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RESUMEN 

OBJETIVO: Conocer factores asociados y puntuación de Charlson en la 

reconsulta en menos de 72 horas, en los SUH de los pacientes con EAEPOC. 

MÉTODO: Estudio observacional, retrospectivo, en el Servicio de Urgencias 

del Hospital General Universitario Reina Sofía de Murcia. 

RESULTADOS: Se analizaron 746 pacientes con una edad media 73,7 

(DS11,01) y 627 (84%) varones. 82 pacientes (11%) reconsultaron en menos de 72 

horas. La media para la escala de Charlson fue de 3,22 (DS 2,1). De los 

componentes del índice de Charlson, sólo la enfermedad venosa periférica (OR 

1,940 (IC 95%: 1,07-3,5. p=0,026), la demencia OR 1,815 (IC 95%: 1,02-3,21; 

p=0,044), la enfermedad ulcerosa (OR 2,24 (IC 95%: 1,36-3,69; p=0,001), la 

hepatopatía moderada grave (OR 2,014 (IC 95%: 1,008-4,02; p=0,04) y la neoplasia 

(OR 1,752 (IC 95%:1,242-2,47; p=0,001) fueron estadísticamente significativos Tras 

la regresión logística se objetivó que un índice de Charlson inferior a 3 se 

comportaba como variable independiente con un ORa 0,335 (IC 95% 0,287-0,787; 

p=0,001). 

CONCLUSIÓN: El índice de Charlson mayor o igual a 3 se comporta como 

un factor de riesgo independiente de reconsultas en 72 horas en los SUH. 

Palabras clave: Enfermedad pulmonar obstructiva crónica. Índice de 

Charlson. Reconsultas. 

Términos TESAURO: Ciencias médicas, enfermedades pulmonares. 
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 ABSTRACT  

OBJETIVO: The primary purpose is to know the associated factors and the 

Charlson score in the readmission in less than 72 hours and a month in the 

Emergency Department in patients with chronic obstructive pulmonary disease 

(COPD) exacerbations.  

 

MÉTODO: Retrospective, observational and multicenter study performed in 

the Emergency Department of 7 Spanish hospitals. 

 

RESULTS: 746 patients with a mean age of 73.7 (SD 11.01) and 627 (84%) 

men were analyzed. 82 patients (11%) re-visits in less than 72 hours. The mean for 

the Charslon scale was 3.22 (SD 2.1). Of the components of the Charlson index, 

only peripheral venous disease (OR 1.940 (95% CI: 1.07-3.5. P = 0.026), dementia 

OR 1.815 (95% CI: 1.02-3.21; p = 0.044), ulcer disease (OR 2.24 (95% CI: 1.36-3.69; p 

= 0.001), moderate severe liver disease (OR 2.014 (95% CI: 1.008-4.02; p = 0.04) and 

neoplasia (OR 1.752 (95% CI: 1.242-2.47; p = 0.001). After logistic regression, it was 

observed that a Charlson index lower than 3 behaved as an independent variable 

with an ORa 0.335 (95% CI 0.287-0.787; p = 0.001). 

 

CONCLUSIONS: The Charlson index greater than or equal to 3 behaves as a 

risk factor for return visits within 72 hours in the emergency deparment. 

 

Keywords: Chronic Obstructive Pulmonary Disease. Charlson index. 

Reconsultations. 

Thesaurus: Medical sciences, lung diseases. 
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../Library/CloudStorage/Dropbox/Library/CloudStorage/Dropbox/Tesis%20Maria%20Garcia%20Palacios/REDACCIÓN%20DE%20TESIS%2032.doc#_Toc146816988
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../Library/CloudStorage/Dropbox/Library/CloudStorage/Dropbox/Tesis%20Maria%20Garcia%20Palacios/REDACCIÓN%20DE%20TESIS%2032.doc#_Toc146816992
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I - INTRODUCCIÓN 

1.1. EXACERBACIÓN DE LA ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA 

CRÓNICA (EPOC) 

           La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) es una afección 

respiratoria frecuente, prevenible y tratable caracterizada por la limitación crónica 

del flujo de aire y síntomas respiratorios constantes. Se trata de uno de los 

principales problemas de salud mundial, una patología común con una 

prevalencia global estimada de casi el 12 por ciento en adultos mayores de 30 

años(1), aunque la prevalencia varía entre países y aumenta con la edad. La EPOC 

se clasifica constantemente entre las principales causas de muerte en los Estados 

Unidos y mata a más de 120.000 personas cada año; antes de la pandemia de 

COVID-19 (enfermedad por coronavirus 2019), era la tercera causa principal en 

todo el mundo(2). Conlleva una alta carga social y económica que seguirá 

aumentando en los próximos años.  

La EPOC es una afección pulmonar heterogénea que se caracteriza por 

síntomas respiratorios crónicos (disnea, tos, producción de esputo) debidos a 

anomalías de las vías respiratorias y/o de los alveolos que provocan una 

obstrucción crónica de las pequeñas vías aéreas, persistente, a menudo 

progresiva, (3) produciendo una restricción del flujo aéreo, disfunción mucociliar 

y destrucción del parénquima pulmonar, variando en función de las personas, y 

usualmente producidas por una exposición significativa a partículas o gases 

nocivos. Existen pacientes sin limitación al flujo aéreo con síntomas respiratorios 

crónicos, que presentan exacerbaciones agudas de EPOC, e incluso fumadores con 

patología pulmonar estructural y espirometrías normales.  (4). 
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1.1.1. Diagnóstico de la EPOC 

El diagnóstico de EPOC se establece mediante tres criterios clave: presencia 

de síntomas respiratorios (tos, expectoración o disnea), exposición a factores de 

riesgo (como el humo del tabaco) y la confirmación de una obstrucción 

irreversible del flujo aéreo mediante una espirometría forzada con prueba 

broncodilatadora.  

En la espirometría se miden dos parámetros: uno es la capacidad vital 

forzada (FVC), que se define como el volumen total de aire movilizado durante 

una espiración forzada máxima a una inspiración completa, cuantificado en litros; 

por otro lado, el volumen espiratorio forzado en el primer segundo (FEV1), 

que corresponde al volumen de aire exhalado durante el primer segundo de dicha 

maniobra espiratoria forzada, igualmente expresado en litros. La relación 

FEV1/FVC constituye un índice funcional que refleja la proporción entre el 

volumen espirado en el primer segundo y la capacidad vital forzada total. El 

diagnóstico no se realiza durante episodios agudos, sino durante la situación 

basal del paciente, mostrando una espirometría cuyo cociente entre el FEV1 y la 

FVC sea menor del 70% postbroncodilatación, lo que confirmaría un patrón 

obstructivo, y con ello el diagnóstico de EPOC.  

1.1.1.1. Espirometría 

Tras realizar la espirometría se puede valorar la severidad de la 

anormalidad espirométrica, en función de los niveles de gravedad de la limitación 

del flujo aéreo en la EPOC según GOLD (Global initiative for chronic obstructive 

lung disease), en base al FEV1 post-broncodilatador(Tabla 1): 
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Estadio Características 

0: En riesgo Espirometría normal 

Síntomas crónicos: tos, expectoración, disnea 

GOLD 1: leve FEV1/FVC < 0,7 

FEV1 >80% 

Con o sin síntomas crónicos 

GOLD 2: moderado FEV1/FVC < 0,7 

IIA. 50% < FEV1 < 80% 

Con y sin síntomas crónicos 

GOLD 3: grave FEV1/FVC < 0,7 

IIB. 30% < FEV1 < 50% 

Con y sin síntomas crónicos 

GOLD 4: muy grave FEV1/FVC < 0,7 

FEV1 < 30% o presencia de insuficiencia 

respiratoria (pO2 < 60 mmHg + pCO2 >50 

mmHg) o signos clínicos de Insuficiencia 

Cardiaca Congestiva (I.C.C.) derecha  
Tabla 1. Estadios EPOC 

Se debe considerar EPOC y hacer espirometría en todo paciente mayor de 

40 años que presente los siguientes síntomas: disnea progresiva, persistente, que 

empeora con el ejercicio; tos crónica, puede ser intermitente y no productiva; 

expectoración, sibilantes recurrentes; exacerbaciones, debido a alteraciones de la 

vía aérea (bronquitis, bronquiolitis) y/o alveolares (enfisema) que causan de 

forma persistente una progresiva obstrucción de la vía aérea; e historia de factores 

de riesgo.   
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1.1.1.2. Factores de riesgo de la EPOC 

Los factores de riesgo para el desarrollo de la EPOC son el tabaquismo, las 

exposiciones ambientales y profesionales, asma, el sexo, la atopia, la deficiencia 

de antioxidantes, la tuberculosis previa, la capacidad de respuesta de las vías 

respiratorias y la displasia broncopulmonar.  

1.1.1.2.1. Tabaco 

El tabaquismo está presente en gran parte de los pacientes EPOC y es el 

factor de riesgo más importante para desarrollar dicha enfermedad. Los pacientes 

EPOC fumadores ya sean de cigarrillos, puros, pipas...presentan más síntomas 

respiratorios, mayor número de anomalías pulmonares y un deterioro acelerado 

del volumen máximo de aire espirado en el primer segundo (FEV1), lo que 

conlleva a un mayor riesgo de presentar cáncer de pulmón o enfermedades 

cardiovasculares, y con ello, una mayor mortalidad que los no fumadores. 

Además, un estudio demostró que aquellos fumadores cuyos familiares de primer 

grado eran EPOC grave de inicio precoz, tenían más probabilidad de padecer 

EPOC que aquellos fumadores que no tenían familiares de primer grado con 

dicha patología(5). Los fumadores pasivos también se ven afectados por la 

inhalación crónica del humo, al igual que las gestantes que fuman durante su 

embarazo, ya que puede afectar al desarrollo y crecimiento del feto.  

En los pacientes EPOC no fumadores, a pesar de presentar también una 

limitación crónica al flujo aéreo, presentan síntomas más leves, con menor 

inflamación sistémica, pero con riesgo de desarrollar neumonías e insuficiencias 

respiratorias que pueden conducirles a la muerte (4). Los datos relacionados con 

no fumadores son limitados, no se han estudiado lo suficiente los factores de 

riesgo que lo provocan. A nivel mundial, el factor de riesgo más importante en no 
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fumadores es la combustión de biomasa, y en los últimos estudios realizados, se 

pudo corroborar que los pacientes EPOC no fumadores, tuvieron en su infancia 

una mayor exposición a la biomasa, exposición al humo del tabaco ambiental e 

historial de infecciones de repetición(6). En un estudio realizado en Corea a 24.971 

personas, 3.473 nunca habían fumado, y de ellos, el 7,6 por ciento fueron 

diagnosticados de EPOC, asociándose a este desarrollo el sexo masculino, la edad 

avanzada, tener bajo peso, el trabajo manual, un bajo nivel educativo, 

antecedentes de bronquiectasias y tuberculosis (7). En otro estudio trasversal se 

pudo demostrar además, que hubo diferencias de la EPOC en pacientes no 

fumadores respecto a fumadores en cuanto a sexo, comorbilidades y calidad de 

vida(8).  

1.1.1.2.2. Exposiciones ambientales y profesionales 

Existen otras exposiciones ambientales que también influyen en el 

desarrollo de esta enfermedad como son la contaminación por combustibles de 

biomasa. Este tipo de contaminación se produce por: la quema de carbón, madera, 

estiércol animal o residuos agrícolas, tanto al aire libre como en domicilios; en 

estufas mal ventiladas usadas para cocinar y calentar viviendas, suponiendo un 

riesgo de EPOC, y constituyendo la exposición a la biomasa uno de los factores de 

riesgo para la EPOC más importantes a nivel mundial(9). En la India se comprobó 

que la proporción de pacientes no fumadores EPOC era mayor debido a que allí 

la exposición a biomasa es más frecuente dado que se utiliza para calentar y 

cocinar en el 70% de la población. En algunos países como China, se demostró 

que las muertes por EPOC causadas por exposición a biomasa, eran similares a las 

causadas por tabaquismo(10). En un metaanálisis de seis estudios asiáticos y 

nueve no asiáticos, entre los que se incluyó a España, se comprobó que la 
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exposición a la biomasa aumentaba 2,3 veces la probabilidad de desarrollar EPOC 

en comparación de ausencia de exposición a biomasa(11).  

En cuanto a la exposición ocupacional, a pesar de que los datos disponibles 

son escasos, sugieren que el uso regular de desinfectantes químicos como lejía, 

alcohol, plaguicidas, también se asocia con un mayor riesgo de desarrollar 

EPOC(12) . En un estudio realizado en EEUU entre 2013-2017, en pacientes 

trabajadores que nunca habían fumado, identificando las industrias y 

ocupaciones con mayor riesgo. Se vio que más del 3% de ellos eran EPOC, y de 

ellos, el 3,3% habían trabajado en industrias de la información, el 3,1% en 

minerías, y el 3,3% en oficinas y apoyo administrativo (13). Sin embargo, en un 

análisis transversal realizado en España en 2017 se concluyó que la exposición 

laboral a tóxicos inhalados era más frecuente que la exposición a biomasa, siendo 

ésta última relativamente baja(14).  

En una revisión sistemática con metanálisis realizada en trabajadores de la 

salud los cuales están expuestos a agentes de limpieza o desinfección, como 

formaldehído, glutaraldehído (GA), compuestos de amonio cuaternario (QAC) y 

cloramina-T, se demostró que tienen un mayor riesgo de enfermedad respiratoria 

obstructiva que la población en general (15). 

1.1.1.2.3. Asma 

El asma también supone un factor de riesgo para el desarrollo de la EPOC o 

puede provocarlo. Muchos estudios han demostrado que el asma desde la 

infancia puede producir una disminución de la función pulmonar y con ello, un 

mayor riesgo de obstrucción crónica al flujo aéreo desencadenando en la edad 

adulta EPOC(16).  En un estudio observacional prospectivo, realizado a 3099 

sujetos asmáticos y no asmáticos se vio que los pacientes asmáticos tenían más 
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riesgo de desarrollar bronquitis crónica, enfisema y EPOC que los no 

asmáticos(17). Otro estudio reflejó la fuerte asociación entre el asma y el 

desarrollo de EPOC en la edad adulta, incluso por encima del tabaquismo(18). 

