos pacientes con respecto al grupo control,
siendo mayor en los pacientes exacerbados. En nuestro es-
tudio, al evaluar esta asociacion, los pacientes con enferme-
dad pulmonar obstructiva cronica presentaron niveles mas
elevados de MDA con respecto al grupo control de personas
sanas. Las personas con EPOC estable presentaron niveles
mas altos que los pacientes exacerbados, siendo esta una
diferencia con el estudio citado, probablemente esto se deba
por la presencia de caracteristicas propias de los pacientes
con EPOC estable no dependiente de la enfermedad de base
ni del habito de fumar, como por ejemplo el indice de masa
corporal (IMC), ya que los pacientes con EPOC estable pre-
sentaron valores de IMC mayor que los otros grupos.

Con respecto al 6xido nitrico, al igual como en el estudio de
Kersul y col?, donde los pacientes con EPOC exacerbado

presentaban niveles de éxido nitrico més elevados con res-
pecto al EPOC estable o control, se observd en nuestro estu-
dio que los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva
croénica presentaron niveles mas elevados de ON con respec-
to al grupo control, siendo mayor en pacientes con exacerba-
cién, evidenciandose diferencia significativa entre los grupos.

En este estudio, los parametros de perfil oxidativo estudia-
dos MDA y ON no presentaron relacién con respecto a la
edad y el sexo de los pacientes. Sin embargo el ON pre-
sento relacién significativa con el nUmero de afio de habito
tabaquico y el numero de afos de diagnostico de la EPOC,
dicha relacion fue observada en el estudio de Fernandez y
col'®, demostrando que los marcadores de estrés oxidativo
se elevaron significativamente en los fumadores con esta
enfermedad, demostrandose la importancia del estrés oxi-
dativo en la génesis de dicha entidad, y su estrecha relaciéon
con el tabaquismo.

Al evaluar los dos parametros estudiados MDA y ON por se-
parado, se puede observar que el Oxido Nitrico, se comporta
como el mejor parametro para evaluar el perfil oxidativo en
estos pacientes, ya que a medida que hay mayor compromi-
so de la enfermedad, aumenta los niveles de ON. Asi mismo,
el ON es el que tiene mayor relacion con el principal factor
de riesgo estudiado en la génesis de la EPOC como lo es el
habito tabaquico.




Limitaciones

Las limitaciones de este trabajo fueron diversas, una de las
principales es que este estudio se realizé con una muestra de
pacientes con EPOC reducida. En los pacientes con EPOC
estable no se evaluo6 la fecha de su Ultima exacerbacion a pe-
sar que actualmente se encontraba estable, ni el tiempo trans-
currido entre su ultima exacerbacién hasta el momento de la
valoracién. En los pacientes con EPOC no se evalué la histo-
ria de la evolucién de la enfermedad, el nimero de exacerba-
ciones, frecuencia, intensidad, nimero de hospitalizaciones,
como para poder relacionar estos valores con fenotipos de la
enfermedad. De igual manera en este estudio no se evalu6
los parametros espirométricos actuales de los pacientes es-
tudiados que permitiera relacionar el grado de severidad de
enfermedad con los marcadores del perfil oxidativo.

Conclusiones

El andlisis y discusion de los resultados permitié establecer
las siguientes conclusiones:

1.

Los pacientes con Enfermedad Pulmonar Obstructiva
Crobnica tienen marcadores del perfil oxidativo elevado

El Oxido Nitrico (ON) tiene mayor relacién con el habito
tabaquico, con el tiempo de duracion de dicho de habito
y con el tiempo de evolucion de esta enfermedad.

Se recomienda, continuar con la realizacion de este estudio,
ampliando la poblacion con EPOC, haciéndoles seguimien-
to a estos pacientes y evaluar la relacion de la respuesta al
tratamiento con los marcadores del perfil oxidativo, asi como
la realizacion de espirometrias, evaluar severidad de la en-
fermedad, y relacionar con el fenotipo de EPOC. Asi mismo
se recomienda realizar estudios posteriores incluyendo otros
marcadores como Proteina C Reactiva ultrasensible, Factor
de necrosis tumoral, interleukinas, entre otros
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