1.1.1.2.4. Sexo 

Se necesitan más investigaciones en cuanto al sexo, pero en la mayoría de 

estudios se ha comprobado que las mujeres son más susceptibles que los hombres 

de desarrollar EPOC, incluso en aquellas que han fumado menos cantidad de 

cigarrillos. Se ha visto que las pacientes con EPOC desarrollan la primera 

exacerbación antes que los hombres, y en mayor número de veces, presentando 

una peor capacidad pulmonar. Esto es así, porque el sexo y los cambios 

hormonales afectan a los fenotipos de las células. Una revisión sistemática de 11 

estudios demostró que las mujeres fumadoras eran más propensas que los 

hombres fumadores a desarrollar EPOC porque presentaban un deterioro más 

rápido del FEV1(19) .   

1.1.1.2.5. Atopia 

La hipersensibilidad cutánea a aeroalérgenos comunes también influye en el 

desarrollo de la EPOC. En un estudio realizado a 1025 hombres se investigó la 

relación entre la atopia y la tasa posterior de disminución de la función pulmonar, 

y se demostró que presentaban una disminución del FEV1 y del FEV1/FVC, en 

comparación con los pacientes no atópicos (20). 

1.1.1.2.6. Deficiencia antioxidante 

Existen pocos estudios sobre ello, pero los existentes afirman que un 

desequilibrio de los oxidantes-antioxidantes en el tracto respiratorio inferior, 

contribuye a la destrucción del parénquima pulmonar y a un trastorno pulmonar 
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crónico. La deficiencia de vitaminas antioxidantes, como pueden ser la vitamina C 

o la vitamina E, produce un aumento de la carga de radicales oxidativos libres, 

produciendo un mayor estrés oxidativo y desprotegiendo a las células 

parenquimatosas. Este aumento de los radicales oxidativos libres puede deberse a 

diversos factores como son la exposición exógena a rayos X, al ozono, al tabaco, a 

contaminantes del aire y productos químicos industriales, a ciertos 

medicamentos; o a la exposición endógena. En el caso de la exposición exógena, 

por ejemplo, la causada por el humo del cigarrillo, algunos estudios afirman que 

los macrófagos alveolares de los fumadores inactivan la alfa1-antitripsina (alfa 

1AT), la cual es un mecanismo de defensa donde la elastasa antineutrófilos del 

tracto respiratorio inferior se encarga de inhibir a los neutrófilos, por lo que si 

éstos no se inhiben, se acumulan, y consiguen liberar una gran cantidad de 

oxidantes que destruyen las estructuras alveolares (21); otros estudios manifiestan 

que los fumadores presentan niveles normales de alfa 1-antitripsina pero, 

producen una disminución de la capacidad de inhibición de dicha elastasa 

antineutrófilos, por tanto, necesitan el doble de tiempo que los no fumadores para 

realizar esa misma acción, por lo que se produce un aumento de radicales 

oxidativos y con ello mayor destrucción alveolar(22). En el caso de la exposición 

endógena, por ejemplo, la producida por los fagocitos pulmonares, en concreto 

los leucocitos polimorfonucleares, al ser la primera línea de defensa contra los 

patógenos, y al activarse o bien por mediadores proinflamatorios o por la 

presencia de bacterias, virus o parásitos, producen especias reactivas de oxígeno 

(ERO), creando una activación oxidativa en la que se produce gran cantidad de 

radicales oxidativos libres O2.-, H2O2, OH. y NO. para destruir las células 

infectadas. Por tanto, la implementación de suplementos de antioxidantes en la 
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dieta, podría incluirse en la terapia del EPOC, para el restablecimiento del 

equilibrio oxidante-antioxidante(23) . 

1.1.1.2.7. Tuberculosis 

La tuberculosis pulmonar también ha demostrado ser un factor de riesgo 

que produce una limitación crónica al flujo de aire. En un estudio multicéntrico, 

realizado en un área endémica para la tuberculosis en América Latina, que 

incluyó a 5.571 pacientes de 40 años o más, se objetivó que, la prevalencia de 

EPOC fue del 31 por ciento en los pacientes con antecedentes de tuberculosis, 

frente al 14 por ciento entre los que no la presentaban(24). En una revisión 

sistemática de la literatura sobre esta relación, en concreto sobre 9 estudios, se 

pudo observar una asociación fuertemente significativa entre los antecedentes de 

tuberculosis pulmonar en áreas endémicas, y la presencia de EPOC en los adultos 

mayores de 40 años(25).  

1.1.1.2.8. Respuesta bronquial 

El aumento de la capacidad de respuesta bronquial a los alérgenos u otros 

desencadenantes externos es un factor de riesgo para la EPOC, ya que tiende a 

asociarse a una disminución acelerada del FEV1 según numerosos estudios de 

observación(26). Existen pocos estudios, en un estudio realizado a 378 

trabajadores entre mineros subterráneos de carbón y otros trabajadores no 

mineros, se objetivó que una capacidad de respuesta bronquial aumentada, 

presente y persistente, reducía el FEV1, y en aquellos en los que se producía una 

mejoría de la hiperreactividad bronquial, mejoraba la disminución de los valores 

de FEV1. Se pudo afirmar que, de forma independiente, fumar y la minería se 

asocia con una disminución de la FEV1, pero no modifican la capacidad de 

respuesta bronquial, por tanto, este parámetro no se puede usar como factor 
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pronóstico para la EPOC(27). En otro estudio prospectivo a 4 años, realizado a 324 

ancianos, demostró que el aumento de la capacidad de respuesta bronquial 

también se asoció a una disminución del FEV1(26) . En otro estudio realizado a 

largo plazo a 790 hombres, cuyo seguimiento duró entre 14 y 24 años, y en los 

cuales se examinó la relación de la capacidad de respuesta bronquial a la 

metacolina, se confirmó nuevamente la asociación independiente entre el 

aumento de la capacidad de respuesta de las vías respiratorias y la disminución 

del FEV1 en hombres adultos(28). En un estudio longitudinal prospectivo 

holandés, realizado a una muestra aleatoria de 921 varones y 698 mujeres, en el 

cual se midió previo a la medición de la disminución de la función pulmonar, el 

nivel de respuesta de las vías respiratorias y los factores de riesgo como el 

tabaquismo. Los análisis demostraron de forma evidente que el aumento de la 

capacidad de respuesta bronquial, es un factor de riesgo para la disminución 

acelerada del FEV1, por tanto , un mayor riesgo de sufrir EPOC(29).  

1.1.1.2.9. Displasia broncopulmonar 

La displasia broncopulmonar (DBP) o enfermedad pulmonar crónica 

neonatal es una consecuencia del parto prematuro, produciendo una dependencia 

de oxígeno suplementario, y provocando una morbilidad y mortalidad 

importante. Dados los cambios en el manejo terapéutico en estos bebes a lo largo 

de los años, ha habido un aumento de la supervivencia, llegando hasta la edad 

escolar y adulta, pero produciendo una disminución del volumen espiratorio 

forzado en un segundo (FEV1), y una limitación del flujo de aire y la obstrucción 

de las vías respiratorias pequeñas(30). En los estudios realizados a largo plazo 

comparando niños prematuros con y sin displasia broncopulmonar, se demostró 

que aquellos con antecedente de DPB tienen más probabilidad de presentar en 

edad escolar síntomas respiratorios u obstrucción de las vías aéreas(31)(32). En un 
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estudio realizado a 21 pacientes con DBP, nacidos entre 1980 y 1987, y que 

sobrevivieron hasta la edad adulta, se vio que el 71 por ciento presentaba 

síntomas respiratorios crónicos, y el 84% mostraban alteraciones radiológicas 

pulmonares tras realizarse una tomografía computarizada pulmonar, siendo la 

más frecuente el enfisema(33). Por tanto, se puede afirmar que la enfermedad 

pulmonar crónica neonatal es un factor de riesgo para el desarrollo de EPOC en 

edad adulta.  

1.1.1.2.10. Factores genéticos 

En cuanto a los factores genéticos, hasta ahora el único que ha demostrado 

que aumenta el riesgo del desarrollo de la EPOC es la deficiencia grave de alfa-

1antitripsina (alfa-1AT). Sin embargo, varios estudios observacionales han 

demostrado que familiares de primer grado fumadores actuales o ex fumadores, 

de pacientes con EPOC grave de inicio temprano, sin presentar deficiencias de 

alfa-1AT, tienen mayor riesgo de presentar bronquitis crónica o aumento del 

riesgo de FEV1 reducido en presencia del tabaquismo (34)(35). Mediante 

diferentes métodos como el análisis de enzimas relacionadas con antioxidantes 

(cuya variación genética en su funcionamiento o regulación de los antioxidantes 

se asocia con el EPOC), la desregulación de las metaloproteinasas (cuya actividad 

anormal ha demostrado una asociación con el EPOC), los polimorfismos genéticos 

también pueden aumentar el riesgo de EPOC, y el exceso de elastasa producida 

por la deficiencia de alfa-1AT o por deficiencia de elastasa. Por tanto, los diversos 

estudios demuestran que el desarrollo de EPOC está influenciado por factores de 

riesgo moleculares en respuesta a factores ambientales como es el 

tabaquismo(36)(37).  
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1.1.2. Exacerbación aguda de EPOC (EAEPOC) 

La EAEPOC se define como “un evento agudo caracterizado por un 

empeoramiento de los síntomas respiratorios del paciente que va más allá de las 

variaciones normales del día a día y conduce a un cambio en la medicación”(38). 

Estas variaciones incluyen un cambio en alguno o más de los siguientes síntomas: 

- Aumento de tos en frecuencia e intensidad 

- Aumento de cantidad de esputo y/o cambio de coloración de esputo 

- Aumento de su disnea habitual 

1.1.2.1. Gravedad exacerbación  

La clasificación actual de gravedad de la exacerbación, se encuentra 

limitada por su propia definición. Los investigadores están intentando realizar 

nuevas modificaciones, y plantean que la EAEPOC se base en seis variables que 

midan la gravedad del evento objetivamente: disnea, saturación de oxígeno, 

frecuencia respiratoria, frecuencia cardiaca, valores de la proteína C reactiva 

sérica (PCR), y dependiendo del caso, gasometría arterial, y en función de ellas, 

distinguir en tres categorías (leve, moderada y grave). Por defecto, la gravedad de 

una EAEPOC tiene la categoría leve, y para que se pueda decir que un paciente 

presenta un episodio moderado debe presentar al menos tres de los cinco 

parámetros anteriores por encima del umbral de leve, y para determinar una 

exacerbación grave, el sexto parámetro debe mostrar además presencia de 

hipercapnia (PaCO2  45 mmHg) y acidosis respiratoria pH  7,35(39). 
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Figura 1. Clasificación gravedad EPOC. Fuente: Global Iniciative for Chronic Obstructive Lung Disease 

2021.  

 

Los esfuerzos por modificar la definición y gravedad de la EAEPOC, es 

debido a que esta definición es muy dependiente de lo que transmite el paciente, 

es poco específica y está muy limitada por el lugar donde se trate al paciente. Los 

nuevos criterios quieren incluir medidas tanto objetivas como subjetivas, ya que, 

con la definición actual, es el propio paciente el responsable de detectar el cambio 

de sus síntomas habituales. Con la nueva definición se pretende descartar la tos 

como síntoma principal, y dar a la disnea mayor importancia e incluirla en una 

escala analógica visual de hasta cinco, que se puede registrar durante los días 

anteriores a la agudización e introducir una medida de cambio para definir el 

empeoramiento. Esta nueva definición también quiere incluir resultados del 

examen físico respecto a frecuencia cardiaca y respiratoria, el problema es que no 
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todos los pacientes pueden determinar estos parámetros de forma precisa. Otro 

parámetro a incluir son valores de laboratorio, la limitación en este caso es que los 

pacientes deben desplazarse a un centro sanitario, en vez de hacer un diagnóstico 

telefónico. Por todo ello, aunque las intenciones son buenas, necesita todavía 

mucho trabajo esta nueva definición(40). 

1.1.2.2. Factores de riesgo de la EAEPOC 

Las características asociadas a un mayor riesgo de presentar EAEPOC son: 

mayor duración de la EPOC, tos productiva, hipersecreción mucosa crónica, edad 

avanzada, tratamiento previo con antibióticos, tratamiento con teofilina, presencia 

de enfermedades previas (como insuficiencia cardiaca, diabetes mellitus o 

cardiopatía isquémica entre otros), hospitalización el año anterior por EAEPOC, 

recuento de eosinófilos en sangre periférica >0,3 4 x 10 9 células/L (340 

células/microL)(41). El empeoramiento de la limitación del flujo de aire, es decir, 

menor FEV1, se asocia con un mayor riesgo de exacerbación de la EPOC, aunque 

la limitación del flujo de aire por sí sola no proporciona una buena evaluación del 

riesgo de exacerbación. Otros posibles contribuyentes a un mayor riesgo de 

exacerbaciones son la hipertensión pulmonar, la enfermedad por reflujo 

gastroesofágico, la gravedad de la EPOC e historial de exacerbaciones previas. 

Las mujeres también son sutilmente más propensas a presentar EAEPOC que los 

hombres(42). 

1.1.2.3. Causas de la EAEPOC 

Se estima que del 70 al 80 por ciento de las exacerbaciones de la EPOC se 

deben a infecciones respiratorias, siendo la mayoría de origen vírico o bacteriano, 

siendo las bacterias atípicas una causa poco frecuente. Esta colonización vírica y/o 

bacteriana desarrolla una cronificación del proceso inflamatorio y con ello la 
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progresión de la enfermedad y su agravamiento. El 20-30 por ciento restante se 

debe al tabaquismo, la contaminación ambiental, la inflamación eosinofílica, la 

inadaptación al tratamiento crónico, la embolia pulmonar o tienen una etiología 

desconocida. Dado que la disnea y la tos son síntomas inespecíficos, las 

exacerbaciones de la EPOC de etiología desconocida pueden estar relacionadas 

con otras afecciones médicas, como isquemia miocárdica, insuficiencia cardiaca, 

aspiración o embolia pulmonar(43). Ésta última se estudió en un metanálisis que 

incluía a 550 pacientes con exacerbación de EPOC, y se demostró que la 

prevalencia de embolia pulmonar fue del 20 por ciento, aumentando ésta en los 

hospitalizados. 

1.1.2.3.1. Infecciones respiratorias 

En las últimas décadas se ha estudiado la interrelación entre el patógeno 

causante de la infección y el organismo huésped, ya que dicho conocimiento 

puede mejorar el pronóstico de la enfermedad. En una cuarta parte de los 

pacientes con EPOC estable se ha objetivado en la vía aérea inferior presencia de 

microorganismos potencialmente patógenos, y durante las exacerbaciones la 

carga de estos microorganismos aumenta(44). Se ha demostrado también que, la 

microbiota pulmonar, puede afectar al desarrollo y gravedad de la EPOC, pero 

todavía quedan estudios para conocer a fondo como estas variaciones víricas y 

bacterianas inducen a la exacerbación(45). 

 Las infecciones respiratorias ya sean virales o bacterianas, están asociadas a 

las agudizaciones por EPOC, evidenciando neutrofilia en ambos casos, y 

relacionándose fuertemente con la gravedad de la exacerbación(46). Respecto a las 

infecciones virales, los diversos estudios han demostrado que representan un 

gran porcentaje de las EAEPOC, siendo éstas más graves y frecuentes, y pudiendo 
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causar infección crónica en la EPOC. No están claros los mecanismos por los 

cuales inducen a la exacerbaciones, pero se ha demostrado que producen  

aumento de disnea, mayor duración de los síntomas, mayor tiempo de 

recuperación de EPOC,  y aumento de los marcadores de inflamación(47), por lo 

que tienen un gran impacto en el aumento de recursos sanitarios.  

A. Virus 

Los virus más comunes son los rinovirus, pero también están frecuentes en 

las exacerbaciones Influenza A y B, parainfluenza, adenovirus, coronavirus, virus 

respiratorio sincitial (VRS) y metapneumovirus. La detección de los virus 

respiratorios en los pacientes con EAEPOC se puede realizar en las muestras de 

esputo, preferiblemente a los lavados nasales(47).  

. Virus Influenza A y VRS 

Respecto al Virus Influenza A, la población tiene un índice de vacunación 

alto, y sería de especial interés plantear la vacunación contra el VRS(48), ya que se 

ha visto que la carga de enfermedad que produce VRS es casi tan alta como 

Influenza. Además, las infecciones por virus respiratorios, sobre todo rinovirus y 

virus respiratorio sincitial pueden preceder en muchos casos a infecciones 

bacterianas secundarias.  

. Coronavirus 2 

En el periodo de pandemia, la infección por Coronavirus 2 del síndrome 

respiratorio agudo severo (SARS-CoV-2), causó una disminución de las 

infecciones respiratorias y de las hospitalizaciones por otros virus, debido al 

aislamiento social que se produjo, por tanto, debe incluirse en el diagnóstico 

diferencial(49)(50).  
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B. Microbiota pulmonar 

Respecto al papel de la microbiota pulmonar, aunque la mayoría de 

estudios se han centrado en el tracto respiratorio superior, existe un trabajo en el 

que se ha explorado el papel de la microbiota en el tracto respiratorio inferior en 

la exacerbación de EPOC producida por el virus Influenza. Se ha visto que 

aquellos pacientes tratados con antibióticos, tenían una comunidad microbiana 

más pobre, y en consecuencia, se producía una respuesta antiviral más ineficaz, 

produciendo un crecimiento de bacterias más patógenas, que junto con 

parámetros analíticos alterados, producían cuadros más graves de exacerbación 

de EPOC(51).   

C. Bacterias 

En cuanto a los patógenos bacterianos, en el 25-50% de los casos colonizan 

el tracto respiratorio inferior en las EAEPOC, siendo los más frecuentes las 

bacterias no encapsuladas Haemophilus Influenzae, Streptococcus Pneumoniae y 

Moraxella Catarrhalis (Tabla 2).  

 

 

PATÓGENO PORCENTAJE DE BACTERIAS 

AISLADAS (RANGO) 

Haemophilus influenzae 13 a 50 

Moraxella catarrhalis 9 a 21 

S. pneumoniae 7 a 26 

Pseudomonas aeruginosa 1 a 13 
Tabla 2. Frecuencia relativa de bacterias patológicas aisladas de 14 ensayos de comparación de antibióticos en 

las exacerbaciones de la EPOC. 
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En los pacientes con EPOC grave se suelen aislar mayormente Pseudomonas 

aeruginosa y Enterobacteraceae, e incluso Pseudomona aeruginosa puede permanecer 

de forma crónica fuera de los periodos de exacerbación(52). Se ha evidenciado 

que la mayoría de las exacerbaciones, están altamente vinculadas con las nuevas 

cepas de esas bacterias H. influenzae, M. catarrhalis, S. pneumoniae o P. aeruginosa. 

En primer lugar, se ha demostrado esta teoría porque, durante una EAEPOC, se 

produce una respuesta inmunitaria humoral, creándose anticuerpos séricos 

específicos de cepa, produciéndose una respuesta neutrofílica de las vías 

respiratorias más intensa y una inflamación sistémica mayor que las producidas 

por las cepas bacterianas más frecuentes. Por tanto, es bastante probable que esos 

anticuerpos bactericidas específicos de cepa, no protejan contra las exacerbaciones 

infecciosas de otras cepas nuevas que tienen una estructura antigénica distinta, lo 

que explica la recurrencia de las exacerbaciones por la misma bacteria(53). En 

segundo lugar, la respuesta inflamatoria producida por estas cepas nuevas en las 

vías respiratorias, es claramente mayor a las cepas preexistentes (54). En 

definitiva, estos nuevos estudios han reemplazado las teorías que afirmaban que 

las exacerbaciones se debían al aumento de las concentraciones bacterianas en el 

esputo(55). 

Respecto a la incidencia de bacterias atípicas como Chlamydia pneumoniae, 

Mycoplasma pneumoniae y Legionella spp es baja en momentos de baja incidencia de 

la comunidad(56).  

Es elemental conocer el origen de la infección, para poder reducir el uso de 

antibióticos en aquellos pacientes cuya etiología no sea bacteriana. Un indicador 

importante que nos puede hacer sospechar de una infección bacteriana es el caso 

de que se trate de un EPOC grave con esputo purulento. Otros indicadores son la 

tinción de Gram del aspirado endotraqueal positiva al origen bacteriano y niveles 
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de procalcitonina por encima de 0,5 ng/ml(57). Además, podemos sospechar el 

origen de una infección por el tratamiento previo que lleve, como se comprobó en 

un estudio que analizó si los patógenos aislados en la EAEPOC están relacionados 

con el tratamiento previo, y demostró que en aquellos tratados con corticoides, 

tenían más riesgo de desarrollar infección por Pseudomona aeruginosa (58). 

D. Coinfección 

Cuando la infección es producida por varios patógenos, se llama 

coinfección, y también se ha hallado en las EAEPOC. Se ha visto que en aquellas 

en las que están presentes varios microorganismos, son exacerbaciones más 

graves, más sintomáticas, producen una disminución del FEV1, una mayor carga 

bacteriana, mayor disminución de la función pulmonar y una mayor estancia de 

ingreso hospitalario(59).  

1.1.2.3.2. Diagnóstico origen de infecciones 

En general, hacen falta más estudios a largo plazo y a nivel internacional, 

para investigar el papel de la microbiota viral y bacteriana en la progresión del 

EPOC y sus exacerbaciones(45). Por ello, el hallazgo del patógeno mediante un 

diagnóstico etiológico, permitirá un tratamiento dirigido, adecuado y eficaz, con 

el fin de erradicarlo o disminuir la carga microbiana en el tracto respiratorio, 

disminuyendo así el riesgo de nueva exacerbación y mejorando el pronóstico de 

la enfermedad (60).  

El problema es que puede ser difícil determinar qué pacientes tienen una 

causa tratable en su exacerbación. Para la mayoría de los pacientes, las pautas de 

la GOLD no recomiendan realizar por protocolo un cultivo de esputo o una 

tinción de Gram para su diagnóstico microbiológico, sin embargo, hay casos 

especiales en los que sí está indicado como son aquellos pacientes con factores de 
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riesgo de infección por Pseudomonas, pacientes que no mejoran con antibióticos 

empíricos iniciales, pacientes hospitalizados sobre todo aquellos con insuficiencia 

respiratoria aguda debido a una exacerbación de la EPOC. 

1.1.2.4. Diagnóstico de la EAEPOC 

Un diagnóstico correcto de la EAEPOC, puede disminuir los síntomas, la 

frecuencia y gravedad de las exacerbaciones, aumentando con ello la 

supervivencia. Debido a su alta prevalencia y cronicidad, la EPOC provoca una 

gran utilización de recursos con visitas frecuentes a los Servicios de Urgencias 

Hospitalarias (SUH), hospitalizaciones debido a exacerbaciones agudas y la 

necesidad de terapia crónica (por ejemplo, oxigenoterapia, medicación). Se estima 

en un 1,2% de las consultas en el SUH son por EAEPOC, con una media diaria de 

aproximadamente, tres pacientes al día(61). Es muy importante en la evaluación 

inicial de los pacientes con EAEPOC determinar si precisan ingreso hospitalario o 

pueden ser dados de alta a domicilio. 

Más del 80% de las EAEPOC, pueden continuar el tratamiento domiciliario 

una vez tratadas en los SUH. Aquellos pacientes que presenten exacerbaciones en 

las que se precise tratamiento ventilatorio o estén inestables hemodinámicamente, 

deberán ingresar en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI).  

Existen criterios de hospitalización propuestos por la Iniciativa Global para 

la enfermedad pulmonar obstructiva crónica (GOLD) y son los siguientes: 

- Respuesta inadecuada o insuficiente al tratamiento domiciliario o 

administrado en el SU 

- Aparición de nuevos síntomas como edemas periféricos, cianosis, 

alteración del estado mental 

- Agravamiento de los síntomas o aumento de la demanda de oxígeno 
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- Presencia de signos de dificultad respiratoria como uso de musculatura 

respiratoria accesoria o movimientos paradójicos torácicos o ambos 

- Presencia de comorbilidad grave como insuficiencia renal, cardiaca o 

hepática, neumonía, diabetes mellitus, arritmias cardiacas 

- Inestabilidad hemodinámica, o falta de ayuda en domicilio.  

 

Figura 2. Algoritmo de manejo en los pacientes con EAEPOC. Fuente: Semergen. Protocolo de manejo de pacientes con 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica tras agudización en Urgencias. 2023  
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1.1.2.5. Reconsultas por EAEPOC 

Las reconsultas se definen como una nueva visita del paciente por el mismo 

proceso patológico, en las primeras 72 horas tras la primera consulta. Son 

comunes tras las EAEPOC y son responsables del aumento de la morbilidad y 

mortalidad en estos pacientes, de una mayor probabilidad de ingreso 

hospitalario, y el consecuente aumento de recursos.  

1.1.2.5.1. Predicción de reconsulta 

Es imposible pronosticar con exactitud por parte de los facultativos qué 

pacientes acudirán de nuevo al SUH y cuales no, pero sí se puede prever qué 

pacientes tienen mayor riesgo de reconsultar en Urgencias. A pesar de que existe 

poca evidencia científica publicada, se ha demostrado que numerosos factores 

predicen la reconsulta en el SUH de pacientes previamente valorados en el 

hospital por EAEPOC: la edad, grados GOLD, el alta precoz, escasos recursos tras 

el alta, inadecuado seguimiento, errores farmacológicos, efectos secundarios a 

fármacos, nula comunicación entre profesional hospitalario y ambulatorio, 

complicaciones secundarias a procedimientos realizados, infecciones 

nosocomiales, caídas, número de exacerbaciones por EPOC el año anterior...El 

crear unos modelos de predicción pueden ayudar a identificar pacientes con 

mayor riesgo. 

Por ello, una evaluación integral de los parámetros de la EPOC, la 

presentación clínica en las exacerbaciones y el tratamiento pautado, nos puede 

dar una predicción de reconsulta por EAEPOC a corto plazo(62).  
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1.1.2.5.2. Reingresos por EAEPOC 

La reducción de los reingresos en los primeros 30 días, podría ahorrar 

recursos de atención médica al tiempo que mejora la atención al paciente (63). Sin 

embargo, hasta 2022, no había una revisión ni un metaanálisis que estudiase las 

tasas de reingreso y factores de riesgo. Se publicó un estudio, el cual ha evaluado 

y resumido sistemáticamente la EAEPOC, tasas de reingreso y factores de riesgo 

de reconsulta (ser hombre, número de hospitalizaciones el año anterior, y 

comorbilidades como insuficiencia cardiaca, cáncer o tumor, diabetes, 

desnutrición...) dentro de los 30, 60, 90, 180 y 365 días tras el alta, desde los años 

2001 hasta 2022, y ha concluido que las reconsultas han supuesto una importante 

carga epidemiológica y económica en los sistemas sanitarios de la salud pública 

mundial(64). En un estudio publicado recientemente se elaboró mediante una 

aplicación de teléfono, un modelo fácil para predecir el riesgo de reconsulta 

usando solamente cuatro variables, e identificando los pacientes con EPOC con 

alto riesgo de reconsultar a los 30 días. El problema es que se realizó en una 

región muy concreta y los resultados no se pueden extender a la población global. 

Además, fue muy limitado puesto que solo estudiaba cuatro variables,  usando el 

índice de Rothman para reconocer las primeras etapas de deterioro clínico, 

limitando la generalización del modelo(65).  

Los investigadores a lo largo de los años, han realizado numerosos estudios 

y elaborado varias herramientas para prevenir las altas tasas de reingresos 

hospitalarios, mejorar la calidad de vida de los pacientes y evitar el alto coste(66). 
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1.1.2.5.3. Herramientas de predicción de reingresos por EAEPOC 

A. Índice LACE 

Identifica pacientes con riesgo de muerte o reconsulta, aunque no distingue 

si ésta es evitable o no, dentro los 30 días posteriores al alta(67). Estudia los días 

de hospitalización del paciente, el motivo de ingreso, la comorbilidad (medida 

mediante el índice de comorbilidad de Charlson-ICC-) y el número de veces que 

el paciente ha estado en el SU en los últimos 6 meses. Los problemas de este 

índice son los siguientes: no es específico para EPOC, sino para la población 

hospitalaria en general, lo que conlleva a una capacidad predictiva baja; no 

incluye variables respiratorias ni relacionadas con síntomas ni con la calidad de 

vida de los pacientes EPOC; tampoco contempla factores sociales ni funcionales; 

no evalúa la gravedad de la exacerbación; y no predice la reconsulta en Urgencias, 

solo el reingreso hospitalario, lo que reduce la capacidad para identificar de 

forma precisa a los pacientes con mayor riesgo de reconsulta por EAEPOC. 

B. Puntuación HOSPITAL 

Detecta reconsultas evitables en los 30 días posteriores al alta, recogiendo 

parámetros tales como la hemoglobina, el sodio, o si ha estado ingresado 5 días o 

más(68). El problema es que esta herramienta no ha sido diseñada 

específicamente para EPOC, por lo tanto, no incluye variables de esta 

enfermedad. Además, predice reingresos hospitalarios, no reconsultas, y tampoco 

incorpora variables sociales o de fragilidad, por lo cual su capacidad para 

identificar pacientes debería ser complementada. 
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C. Índice BODEx 

Se trata de un índice multidimensional que incluye: índice de masa corporal 

(B), obstrucción del flujo aéreo (O), disnea (D) y exacerbaciones graves previas 

(Ex). Se ha usado para estimar el pronóstico y riesgo de eventos adversos en 

pacientes con EPOC, ya que incorpora variables directamente relacionadas con la 

enfermedad respiratoria. Sin embargo, no ha sido creado para predecir 

reconsultas, sino un pronóstico global y mortalidad de la EPOC, lo que supone 

una capacidad predictiva de reconsultas a corto plazo baja; no evalúa gravedad 

de la exacerbación; no contempla factores sociofuncionales; no incluye 

comorbilidades del paciente, que pueden aumentar el riesgo de reconsulta(54). 

D. Índice CODEx 

Mejor capacidad predictiva que el anterior. Estudia los siguientes 

parámetros: comorbilidad (C), obstrucción bronquial (FEV1), disnea (mMRC), 

exacerbaciones previas (Ex). Se trata de un índice diseñado para predecir la 

mortalidad y el reingreso hospitalario en un periodo de 3 a 12 meses tras el alta, 

de los pacientes por EAEPOC. El problema es que fue desarrollado 

principalmente para pacientes hospitalizados, no en aquellos atendidos en los 

SUH. Además, no incluye parámetros de gravedad clínica aguda, fragilidad, ni 

valora aspectos sociofuncionales (62). 

E. DOSE Index 

Incluye las siguientes variables: disnea (D), obstrucción (O), tabaquismo (S), 

exacerbaciones (Ex). Esta herramienta identifica a pacientes con alta morbilidad y 

es de fácil aplicación, pero no predice las reconsultas.  
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F. Prueba de evaluación CAT (COPD Assement test) 

La prueba de evaluación de la EPOC mide el impacto que tiene la 

enfermedad sobre la salud del paciente y su calidad de vida diaria. Se trata de 

una herramienta sencilla, válida y de utilidad para evaluar la recuperación de 

EAEPOC, pero precisa de otros indicadores para proporcionar más información 

sobre la reconsulta (69). 

G. Escala mMRC 

Esta escala examina el grado de disnea de los pacientes, ya que se asocia a 

un mayor riesgo de eventos. El problema es que solo analiza esta variable, 

quedando muy limitado el estudio, y necesitando otras herramientas para 

identificar a los pacientes con mayor riesgo de reconsultas(70).  

H. Índice de Comorbilidad de Charslon (ICC) 

Se trata de una herramienta que nos ayuda a predecir el riesgo de 

reconsulta y la mortalidad, en dependencia de la edad y de las comorbilidades del 

sujeto. Es de fácil aplicación, y se calcula a partir de los antecedentes clínicos, sin 

necesidad de pruebas complementarias ni cuestionarios específicos.  

La puntuación más alta de Charlson al momento del ingreso, predice el 

riesgo de reingreso, ya que refleja la carga global de comorbilidades. A mayor 

número de comorbilidades, mayor mortalidad, más reingresos hospitalarios y 

mayor uso de recursos sanitarios. Dado que la EPOC coexiste con múltiples 

comorbilidades que pueden tener una gran influencia en las exacerbaciones, este 

índice en SUH, podría guiar el enfoque terapéutico, orientando las intervenciones, 

controlando factores de riesgo, conservando recursos limitados, con el fin de 

prevenir y reducir la reconsultas entre los pacientes de mayor riesgo.  
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Existen varios estudios sobre el ICC, unos han relacionado la alta 

mortalidad en Urgencias con un índice elevado de comorbilidad (71), y 

comparado con otros índices es el que mejor predice la mortalidad. Otros han 

demostrado que es un excelente predictor en diferentes poblaciones, incluidos los 

pacientes EPOC, pero necesita de otros índices para poder predecirlo con mayor 

certeza(72).  La gran mayoría de estudios incluyen y miden el ICC como un factor 

predictor de mortalidad, pero de forma muy específica en determinados pacientes 

como: aquellos con ventilación mecánica invasiva en Urgencias(73), pacientes 

dados de alta de Urgencias con síntomas no graves COVID-19 y su riesgo de 

reconsulta (69).  

En definitiva, es una herramienta útil para cuantificar la carga global de 

enfermedades asociadas en pacientes con EPOC, y puede ayudar a identificar 

pacientes con mayor complejidad clínica y peor pronóstico. Sin embargo, existe 

poca evidencia actualmente centrada en el efecto que produce la comorbilidad en 

las reconsultas en el Servicio de Urgencias del paciente con EAEPOC.  
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II - JUSTIFICACIÓN 

La EPOC es una enfermedad muy frecuente y su exacerbación una de las 

principales causas de consulta en los SUH y de reconsulta, produciendo un 

empeoramiento de la calidad de vida de los pacientes, un aumento de la 

mortalidad, alto coste y consumo de recursos. Se estima que un 1,2% de las 

consultas en el Servicio de Urgencias Hospitalarias (SUH) son por EAEPOC, con 

una media diaria de, aproximadamente, tres pacientes al día (69). 

 

Es imposible predecir con exactitud por parte de los facultativos qué 

pacientes realizarán reconsulta y cuáles no, pero sí se puede prever qué pacientes 

tienen mayor riesgo de reconsultar en Urgencias. 

 

Por ello, los investigadores han realizado numerosos estudios, y elaborado 

varias herramientas para prevenir las altas tasas de reingresos hospitalarios, 

mejorar la calidad de vida de los pacientes, y evitar el alto coste que supone. El 

problema es que existe poca evidencia actualmente centrada en el efecto que 

produce la comorbilidad en las reconsultas el Servicio de Urgencias del paciente 

con EAEPOC. 
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III - OBJETIVOS 

3.1. OBJETIVO PRINCIPAL 

 

El objetivo del presente estudio es conocer la relación entre la morbilidad 

del paciente, medida a través de la puntuación de Charlson y las reconsultas en 

menos de 72 horas en los SUH de los pacientes con EAEPOC.  

 

Nuestra hipótesis es que a mayor puntuación de Charlson mayor 

probabilidad de reconsulta en el SUH.  

3.2. OBJETIVOS SECUNDARIOS 

 

- Conocer qué otros factores clínicos están relacionados con la probabilidad 

de reconsulta. 

- Analizar la relación que existe entre las reconsultas en menos de 72 horas 

y el manejo que se realiza en Urgencias de los pacientes con EAEPOC.  

- Investigar la relación entre el tipo de antibioterapia prescrita por los 

facultativos en los SUH y las reconsultas por EAEPOC.  

- Investigar que enfermedades crónicas estás asociadas a la reconsultas al 

SUH en menos de 72 horas en los pacientes con EAEPOC. 
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IV - MATERIAL Y MÉTODO 

4.1. TIPO DE PACIENTES 

Se trata de un estudio observacional y retrospectivo, que se englobó dentro 

de un estudio madre multicéntrico en cinco hospitales españoles (Hospital de 

Galdakao-Usansolo-, Hospital Txagorritxu de Vitoria, Hospital Miguel Servet de 

Zaragoza, Hospital General Universitario Reina Sofía de Murcia, Hospital Clínico 

San Carlos de Madrid).  

Este estudio no ha tenido ninguna repercusión clínica ni riesgo para el 

paciente, dado que no se ha realizado ninguna actuación terapéutica fuera de la 

habitual que correspondía en dicho proceso.  

4.2. AUTORIZACIÓN PARA EL ESTUDIO 

El estudio de investigación siguió el protocolo establecido contando con la 

aprobación inicial del director de Tesis y bajo el beneplácito y conocimiento del 

jefe de Servicio de Urgencias Hospitalario donde iba a ser desarrollado. 

Tras ello, fue expuesto y examinado por el Comité Ético de Investigación 

Clínica del Hospital General Universitario Reina Sofía de Murcia en sesión, los 

cuales, valoraron y emitieron un resultado favorable para la puesta en marcha del 

mismo. 

En último lugar, el protocolo de Investigación fue aprobado tanto por el 

comité de Ética de la UCAM, como por la Comisión Académica del Doctorado en 

Ciencia de la Salud, emitiendo un informe favorable (ANEXO I).  
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4.3. FUENTES DE FINANCIACIÓN DEL ESTUDIO 

La realización del actual estudio no implicó repercusión económica para el 

Hospital General Universitario Reina Sofía de Murcia, ni para la Universidad 

Católica San Antonio de Murcia. No obstante, debe señalarse que los 

investigadores participantes recibieron una remuneración económica derivada de 

su actividad investigadora, motivo por el cual fue necesaria la solicitud de una 

beca de investigación para la financiación del proyecto. 

4.4. ÉTICA Y CONFIDENCIALIDAD 

El presente estudio se desarrolló conforme al marco normativo y ético 

vigente en materia de investigación biomédica, respetando los principios y 

garantías contemplados en la Ley 14/2007, de 3 de Julio y los principios derivados 

de la Declaración de Helsinki, las directrices internacionales para la evaluación 

ética de estudios epidemiológicos y las recomendaciones de Buena Práctica 

Clínica.  

La información clínica empleada durante el desarrollo del estudio fue 

tratada bajo estrictos criterios de confidencialidad. Tras su incorporación a la base 

de datos diseñada para la investigación, los datos fueron codificados y 

anonimizados de forma irreversible, garantizando en todo momento la protección 

de la identidad de los participantes, de acuerdo con lo dispuesto en la Ley 

Orgánica 15/1999, de 13 de Diciembre, de Protección de Datos de Carácter 

Personal.  

Asimismo, el investigador principal asumió el compromiso de realizar un 

uso responsable, ético y exclusivamente científico de los resultados obtenidos 

durante la investigación. 
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4.5. FECHA DE INICIO Y DURACIÓN DEL ESTUDIO 

Se llevó a cabo un estudio observacional, retrospectivo, que comprendió el 

período entre el 1 de enero de 2014 y el 31 de diciembre de 2017, fecha en que 

concluyó el proceso de inclusión y reclutamiento de pacientes.   

De forma paralela al reclutamiento de la muestra, se inició la elaboración de 

los distintos apartados que conforman la presente tesis. Una vez contemplada la 

recogida de datos y obtenida la cohorte definitiva del estudio, se procedió al 

análisis estadístico de las variables y a la elaboración de la memoria final de 

resultados.  

4.6. SELECCIÓN DE CASOS 

4.6.1. Criterios de inclusión y exclusión 

Los criterios de elegibilidad fueron pacientes adultos cuyo diagnóstico fue 

EPOC, EPOC reagudizado o Agudización de EPOC que acudieron a los SUH 

entre el 1 de enero de 2014 y el 31 de diciembre de 2017, los días lunes, miércoles 

y sábado. 

Fueron excluidos aquellos que al alta del SUH habían sido hospitalizados, 

los hospitalizados a domicilio y aquellos que habían sido trasladados a otro 

hospital. 

Los criterios de inclusión y exclusión de se detallan en la tabla 3. 

A. Inclusión: 

•  Diagnóstico de EPOC, EPOC reagudizado o agudización de EPOC 

• 1 de enero de 2014 y 31 de diciembre de 2017 

• Lunes, miércoles y sábado 
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B. Exclusión: 

• Hospitalizados 

• Hospitalizados a domicilio 

• Trasladados a otro Hospital 

Criterios de inclusión Criterios de exclusión 

- Diagnóstico EPOC, EPOC 

reagudizado o Agudización de 

EPOC 

- 1 Enero 2014 - 31 Diciembre 2017 

- Lunes, Miércoles y Sábado 

- Hospitalizados 

- Hospitalizados a domicilio 

- Trasladados a otro Hospital 

Tabla 3. Criterios de inclusión y exclusión 

 

Debido a las características de la población de referencia atendida en el 

centro, no se incluyeron pacientes menores de 14 años en el estudio, al no 

corresponder dicho grupo al ámbito asistencial de referencia de la institución. 

4.7. MÉTODO DE RECOGIDA DE DATOS 

Una vez definida la muestra del estudio, se procedió a la recopilación 

sistemática de las variables clínicas mediante una hoja la recogida de datos 

diseñada específicamente para la investigación. La obtención de la información se 

realizó a partir de las siguientes fuentes: 

- Revisión de la historia clínica electrónica 

- Consulta directa de informes médicos previos 

- Acceso al programa Ágora en aquellos casos en los que la información no 

se encontraba disponible en las fuentes previamente descritas.  
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Posteriormente, los datos obtenidos fueron registrados y codificados en una 

base de datos elaborada mediante Microsoft Excel de Windows, con el objetivo de 

facilitar su procesamiento y posterior análisis estadístico.  

4.8. VARIABLES A ESTUDIO 

Las variables recogidas durante la fase de inclusión de los pacientes fueron 

las siguientes (ANEXO II): 

• Variables demográficas:  

- Sexo 

- Edad 

• Variables de antecedentes personales: 

- Volumen espirado máximo en el primer segundo de la espiración forzada 

(FEV1) 

- Tratamiento crónico. Montelukast; roflumilast; corticoterapia oral, 

intramuscular o intravenosa; corticoterapia inhalada; inhaladores: 

anticolinérgicos de larga duración, anticolinérgicos de corta duración, 

B2 de larga duración, B2 de corta duración, B2 de larga duración + 

corticoides inhalados, B2 de larga duración + anticolinérgicos de larga 

duración; antibiótico; tipo de antibiótico; teofilinas; mucolíticos; 

nebulización con beta2 de corta duración; nebulización con 

anticolinérgico de corta duración; nebulización con corticoide; oxígeno 

domiciliario; ventilación mecánica no invasiva con CPAP y/o BIPAP. 

• Destino del paciente 

- Domicilio  

- Alta voluntaria 
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• Variables de anamnesis: 

- Criterios de Antolissen 

- Enfermedades previas integradas en el índice de Charlson 

- Puntuación del índice de Charlson 

• Variables de constantes físicas:  

- Saturación de oxígeno en Urgencias (SatO2) 

• Variables relacionadas con el tratamiento 

- Tratamiento en Urgencias 

- Tratamiento al alta 

• Variables relacionadas las reconsultas 

- Número de reconsultas 

 

La variable dependiente del estudio se definió como la reconsulta, paciente 

que acude a Urgencias en las primeras 72 horas.  

Las decisiones sobre el manejo clínico del paciente durante su estancia en el 

SUH, el tratamiento pautado durante la asistencia y el tratamiento prescrito al 

alta, fueron realizadas por el médico responsable sin ningún tipo de coacción 

externa.  

4.9. MÉTODO ESTADÍSTICO 

El análisis estadístico empleado para la caracterización clínico-

epidemiológica de la muestra y para la estimación de medidas de frecuencia, 

asociación e impacto mediante las correspondientes pruebas estadísticas se llevó a 
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cabo utilizando el software IBM SPSS Stadistics (SPSS Inc. Chicago, Illinois, 

EE.UU.). 

La descripción de las variables se realizó mediante estadística descriptiva, 

empleando frecuencias absolutas y relativas, representadas a través de tablas de 

distribución y gráficos. Entre las variables cualitativas analizadas se incluyeron: 

sexo, tratamiento crónico de base, criterios de Anthonissen, tratamiento 

administrado en Urgencias, tratamiento indicado al alta, enfermedades según 

índice de Charlson, reconsultas en un periodo inferior a 72 horas.  

Las variables cuantitativas son: edad, FEV1, SatO2 en Urgencias, índice de 

Charlson, número de reconsultas.  

Las variables cuantitativas fueron resumidas mediante medidas de 

tendencia central, incluyendo media y mediana, así como mediante medidas de 

dispersión, concretamente desviación estándar y rango intercuartílico, en función 

de la distribución de los datos. La evaluación de la normalidasd se realizó 

mediante la Prueba de Kolmogórov-Smirnov. 

Para el análisis comparativo de variables continuas con distribución normal, 

se empleó la prueba “t-Student” para muestras independientes cuando se 

compararon dos grupos, y el análisis de la varianza (ANOVA) en aquellos casos 

con res o más grupos independientes. 

En las variables continuas, que no presentaron distribución normal, se 

aplicaron pruebas no paramétricas, utilizando el test “U” de Mann-Whittney para 

la comparación entre dos muestras independientes y el test no paramétrico de 

Kruskall-Wallis para tres o más muestras independientes. 

Para el análisis comparativo de variables categóricas se empleó la prueba de 

chi-cuadrado (χ2) con corrección de Yates cuando más del 75% de las frecuencias 

esperadas fuerin superiores a 5. En aquellos casos en los que no se cumplieron los 
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supuestos necesarios para la aplicación de dicha prueba, debido al reducido 

tamaño muestral o a la baja frecuencia de observaciones, se recurrió a la prueba 

exacta de Fisher. 

La fuerza de asociación entre las variables analizadas se estimó mediante el 

cálculo de odds ratio (OR), acompañada de su correspondiente intervalo de 

confianza al 95% (IC95%). 

El nivel de significación estadística establecido se fijó en el umbral 

convencionalmente aceptado en investigación biomédica, considerando valores 

de p<0,05, como estadísticamente significativos. 
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V -  RESULTADOS 

5.1. FLUJOGRAMA 

Durante la fase de reclutamiento de nuestro estudio comenzó con un total 

de 2.916 pacientes, de los cuales descartamos aquellos que habían consultado en 

martes, jueves, viernes y domingo (1047 pacientes). De esos 1869 pacientes se 

desestimaron 1123 pacientes dado que habían sido hospitalizados en el Hospital, 

hospitalizados a domicilio, o trasladados a otro Hospital, quedándonos 

finalmente con 746 pacientes (flujograma).  

 

 

 
Figura 3. Flujograma 

Copyrights apply

Martes, Jueves, Viernes, Domingo
EXCLUIDOS = 1047 pacientes

INCLUIDOS en ESTUDIO FINAL
             746 pacientes

Incluidos L-X-S
1869 pacientes

Búsqueda inicial base de datos (EPOC 1 Enero 2014 y 31 Diciembre 2017)
                                         TOTAL 2916 pacientes

Hospitalizados, hospitalizados a 
domicilio y trasladados a otro hospital.

EXCLUIDOS = 1123 pacientes 

Incluidos 
ALTA
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5.2. VARIABLES BASALES CUALITATIVAS 

5.2.1. Características sociodemográficas 

5.2.1.1. Sexo 

Del total de los 746 pacientes, 119 pacientes (16%) eran mujeres y 627 (84%) 

eran hombres. Su distribución se puede observar en el gráfico 1. 

Gráfico 1. Sexo 

 

5.2.2. Antecedentes personales 

5.2.2.1. Enfermedades previas 

De los 746 pacientes, 169 (22,7%) tienen antecedentes de IAM; 123 pacientes 

(16,49%) tienen antecedentes de ICC; 48 pacientes (6,43%) tienen antecedentes de 

EVP; 108 pacientes (14,48%) tienen antecedentes de enfermedad cerebral; 52 

pacientes (6,97%) tienen antecedentes de demencia; 9 pacientes (1,2%) tienen 
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antecedentes de enfermedad del tejido conectivo; 70 pacientes (9,4%) tienen 

antecedentes de enfermedad ulcerosa; 85 pacientes (11,4%) tienen antecedentes de 

enfermedad hepática leve; 34 pacientes (4,6%) tienen antecedentes de enfermedad 

hepática moderada-grave; 200 pacientes (26,8%) son diabéticos; 22 pacientes 

(2,9%) son diabéticos con lesiones secundarias a la enfermedad; 18 pacientes 

(2,4%) tienen hemiplejia; 96 pacientes (12,9%) tienen antecedentes de enfermedad 

renal; 189 pacientes (25,3%) tienen antecedentes de neoplasia; 1 paciente (0,1%) 

tienen antecedentes de leucemia; 7 pacientes (0,9%) tienen antecedentes de 

linfoma maligno; 1 paciente (0,1%) tienen antecedentes de metástasis sólida; 6 

pacientes (0,8%) tienen antecedentes de VIH (figura 4). 

Figura 4. Enfermedades previas 
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5.2.2.2. Tratamiento de base 

 

Del total de los 746 pacientes, 703 pacientes (94,24%) llevaban tratamiento de base 

(gráfico 2). El tratamiento desglosado fue el siguiente: 62 pacientes (8,3%) 

llevaban tratamiento con montelukast; 6 pacientes (0,8%) roflumilast; 51 pacientes 

(6,8%) llevaban corticoides inhalados; 95 pacientes (12,7%) llevaban corticoides 

vía oral, intramuscular o intravenosa; 474 pacientes (63,5%) llevaban LAMA; 87 

pacientes (11,7%) anticolinérgicos de corta duración; 64 pacientes (8,6%) LABA; 

316 pacientes (42,4%) SABA; 495 pacientes (66,4%) llevaban LABA + corticoides; 

22 pacientes (2,9%) llevaban LABA+LAMA; antibióticos llevaban 104 pacientes 

(13,9%); 59 pacientes (7,9%) llevaban teofilinas; 134 pacientes (18%) mucolíticos; 

nebulización con SABA 4 pacientes (0,5%), nebulización con bromuro de 

ipatropio 4 pacientes (0,5%) y nebulización con budesónida ningún paciente; 193 

pacientes (25,9%) llevaban tratamiento con oxígeno domiciliario; 108 pacientes 

(14,5%) llevaban tratamiento con CPAP domiciliaria y 12 pacientes (1,6%) BIPAP 

domiciliaria (Figura 5). 

Gráfico 2. Tratamiento de base 
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Figura 5. Tipos de tratamientos de base 

 

5.2.3. Tratamiento administrado en el SUH 

En el SUH se administró tratamiento a 691 pacientes (92,63%). (Gráfico 3) 
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92,63%

7,37%

SÍ NO  

Gráfico 3. Tratamiento en el SUH 

5.2.3.1. Nebulizaciones 

Se administró nebulización únicamente con salbutamol a 2 pacientes 

(0,27%), nebulización con bromuro de ipatropio a 15 pacientes (2,01%), 

nebulización con budesónida a 1 paciente (0,13%), nebulización con salbutamol y 

bromuro de ipatropio a 339 pacientes (45,44%), nebulización con salbutamol y 

budesónida a 4 pacientes (0,54%), nebulización con bromuro de ipatropio + 

budesonida a 67 pacientes (8,98%), nebulización con salbutamol + bromuro de 

ipatropio + budesónida a 203 pacientes (27,21%). (Figura 5). 

Figura 5. Nebulizaciones administradas en el SUH 
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5.2.3.2. Corticoterapia vía oral, intramuscular o intravenosa 

Se les puso corticoides vía oral, intramuscular o intravenosa a 533 pacientes 

(74,13%) (Gráfico 4). 

Gráfico 4. Corticoides administrados en el SUH 

5.2.3.3. Corticoterapia inhalada 

Se administró corticoides inhalados a 2 pacientes (0,03%) 

5.2.3.4. Oxigenoterapia 

Se administró oxigenoterapia a 359 pacientes (48,1%), de los cuales a 293 

(39,3%) se les administró gafas nasales, a 59 pacientes (7,9%) ventimask, a 1 

paciente (0,1%) reservorio, a 6 pacientes (0,8%) VMNI, siendo a 5 pacientes (0,7%) 

BIPAP y a 1 paciente (0,1%) CPAP. (Gráfico 5, gráfico 6, tabla 4). 

 

Gráfico 5.Oxigenoterapia administrada en el SUH 
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Gráfico 6. Tipos de oxigenoterapia administrada en el SUH 

 

 

 

Tipo de soporte respiratorio N (%) 

Gafas nasales 293 (39,3) 

Ventimask 59 (7,9) 

Reservorio 1 (0,1) 

BiPAP 5 (0,7) 

CPAP 1 (0,1) 
Tabla 4. Tipos de oxigenoterapia administrada en el SUH 

 

5.2.3.5. Antibioterapia 

Se administraron antibióticos a 111 pacientes (14,9%) de las cuales: 

amoxicilina-clavulánico se administró a 6 pacientes (0,7%); Amoxicilina-
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clavulánico+azitromicina a 1 paciente (0,1%); ceftriaxona a 19 pacientes (2,5%); 

ceftriaxona+azitromicina a 1 paciente (0,1%); ceftriaxona+levofloxacino a 2 

pacientes (0,3%); ciprofloxacino 3 pacientes (0,4%); levofloxacino a 58 pacientes 

(7,8%); moxifloxacino a 18 pacientes (2,4%); piperacilina-tazobactam a 3 pacientes 

(0,4%). (Gráfico 7. Tabla 5) 

 

Gráfico 7. Antibióticos administrados en el SUH 

 

Tipo de antibioterapia administrada N (%) 

Amoxicilina-clavulánico 6 (0,7) 

Amoxicilina-clavulánico+azitromicina 1 (0,1) 

Ceftriaxona 19 (2,5) 

Ceftriaxona+azitromicina 1 (0,1) 

Ceftriaxona+levofloxacino 2 (0,3) 

Ciprofloxacino 3 (0,4) 

Levofloxacino 58 (7,8) 

Moxifloxacino 18 (2,4) 

Piperacilina-tazobactam 3 (0,4) 
Tabla 5. Tipos de antibioterapia administrada en el SUH 
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Gráfico 8. Tipos de antibióticos administrados en el SUH 

5.2.3.6. LAMA 

Respecto a los LAMA se les administró a 2 pacientes (0,3%). 

5.2.3.7. Anticolinérgicos de corta duración 

No se administraron a ningún paciente en urgencias. 

5.2.3.8. LABA 

LABA a 1 paciente (0,1%). 

5.2.3.9. SABA 

SABA a 1 paciente (0,1%). 

5.2.3.10. LABA+Corticoides 

La combinación de LABA + corticoides no se administró a ningún paciente. 

5.2.3.11. LABA+LAMA 

LABA+LAMA no se le administró a ningún paciente. 
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5.2.3.12. Singulair 

Singulair a 2 pacientes (0,3%). 

5.2.3.13. Teofilinas 

Teofilinas a 1 paciente (0,1%). 

5.2.3.14. Mucolíticos 

Mucolíticos a 10 pacientes (1,3%).  

 

 

 

 

 

 

Gráfico 9. Diferentes tipos de tratamientos administrados en el SUH 
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Gráfico 10. Tratamiento global administrado en el SUH 

 

 

5.2.4. Criterios de Anthonissen 

Del total de los 746 pacientes, 275 pacientes (36,9%) tenían incremento de la 

disnea, 11 pacientes (1,5%) presentaban incremento del volumen de esputo, 

336 pacientes (45%) tenían incremento de la disnea y del volumen del esputo, 

3 pacientes (0,4%) presentaban incremento del volumen y la purulencia del 

esputo, 34 pacientes (4,6%) no tenían ningún síntoma.   Gráfico 11. 
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Gráfico 11. Criterios de Anthonissen 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5.2.5. Tipo de tratamiento pautado al alta 

Se le pautó tratamiento al alta a 729 pacientes (97,7%) (Gráfico 12). 

 

 

Gráfico 12. Tratamiento pautado al alta 
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El tipo de tratamiento que se pautó al alta fue el siguiente (gráfico 13). 

 

5.2.5.1. Montelukast 

Montelukast a 61 pacientes (8,2%) 

5.2.5.2. Roflumilast 

Roflumilast a 5 pacientes (0,7%) 

5.2.5.3. Corticoterapia vía oral, intramuscular o intravenosa  

Corticoterapia vía oral, intramuscular o intravenosa a 526 pacientes (70,5%) 

5.2.5.4. Corticoterapia inhalada 

Corticoterapia inhalada a 55 pacientes (7,4%). 

5.2.5.5. LAMA 

LAMA a 472 pacientes (63,3%) 

Gráfico 13. Tratamiento al alta. 
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5.2.5.6. Anticolinérgicos de corta duración 

Anticolinérgicos de corta duración a 155 pacientes (20,8%) 

5.2.5.7. LABA 

LABA a 58 pacientes (7,8%) 

5.2.5.8. SABA 

SABA a 434 pacientes (58,2%) 

5.2.5.9. LABA y corticoides 

LABA + Corticoides a 576 pacientes (77,2%) 

5.2.5.10. LABA y LAMA 

LABA+LAMA a 21 pacientes (2,8%) 

5.2.5.11. Antibioterapia 

Se pautó tratamiento antibiótico al alta a 577 pacientes (77,3%). De los 

cuales, el tipo de antibiótico fue el siguiente: a 1 paciente (0,1%) se le pautó 

amoxicilina-clavulánico y azitromicina, a 1 paciente (0,1%) se le pautó 

amoxicilina, amoxicilina-clavulánico a 41 pacientes (5,5%), a 7 pacientes (0,8%) se 

le administró amoxicilina-clavulánico+azitromicina, a 18 pacientes (1,4%) se le 

administró azitromicina, a 1 paciente (0,1%) se le administró azitromicina y 

cefuroxima, a 21 pacientes (2,8%) se les pautó cefditoreno, a 1 paciente (0,1%) se 

les pautó cefditoreno + claritromicina, a 12 pacientes (1,6%) se les pautó cefixima, 

a 2 pacientes (0,3%) cefixima + azitromicina, a 1 paciente (0,1%) cefpodonima, a 20 

pacientes (2,7%) se le administró cefuroxima, a 2 pacientes (0,2%) cefuroxima + 

azitromicina, a 9 pacientes (1,2%) se les administró ciprofloxacino, a 1 paciente 

(0,1%) ciprofloxacino + cefuroxima, claritromicina a 6 pacientes (0,8%), a 262 
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pacientes (35,1%) se les administró ciprofloxacino, a 1 paciente (0,1%) 

levofloxacino + cefditoreno, a 1 paciente (0,1%) levofloxacino + cefixima, a 2 

pacientes (0,2%) levofloxacino + azitromicina, a 1 paciente (0,1%) levofloxacino + 

cefuroxima, a 1 paciente (0,1%) levofloxacino, a 1 paciente (0,1%) linezolid, a 161 

pacientes (21,5%) moxifloxacino, a 1 paciente (0,1%) moxifloxacino + cefuroxima, 

a 3 pacientes (0,4%) sulfametoxazol-trimetoprima. 

5.2.5.12. Teofilinas 

Se pautaron teofilinas al alta a 59 pacientes (7,9%). 

5.2.5.13. Mucolíticos 

Se pautaron mucolíticos al alta a 361 pacientes (48,4%). 

5.2.5.14. Oxigenoterapia 

Al alta del SUH 200 pacientes (26,8%) mantuvieron o iniciaron oxígeno 

domiciliario en gafas nasales. En cuanto a ventilación mecánica no invasiva, se 

prescribió al alta a 93 pacientes (12,3%) de los cuales 10 pacientes (1,3%) fue 

BiPAP y 83 pacientes (11,1%) CPAP.  

5.2.5.15. Nebulizaciones 

Se pautó nebulizaciones a 6 pacientes (0,8%).  
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5.3. VARIABLES BASALES CUANTITATIVAS 

5.3.1. Edad  

En lo referente a la edad, la media de edad fue de 73,74 años, siguió una 

distribución no paramétrica y una desviación estándar de ± 10,85 (Tabla 6).  

Variable Media DS IC al 95% 

Inferior 

IC 95% 

Superior 

RIC Distribución 

Edad 73,74 10,85 72,96 

 

74,54 14 No 

Paramétrica 

Tabla 6. Variable de edad 

DS: Desviación estándar, RIC: Rango intercuartílico, IC al 95%: Intervalo de 

Confianza al 95% 

La distribución por edades se puede ver en la figura 6. 
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Media = 73,74 
Desviación estándar = 10,853 
N = 746

Figura 6. Histograma 
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5.3.2. FEV1  

En lo referente al FEV1, la media de FEV1 fue de 47,47 años, siguió una 

distribución no paramétrica (Tabla 7). La distribución se puede ver en la figura 7 

y gráfico 14.  

Variable Media DS IC al 

95% 

Inferior 

IC 95% 

Superior 

RIC Distribución 

FEV1 47,47 18,53 46,032 48,916 28 NO Paramétrica 

 

Tabla 7. Variables FEV1 
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Figura 7. Diagrama de caja FEV1 
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Gráfico 14. Distribución FEV1 
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5.3.3. Saturación de oxígeno  

En cuanto a la saturación de oxígeno (SatO2), la media fue de 93,96%, siguió 

una distribución no paramétrica según el análisis con la prueba del test de 

Kolmogórov-Smirnov (Tabla 8). La distribución de la SatO2 se puede ver en el 

gráfico 15 y figura 8. 

 

Variable Media DS IC al 

95% 

Inferior 

IC 95% 

Superior 

RIC Distribución 

SatO2 93,49 3,71 93,695 94,228 4 No Paramétrica 

 

Tabla 8. Variable SatO2 

 

 

Gráfico 15. Variable Saturación de oxígeno 
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5.3.4. Índice de Charlson  

En lo que respecta al Índice de Charlson la media fue de 3,22 siguió una 

distribución no paramétrica según el análisis de prueba del test de Kolmogórov-

Smirnov (Tabla 9). La distribución del Índice de Charlson se puede ver en el 

gráfico 17, 18 y figura 9.  

 
Tabla 9. Variable ICC 

Variable Media DS IC al 

95% 

Inferior 

IC 95% 

Superior 

RIC Distribución 

Índice de 

Charlson 
3,22 2,147 3,068 3,377 2 No paramétrica 
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Figura 8. Diagrama de caja de Saturación de oxígeno 
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Gráfico 17. Índice de Charlson 

Gráfico 16. Gráfico Q-Q normal de Charlson 

Figura 9. Diagrama de caja Índice de Charlson 
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RELACIÓN ENTRE VARIABLES CUALITATIVAS Y RECONSULTAS EN < 72 

HORAS 

5.3.5. Sexo  

Del total de pacientes, 82 reconsultaron en < 72 horas. De esos 82, 9 fueron 

mujeres (7,6%) y 73 hombres (11,7%). (OR 1,613; IC 95%: 0,784-3,321; p=0,190). 

Tabla 10.  

 

 Total 

N (%) 

Reconsultan 

N (%) 

No Reconsultan 

N (%) 

Valor de p 

Mujeres 119 (100) 9 (7,6) 110 (92,4)  

0,190 Hombres 627 (100) 73 (11,7) 554 (88,3) 

Total 746 (100) 82 (11) 664 (89) 

Tabla 10. Relación entre el sexo y las reconsultas 
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5.3.6. Enfermedades previas 

Del total de los 746 pacientes, 82 reconsultaron en < 72 horas y 664 no 

reconsultaron en < 72 horas. De los 82 pacientes que reconsultaron, sufrían las 

siguientes enfermedades que se pueden ver en la tabla 11. 

 Total 

N (%) 

746 (100) 

Reconsultan 

N (%) 

82 (11) 

No Reconsultan 

N (%) 

664 (89) 

Valor 

de p 

IAM 170 (22,6) 21 (25,6) 149 (22,2) 0,503 

ICC 124 (16,5) 19 (23,2) 105 (15,7) 0,085 

EVP 49 (6,4) 9 (11) 40 (5,9) 0,076 

Enfermedad cerebral 109 (14,5) 16 (19,5) 93 (13,9) 0,171 

Demencia 53 (7) 8 (9,8) 45 (6,6) 0,296 

Enfermedad tejido 

conectivo 

10 (1,2) 

 

1 (1,2) 

 

9 (1,2) 

 

0,125 

Enfermedad ulcerosa 71 (9,4) 15 (18,3) 56 (8,3) 0,003 

Enfermedad hepática 

ligera 

86 (11,4) 8 (9,8) 78 (11,6) 0,618 

Enfermedad hepática 

moderada-grave 

35 (4,6) 

 

6 (7,3) 

 

29 (4,2) 

 

0,205 

Diabetes 201 (26,8) 29 (35,4) 172 (25,8) 0,065 

Diabetes con lesión 23 (3) 3 (3,7) 20 (2,9) 0,689 

Hemiplejia 19 (2,4) 1 (1,2) 18 (2,6) 0,454 

Enfermedad renal 97 (12,9) 10 (12,2) 87 (13) 0,843 
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Neoplasias 190 (25,4) 32 (39) 158 (23,7) 0,003 

Leucemias 2 (0,1) 0 (0) 2 (0,2) 0,725 

Linfomas malignos 8 (0,9) 0 (0) 8 (1,1) 0,350 

Metástasis sólida 2 (0,1) 2 (1,2) 0 (0) 0,004 

VIH 7 (0,8) 0 (0) 7 (0,9) 0,387 

Tabla 11. Relación entre las enfermedades previas y las reconsultas 

5.3.6.1. IAM  

Del total de los 746 pacientes, 82 reconsultaron en < 72 horas y 664 no 

reconsultaron en < 72 horas. De los 82 pacientes que reconsultaron, 21 (12,4%) 

habían sufrido antecedente de IAM. (OR 1,198; IC 95%: 0,706-2,032; p=0,503). 

5.3.6.2. ICC 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, 19 pacientes (15,4%) 

tenían antecedentes de ICC (OR 1,621; IC 95%: 0,931-2,821; p=0,085).  

5.3.6.3. EVP 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, 9 pacientes (18,8%) tenían 

antecedentes de EVP (OR 1,973; IC 95%: 0,919-4,236; p=0,076).  

5.3.6.4. Enfermedad cerebral 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, 16 pacientes (14,8%) 

tenían antecedentes de enfermedad cerebral (OR 1,505; IC 95%: 0,835-2,711; 

p=0,171).  

5.3.6.5. Demencia 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, 8 pacientes (15,4%) tenían 

antecedentes de demencia (OR 1,521; IC 95%: 0,690-3,354; p=0,296).  



 CAPÍTULO V – RESULTADOS 105 

5.3.6.6. Enfermedad del tejido conectivo 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, 1 paciente (11,1%) tenían 

antecedentes de enfermedad del tejido conectivo (OR 1,011; IC 95%: 0,125-8,186, 

p=0,992).  

5.3.6.7. Enfermedad ulcerosa 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, 15 pacientes (21,4%) 

tenían antecedentes de enfermedad ulcerosa (OR 2,475; IC 95%: 1,326-4,620, 

p=0,003).  

5.3.6.8. Enfermedad hepática ligera 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, 8 pacientes (9,4%) tenían 

antecedentes de enfermedad hepática ligera (OR 0,823; IC 95%: 0,382-1,772, 

p=0,618).  

5.3.6.9. Enfermedad hepática moderada-grave 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, 6 pacientes (17,6%) tenían 

antecedentes de enfermedad hepática moderada-grave (OR 1,790; IC 95%: 0,718-

4,462, p=0,205).  

5.3.6.10. Diabetes 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, 29 pacientes (14,5%) 

tenían antecedentes de diabetes (OR 1,574; IC 95%: 0,969-2,557, p=0,065).  

5.3.6.11. Diabetes con lesión  

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, 3 pacientes (13,6%) tenían 

antecedentes de diabetes con lesión (OR 1,287; IC 95%: 0,373-4,447, p=0,689).  
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5.3.6.12. Hemiplejia 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, 1 paciente (5,6%) tenían 

antecedentes de hemiplejia (OR 0,469; IC 95%: 0,062-3,572, p=0,454).  

5.3.6.13. Enfermedad renal 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, 10 pacientes (10,4%) 

tenían antecedentes de enfermedad renal (OR 0,932; IC 95%: 0,463-1,875, p=0,843).  

5.3.6.14. Neoplasias 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, 32 pacientes (16,9%) 

tenían antecedentes de neoplasias (OR 2,063; IC 95%: 1,278-3,328, p=0,003).  

5.3.6.15. Leucemias 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, ningún paciente tenía 

antecedentes de leucemia(p=0,725).  

5.3.6.16. Linfomas malignos 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, ningún paciente tenían 

antecedentes de linfoma maligno(p=0,350).  

5.3.6.17. Metástasis sólida 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, 1 pacientes (100%) tenían 

antecedentes de mestástasis sólida (p=0,004).  

5.3.6.18. VIH 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, ningún paciente tenía 

antecedentes de VIH (p=0,387).  
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5.3.7. Tratamiento de base  

Del total de los 745 pacientes, 82 reconsultaron en < 72 horas y 663 no 

reconsultaron en < 72 horas. De los 82 pacientes que reconsultaron, 81 (11,5%) 

llevaban tratamiento de base. De los que no reconsultaron, 621 pacientes (88,5%) 

tienen tratamiento de base. (OR 5,478; IC 95%: 0,744-40,343, p=0,061). (Tabla 12) 

 Total 

N (%) 

746 (100) 

Reconsultan 

N (%) 

82 (11) 

No 

Reconsultan 

N (%) 

664 (89) 

Valor de p 

Montelukast 63 (8,3) 6 (7,3) 57 (8,4) 0,727 

Roflumilast 7 (0,8) 0 (0) 7 (0,9) 0,387 

Corticoterapia vo, 

im o iv 

96 (12,8) 

 

16 (19,5) 80 (11,9) 0,052 

Corticoterapia 

inhalada 

52 (6,8) 

 

8 (9,8) 

 

44 (6,5) 

 

0,269 

LAMA 474 (63,6) 53 (64,6) 421 (63,4) 0,833 

Anticolinérgicos 

corta  

88 (11,7) 

 

13 (15,9) 

 

75 (11,2) 

 

0,212 

LABA 65 (8,6) 11 (13,4) 54 (8) 0,098 

SABA 316 (42,3) 36 (43,9) 280 (42,1) 0,753 

LABA+CE 495 (66,3) 54 (65,9) 441 (66,4) 0,926 

LAMA+LAMA 23 (3) 3 (3,7) 29 (2,9) 0,691 

Antibióticos 105 (14) 14 (17,1) 91 (13,6) 0,388 
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Teofilinas 60 (7,9) 8 (9,8) 52 (7,7) 0,514 

Mucolíticos 135 (18) 17 (20,7) 118 (17,6) 0,493 

Oxigenoterapia 194 (25,9) 26 (31,7) 168 (25,2) 0,204 

Nebulización 

salbutamol 

5 (0,5) 1 (1,2) 4 (0,5) 0,370 

Nebulización 

bromuro ipatropio 

5 (0,5) 1 (1,2) 4 (0,5) 0,370 

VMNI CPAP 109 (14,5) 11 (13,4) 98 (14,6) 
0,792 

VMNI BiPAP 12 (1,6) 2 (2,4) 10 (1.5) 

Tabla 12. Relación entre el tratamiento de base y las reconsultas 

 

5.3.7.1. Montelukast 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, 6 pacientes (9,7%) 

llevaban montelukast como tratamiento de base (OR 0,856; IC 95%: 0,357-2,053, 

p=0,727).  

5.3.7.2. Roflumilast 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, ningún paciente llevaban 

roflumilast como tratamiento de base (p=0,387).  

5.3.7.3. Corticoterapia vía oral, intramuscular o intravenosa 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, 16 pacientes (16,8%) 

llevaban corticoterapia vía oral, intramuscular o intravenosa como tratamiento de 

base (OR 1,792; IC 95%: 0,989-3,248, p=0,052).  
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5.3.7.4. Corticoterapia inhalada 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, 8 pacientes (15,7%) 

llevaban corticoterapia inhalada como tratamiento de base (OR 1,559; IC 95%: 

0,706-3,442, p=0,269).  

5.3.7.5. LAMA 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, 53 pacientes (11,2%) 

llevaban LAMA como tratamiento de base (OR 1,053; IC 95%: 0,652-1,701, 

p=0,833).  

5.3.7.6. Anticolinérgicos de corta 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, 13 pacientes (14,9%) 

llevaban anticolinérgicos de corta duración como tratamiento de base (OR 1,500; 

IC 95%: 0,791-2,844, p=0,212).  

5.3.7.7. LABA 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, 11 pacientes (17,2%) 

llevaban LABA como tratamiento de base (OR 1,783; IC 95%: 0,891-3,571, 

p=0,098).  

5.3.7.8. SABA 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, 36 pacientes (11,4%) 

llevaban SABA como tratamiento de base (OR 1,077; IC 95%: 0,678-1,711, p=0,753).  

5.3.7.9. LABA + corticoides 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, 54 pacientes (10,9%) 

llevaban LABA + corticoides como tratamiento de base (OR 0,977; IC 95%: 0,602-

1,586, p=0,926).  
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5.3.7.10. LABA + LAMA 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, 3 pacientes (13,6%) 

llevaban LABA + LAMA como tratamiento de base (OR 1,285 IC 95%: 0,372-4,440, 

p=0,691).  

5.3.7.11. Antibioterapia 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, 14 pacientes (13,5%) 

llevaban antibioterapia como tratamiento de base (OR 1,311, IC 95%: 0,707-2,429, 

p=0,388).  

De los 82 pacientes que reconsultaron: 3 (37,5%) llevaban tratamiento de 

base con amoxicilina-clavulánico; 1 paciente (33,3%) llevaban tratamiento de base 

con amoxicilina-clavulánico+azitromicina; 1 paciente (100%) llevaban tratamiento 

de base con amoxicilina-clavulánico+levofloxacino;  1 paciente (14,28%) llevaban 

tratamiento de base con cefditoreno; 1 paciente (50%) llevaba tratamiento de base 

con claritromicina; 4 pacientes (10,26%) llevaban tratamiento de base con 

levofloxacino; 3 pacientes (16,67%) llevaban tratamiento de base con 

moxifloxacino. 

5.3.7.12. Teofilinas 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, 8 pacientes (13,6%) 

llevaban teofilinas como tratamiento de base (OR 1,297; IC 95%: 0,593-2,840; 

p=0,514).  
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5.3.7.13. Mucolíticos 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, 17 pacientes (12,7%) 

llevaban mucolíticos como tratamiento de base (OR 1,221; IC 95%: 0,690-2,158, 

p=0,493).  

5.3.7.14. Nebulización con salbutamol 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, 1 paciente (25%) llevaban 

nebulización con salbutamol como tratamiento de base (OR 2,716; IC 95%: 0,279-

26,419; p=0,370).  

5.3.7.15. Nebulización con bromuro de ipatropio 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, 1 paciente (25%) llevaban 

nebulización con bromuro de ipatropio como tratamiento de base (OR 2,716; IC 

95%: 0,279-26,419; p=0,370).  

5.3.7.16. Nebulización con budesonida  

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, ninguno llevaba 

nebulización con budesónida como tratamiento de base. 

5.3.7.17. Oxigenoterapia domiciliaria crónica (ODC) 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, 26 pacientes (13,5%) 

llevaban oxigenoterapia domiciliaria crónica como tratamiento de base (OR 1,379; 

IC 95%: 0,839-2,267; p=0,204).  

5.3.7.18. Ventilación mecánica no invasiva (VMNI) 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, 11 pacientes (10,2%) 

llevaban VMNI con CPAP domiciliaria como tratamiento de base (p=0,792), y 2 
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pacientes (16,7%) llevaban VMNI con BiPAP domiciliaria como tratamiento de 

base (p=0,792).  

5.3.8. Criterios de Anthonissen 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, 45 pacientes (10,6%) tienen 

criterios de infección (OR 0,877; IC 95%: 0,554-1,386; p=0,573). Tabla 13. 

 

 Total 

N (%) 

Reconsultan 

N (%) 

No Reconsultan 

N (%) 

Valor de p 

Con criterios de 

infección 

426 (100) 45 (10,6) 381 (89,4)  

0,573 

Sin criterios de 

infección 

320 (100) 38 (11,9) 282 (88,1) 

Total 746 (100) 82 (11) 664 (89) 

Tabla 13. Según criterios de Anthonissen 

 

5.3.9. Tratamiento administrado en SUH 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a 78 pacientes (11,3%) se 

le administra tratamiento en el SUH (OR 1,625; IC 95%: 0,572-4,619 p=0,358). 

(Tabla 14). 
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 Total 

N (%) 

746 (100) 

Reconsultan 

N (%) 

82 (11) 

No Reconsultan 

N (%) 

664 (89) 

Valor de 

p 

Nebulización 

salbutamol 

3 (50) 1 (50) 2 (50) 

0,303 

Nebulización bromuro 

ipatropio 

16 (2) 4 (4,9) 12 (1,7) 

Nebulización 

budesonida 

1 (0,1) 0 (0) 1 (0,2) 

Nebulización 

salbutamol+bromuro 

ipatropio 

339 (45,4) 37 (10,9) 302 (45,5) 

Nebulización 

salbutamol+budesonida 

4 (0,5) 0 (0) 4 (0,6) 

Nebulización bromuro 

ipatropio+budesonida 

67 (9) 4 (4,9) 63 (9,5) 

Nebulización 

salbutamol+bromuro 

ipatropio+budesonida 

203 (27,3) 24 (29,3) 179 (27) 

Corticoterapia vo, im o 

iv 

534 (71,5) 

 

65 (79,3) 469 (70,5) 0,099 

Corticoterapia inhalada 3 (0,3) 

 

0 (0,0) 

 

3 (0,3) 

 

0,618 

Oxigenoterapia 356 (47,7) 41 (50) 315 (47,4) 0,652 



 MARÍA GARCÍA PALACIOS 114 

Gafas nasales 294 (39,3) 31 (37,8) 263 (39,5) 0,769 

Ventimask 60 (7,9) 9 (11) 51 (7,5) 0,277 

Reservorio 2 (0,1) 0 (0) 2 (0,2) 0,725 

VMNI BiPAP 6 (0,7) 0 (0) 6 (0,8) 
0,688 

VMNI CPAP 2 (0,1) 0 (0) 2 (0,2) 

Antibioterapia 112 (15) 18 (22) 94 (12,6) 0,059 

LAMA 3 (0,3) 0 (0) 3 (0,3) 0,618 

LABA 2 (0,1) 0 (0) 2 (0,2) 0,725 

Teofilinas 2 (0,1) 0 (0) 2 (0,2) 0,725 

Mucolíticos 11 (1,3) 2 (2,4) 9 (1,2) 0,360 

Tabla 14. Tratamiento administrado en el SUH 

 

5.3.9.1. Nebulización en el SUH  

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a 1 paciente (50%) se le 

administra nebulización con salbutamol en el SUH, a 4 pacientes (26,7%) 

nebulización con bromuro de ipatropio, a 37 pacientes (10,9%) nebulización con 

salbutamol+bromuro de ipatropio, a 4 pacientes (6%) nebulización con bromuro 

de ipatropio+budesónida, a 24 pacientes (11,8%) nebulización con 

salbutamol+bromuro de ipatropio+budesonida (p=0,303).  

5.3.9.2. Corticoterapia vía oral, intramuscular o intravenosa 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a 65 pacientes (12,2%) se 

le administra tratamiento con corticoterapia oral, intramuscular o intravenosa en 

el SUH (OR 1,597; IC 95%: 0,912-2,794 p=0,099).  
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5.3.9.3. Corticoterapia inhalada 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a ningún paciente se le 

administra tratamiento con corticoterapia inhalada en el SUH (p=0,618).  

5.3.9.4. Oxigenoterapia 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a 41 pacientes (11,5%) se 

le administra tratamiento con oxigenoterapia en el SUH (OR 1,111; IC 95%: 0,702-

1,759; p=0,652).  

5.3.9.5. Gafas nasales 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a 31 pacientes (10,6%) se 

le administra tratamiento con gafas nasales en el SUH (OR 0,932; IC 95%: 0,581-

1,495; p=0,769).  

5.3.9.6. Ventimask o mascarilla tipo Venturi 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a 9 pacientes (15,3%) se le 

administra tratamiento con ventimask en el SUH (OR 1,512; IC 95%: 0,714-3,200; 

p=0,277).  

5.3.9.7. Mascarilla con reservorio 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a ningún paciente se le 

administra tratamiento con mascarilla con reservorio en el SUH (p=0,725).  

5.3.9.8. Ventilación mecánica no invasiva (VMNI) 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a ningún paciente se le 

administra tratamiento con BiPAP ni CPAP en el SUH (p=0,688).  
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5.3.9.9. Antibioterapia  

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a 18 pacientes (16,22%) se 

le administra tratamiento con antibioterapia en el SUH (OR 1,718; IC 95%: 0,974-

3,028; p=0,059).  

5.3.9.10. Tipo de antibiótico 

Del total de los 745 pacientes, 82 reconsultaron en < 72 horas y 663 no 

reconsultaron en < 72 horas (p=0,136). De los 82 pacientes que reconsultaron, a 2 

(33,3%) se les administra tratamiento con amoxicilina-clavulánico; a 1 paciente 

(100%) se le administró amoxicilina-clavulánico + azitromicina; a 2 pacientes 

(11,8%) se les administró ceftriaxona; a 1 paciente (50%) se le administró 

ceftriaxona + levofloxacino; a 1 paciente (33,3%) se le administró ciprofloxacino en 

el SUH; a 8 pacientes (13,79%) se les administró levofloxacino en el SUH; a 2 

pacientes (11,76%) se les administró moxifloxacino en el SUH; a 1 paciente (33,3%) 

se les administró piperacilina-tazobactam en el SUH. 

5.3.9.11. LAMA 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a ningún paciente se le 

administra tratamiento con LAMA en el SUH (p=0,618).  

5.3.9.12. LABA 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a ningún paciente se le 

administra tratamiento con LABA en el SUH (p =0,725).  

5.3.9.13. SABA 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a ningún paciente se le 

administra tratamiento con SABA en el SUH.  
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5.3.9.14. LABA+Corticoides 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a ningún paciente se le 

administra tratamiento con LABA + corticoides en el SUH.  

5.3.9.15. LABA + LAMA 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a ningún paciente se le 

administra tratamiento con LABA + LAMA en el SUH.  

5.3.9.16. Montelukast 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a ningún paciente se le 

administra tratamiento con montelukast en el SUH.   

5.3.9.17. Teofilinas 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a ningún paciente se le 

administra tratamiento con teofilinas en el SUH (p=0,725).  

5.3.9.18. Mucolíticos 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a 2 pacientes (20%) se le 

administra tratamiento con mucolíticos en el SUH (OR 2,047; IC al 95%: 0,427-

9,807; p=0,360).  

5.3.10. Tratamiento al alta  

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a 79 pacientes se le 

prescribe tratamiento al alta (OR 0,852; IC al 95%: 0,190-3,818; p=0,834). (Tabla 15). 
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 Total 

N (%) 

746 (100) 

Reconsultan 

N (%) 

82 (11) 

No Reconsultan 

N (%) 

664 (89) 

Valor de 

p 

Montelukast 62 (8,2) 6 (7,3) 56 (8,3) 0,760 

Roflumilast 6 (0,7) 0 (0) 6 (0,8) 0,430 

Corticoterapia vo, im o 

iv 

526 

(70,5) 

 

59 (72) 467 (70,3) 0,755 

Corticoterapia 

inhalada 

56 (7,4) 

 

8 (9,8) 

 

48 (7,1) 

 

0,384 

LAMA 473 

(63,4) 

50 (61) 423 (63,7) 0,635 

Anticolinérgicos corta 

duración 

156 

(20,8) 

 

18 (22) 

 

138 (20,7) 

 

0,786 

LABA 59 (7,8) 10 (12,2) 49 (7,2) 0,114 

SABA 434 

(58,1) 

47 (57,3) 387 (58,2) 0,876 

LABA+CE 577 

(77,3) 

61 (74,4) 516 (77,7) 0,503 

LABA+LAMA 23 (2,8) 3 (3,7) 20 (2,7) 0,628 

Antibióticos 577 

(77,3) 

60 (73,2) 517 (77,8) 0,342 
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Teofilinas 60 (7,9) 8 (9,8) 52 (7,7) 0,514 

Mucolíticos 362 

(48,5) 

37 (45,1) 325 (48,9) 0,522 

Oxigenoterapia 201 

(26,8) 

26 (31,7) 175 (26,2) 0,292 

VMNI CPAP 84 (11,1) 9 (11) 75 (11,2) 0,658 

 VMNI BiPAP 10 (1,3) 2 (2,4) 8 (1,2) 

Nebulización 

salbutamol 

4 (0,4) 0 (0) 4 (0,5) 

0,862 
Nebulización 

bromuroo ipatropio 

1 (0,1) 0 (0) 1 (0,2) 

Nebulización 

salbutamol+bromuro 

2 (0,3) 0 (0) 2 (0,3) 

Tabla 15. Tratamiento pautado al alta 

 

5.3.10.1. Montelukast 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a 6 pacientes (9,8%) se le 

prescribe tratamiento al alta con montelukast (OR 0,873; IC al 95%: 0,364-2,095; 

p=0,760).  

5.3.10.2. Roflumilast 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a ningún paciente se le 

prescribe tratamiento al alta con roflumilast (p=0,430).  
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5.3.10.3. Corticoterapia vía oral, intravenosa o intramuscular 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a 59 pacientes (11,2%) se 

le prescribe tratamiento al alta con corticoterapia vía oral, intravenosa o 

intramuscular (OR 1,084; IC al 95%: 0,651-1,806; p=0,755).  

5.3.10.4. Corticoterapia inhalada 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a 8 pacientes (14,5%) se le 

prescribe tratamiento al alta con corticoterapia inhalada (OR 1,417; IC al 95%: 

0,645-3,114; p=0,384).  

5.3.10.5. LAMA 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a 50 pacientes (10,6%) se 

le prescribe tratamiento al alta con LAMA (OR 0,892; IC al 95%: 0,557-1,429; 

p=0,635).  

5.3.10.6. Anticolinérgicos de corta duración 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a 18 pacientes (11,6%) se 

le prescribe tratamiento al alta con anticolinérgicos de corta duración (OR 1,080; 

IC al 95%: 0,619-1,882; p=0,786).  

5.3.10.7. LABA 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a 10 pacientes (17,2%) se 

le prescribe tratamiento al alta con LABA (OR 1,780; IC al 95%: 0,863-3,670; 

p=0,114).  
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5.3.10.8. SABA 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a 47 pacientes (10,9%) se 

le prescribe tratamiento al alta con SABA (OR 0,964; IC al 95%: 0,606-1,533; 

p=0,876).  

5.3.10.9. LABA+Corticoides 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a 61 pacientes (10,6%) se 

le prescribe tratamiento al alta con LABA + corticoides (OR 0,835; IC al 95%: 

0,492-1,416; p=0,503).  

5.3.10.10. LABA + LAMA 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a 3 pacientes (14,3%) se le 

prescribe tratamiento al alta con LABA + LAMA (OR 1,359; IC al 95%: 0,391-4,716; 

p=0,628).  

5.3.10.11. Antibioterapia 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a 60 pacientes (10,4%) se 

le prescribe antibiótico al alta (OR 0,777; IC al 95%: 0,461-1,309; p=0,342).  

5.3.10.12. Tipo de antibiótico 

Del total de los 745 pacientes, 82 reconsultaron en < 72 horas y 663 no 

reconsultaron en < 72 horas (p=0,477). De los 82 pacientes que reconsultaron: 6 

pacientes (14,63%) llevaban tratamiento al alta con amoxicilina-clavulánico; 2 

pacientes (28,57%) llevaban tratamiento al alta con amoxicilina-

clavulánico+azitromicina; 1 paciente (100%) llevaban tratamiento al alta con 

amoxicilina-clavulánico+levofloxacino; 2 pacientes (9,52%) llevaban tratamiento al 

alta con cefditoreno; 1 paciente (5%) llevaba tratamiento al alta con cefuroxima; 1 

paciente (11,11%) llevaba tratamiento al alta con ciprofloxacino; 1 paciente 
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(16,67%) llevaba tratamiento al alta con claritromicina; 26 pacientes (9,92%) 

llevaban tratamiento al alta con levofloxacino; 20 pacientes (12,42%) llevaba 

tratamiento al alta con moxifloxacino. 

5.3.10.13. Teofilinas 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a 8 pacientes (13,6%) se le 

prescribe teofilinas al alta (OR 1,297; IC al 95%: 0,593-2,840; p=0,514).  

5.3.10.14. Mucolíticos 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a 37 pacientes (10,2%) se 

le prescribe mucolíticos al alta (OR 0,860; IC al 95%: 0,543-1,364; p=0,522).  

5.3.10.15. Oxigenoterapia domiciliaria 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a 26 pacientes (13%) se le 

prescribe oxigenoterapia al alta (OR 1,305; IC al 95%: 0,794-2,143; p=0,292).  

5.3.10.16. VMNI 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a 9 pacientes (10,8%) se le 

prescribe VMNI con CPAP al alta y a 2 pacientes (20%) se les prescribe BiPAP al 

alta. (p=0,658).  

5.3.10.17. Nebulización al alta 

De los 82 pacientes que reconsultan en < 72 horas, a ningún paciente se le 

prescribe nebulización con salbutamol ni nebulización con bromuro de ipatropio 

ni nebulización con salbutamol+bromuro de ipatropio al alta. (p=0,862).  
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5.4. RELACIÓN ENTRE VARIABLES CUANTITATIVAS Y RECONSULTAS EN < 

72 HORAS 

5.4.1. Edad 

De los 82 pacientes que reconsultan, tienen una edad media de 73,60 años 

(DS  9,2). De los que no reconsultan, tienen una edad media de 73,76 años (DS ± 

11,03). El valor estimado de p = 0,888 

5.4.2. FEV1 

De los 82 pacientes que reconsultan, tienen una FEV1 media de 47,8 ml (DS 

± 18,5). De los que no reconsultan, tienen una FEV1 media de 47,4 ml (DS ± 18,5).   

El valor estimado de p = 0,858.  

5.4.3. Saturación de oxígeno 

De los 82 pacientes que reconsultan, tienen una saturación de oxígeno 

media de 93,49% (DS ± 3,32). De los que no reconsultan, tienen una SatO2 media 

de 93,49% (DS ± 3,3).  El valor estimado de p = 0,224.  

 

 

5.5. RELACIÓN ENTRE ÍNDICE DE CHARLSON Y RECONSULTAS 

Cuando se realiza el cálculo entre el Índice de Charlson y las reconsultas, se 

objetiva una media de 3,89±2,1 para los pacientes que reconsultan y un 3,13±2,1 

para los pacientes que no reconsultan (p = 0,03).  

Tras acotar los pacientes con un Índice de Charlson  3, comparándolos con 

un IC < 3 objetivamos que del total de pacientes que reconsultan, la probabilidad 
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de que reconsulten y tengan un índice de Charlson < 3 es de un 8%, mientras que 

si presentaba un índice de Charlson  3 la probabilidad fue del 16,2% (tabla 16). 

 TOTAL 

N (%) 

746 (100) 

RECONSULTAN 

N (%) 

82 (11) 

NO 

RECONSULTAN 

N (%) 

664 (89) 

Valor de 

p 

Charlson < 3 462 (100) 36 (8) 426 (92) 
0,001 

Charlson  3 284 (100) 46 (16,2) 238 (83,8) 

Tabla 16. Relación entre Índice de Charlson y reconsultas 

 

 

5.6. REGRESIÓN LOGÍSTICA DE LAS VARIABLES 

Tras el análisis de la regresión logística binaria para detectar la relación de 

las variables independientes con la reconsulta en menos de 72 horas sólo se 

mantuvo en el modelo el Charlson menor a 3. (Tabla 17) 

La capacidad predictiva del modelo fue del 88,4%. 

Variable B OR Intervalo 

confianza 

(95%) 

p 

Constante -1,185 0,205  <0,001 

Charlson < 3 -0,829 0.436 0,267-0,713 0,001 

Tabla 17. Tabla de regresión logística 
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6. DISCUSIÓN 

A pesar de que el EPOC es una enfermedad muy habitual y su exacerbación 

genera un importante motivo de consulta en los Servicios Hospitalarios de 

Urgencias, existe poca evidencia en el momento actual centrada en el efecto que 

produce la comorbilidad del paciente con el riesgo de reconsulta por EAEPOC.  

 

Ninguna herramienta de detección es perfectamente precisa. Los esfuerzos 

a lo largo de los años se han basado en elaborar modelos de predicción enfocados 

a puntuaciones de riesgo e identificadores de riesgo, para identificar aquellos 

pacientes que tienen más riesgo de reconsulta en los SUH, pero de forma 

generalizada, no concretamente en aquellos pacientes con EAEPOC.  

 

El papel de los SUH en la atención a pacientes con EAEPOC en los que se 

realice un ICC es crucial para prever el índice de reconsulta en los SUH. 

 

Uno de los puntos fundamentales en la toma de decisiones del 

Urgenciólogo es, valorar si el paciente tiene riesgo de reconsulta por EAEPOC o 

no en el momento que consulta en el SUH, y con ello, evitar las reconsultas y el 

aumento de morbilidad y mortalidad que supone para el paciente, y el alto 

consumo de recursos y coste económico para la administración. 



 MARÍA GARCÍA PALACIOS 128 

6.1. HALLAZGOS MÁS RELEVANTES 

6.1.1. Exacerbación de EPOC 

 

Nuestro estudio muestra que la edad, el sexo, el FEV1, la saturación 

oxígeno, el tratamiento domiciliario, soporte respiratorio con CPAP o BIPAP 

domiciliaria; el tipo de tratamiento inhalado al alta o los antecedentes de IAM, o 

de ICC,  de enfermedad cerebral, de EPOC, de enfermedad del tejido conectivo, 

de enfermedad hepática leve, ser diabético, o diabético con lesiones secundarias a 

dicha enfermedad, hemiplejia, enfermedad renal, leucemia, linfoma maligno, 

metástasis sólida, VIH, no influye en las reconsultas. 

 

En el lado contrapuesto, en el análisis bivariado, se ha visto que sí influye 

significativamente en las reconsultas: la presencia de un tratamiento basal, el 

tratamiento con oxígeno domiciliario de forma crónica, la prescripción de un  

tratamiento de base con corticoides vía oral, intramuscular o intravenosa, la 

administración en Urgencias de corticoides inhalados, vía oral, intramuscular o 

intravenosa; el tratamiento al alta con B-2 de larga duración; tener un índice de 

Charlson ≥3, el tener antecedentes de EVP, demencia, enfermedad ulcerosa, 

enfermedad hepática moderada-grave, neoplasia. 

 

Sin embargo, en el análisis por regresión logística sólo permanece en el 

modelo la presencia de un índice de Charlson mayor o igual a tres. 
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6.1.2. Reconsultas influidas por los antecedentes personales 

 

Se ha visto que sí influye significativamente en las reconsultas: la presencia 

de un tratamiento de base crónico; llevar oxígeno domiciliario de forma crónica; 

tener específicamente un tratamiento de base con corticoides ya sea vía oral, 

intramuscular o intravenosa; tener como antecedentes algunas de estas 

enfermedades: EVP, demencia, enfermedad ulcerosa, enfermedad hepática 

moderada-grave o neoplasia. 

6.1.3. Reconsultas influidas por lo administrado en el SUH 

 

Aquellos pacientes a los que se les administraron corticoides inhalados o 

corticoterapia vía oral, intramuscular o intravenosa, tuvieron más posibilidades 

de reconsultas por EAEPOC que los pacientes a los que no se les administró. 

6.1.4. Reconsultas influidas por puntuación Charslon 

 

Los pacientes que presentaban un ICC  3, fueron más propensos de 

reconsultar en los SUH que los que no tenían una puntuación en el índice de 

Comorbilidad de Charlson  3.  
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6.1.5. Reconsultas influidas por el tratamiento al alta de los SUH 

 

Los pacientes que fueron dados de alta con B-2 de corta duración tuvieron 

más posibilidad de reconsultas en < 72 horas por EAEPOC que los que no 

llevaban dicho tratamiento al alta.  

 

6.1.6. Índice de comorbilidad de Charlson 

 

El índice de Charlson se construye a través de la valoración de una serie de 

patologías crónicas. En el análisis bivariado de estas patologías crónicas se 

objetiva que presentan una relación directamente proporcional y estadísticamente 

significativa, además de un IC ≥ a 3, la presencia de enfermedad ulcerosa, 

neoplasia y metástasis sólida. Además, existe una relación directamente 

proporcional cercana a la significación estadística de la insuficiencia cardiaca 

congestiva, la enfermedad venosa periférica y la diabetes mellitus. 

 

Sin embargo, en el análisis multivariante sólo permanece en el modelo el 

índice Charlson lo que indica que es más importante la suma global de 

enfermedades crónicas que la presencia puntual de una ellas. A pesar de este 

resultado, es posible que cada patología crónica no tenga el mismo peso 

específico. Independientemente de esta hipótesis, para el día a día del 

Urgenciólogo, la toma de decisiones debe ser ágil y precisa por lo que utilizar el 

índice de Charlson presenta un perfil mejor que una escala de varios ítems con 

fuerza diferente.  
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En conclusión, es más importante realizar el Índice de Charlson de forma 

global que por patologías por separado, es decir, que tenemos que pasar un 

cuestionario del índice de Charlson, en vez de decir por separado si presenta o no 

una enfermedad específica. 

6.1.7. Comparación con otros estudios 

 

Nuestro estudio es pionero en la investigación del índice de Charlson en 

relación con las reconsultas en los SUH en menos de 72 horas en los pacientes con 

exacerbación aguda por enfermedad pulmonar obstructiva crónica, por lo que no 

existen otros estudios para realizar una comparación directa. Sin embargo, existen 

estudios que relacionan el índice de Charlson con la EPOC o las reconsultas en el 

SUH de forma independiente. 

 

En un análisis de regresión múltiple retrospectivo realizado a 958 pacientes 

adultos que acudieron al SUH de un Hospital de la ciudad de Akron (Ohio), entre 

junio 2012 y octubre 2013, estudiaron las características de los pacientes que 

reconsultaban en los SUH a los 30 días. Evidenciaron que la polifarmacia y un 

índice de Charlson alto, predicen el riesgo de reconsulta a los 30 días (63). De 

forma global, el porcentaje de reconsultas de este estudio fue del 14,3%. En 

nuestro caso fue del 11%, es decir, menor al estudiado. Esta discrepancia, 

probablemente, sea debida a una población diferente y, principalmente, a que el 

punto de corte para considerar la reconsulta fue de un mes mientras que nuestro 

estudio se establece en 72 horas. Sin embargo, el 12% de los pacientes que 

reconsultaron presentaron un índice de Charlson mayor o igual a 5. En nuestro 

caso, al estudiar los pacientes con un índice de Charlson mayor o igual a 3 
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obtuvimos un 16,2%. Este aumento puede deberse a que todos nuestros pacientes 

son EPOC y, por tanto, ya presentan una patología crónica, que, además, se 

incluye en el propio índice de Charlson. Por tanto, podemos afirmar que estos 

porcentajes son similares. Es importante señalar que tanto este estudio como el 

nuestro, un índice de Charlson alto permanece en los análisis multivariantes 

como factor de riesgo independiente para la reconsultas y confirman la 

importancia de este índice como predictor de reconsultas. (Figura 10-12) (Tabla 

18). 

 

Figura 10. Fuente: Admission data predict high hospital readmission risk. 2015 

 

 

 

Figura 11. Fuente: Admission data predict high hospital readmission risk. 2015. 
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Tabla 18. Fuente: Admission data predict high hospital readmission risk 
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Figura 12. Fuente: Admission data predict high hospital readmission risk 

 

En otro estudio observacional descriptivo y transversal, realizado en un 

Servicio de Urgencias de Aragón entre los años 2013-2017, analizaban las 

características clínico/epidemiológicas de los pacientes fallecidos y su relación con 

el Índice de Charlson, demostrando una relación estadísticamente significativa 

entre este índice y la mayoría de las variables del estudio, excepto la edad y el año 

de nacimiento. Demostraron que dichos pacientes poseían altos índices de 

comorbilidad, elevada edad, numerosa patología crónica avanzada y 

polifarmacia, coincidiendo de nuevo con nuestros resultados en cuanto a la 

importancia de las comorbilidades y el tratamiento crónico en el aumento de la 

morbi-mortalidad en el SUH (71). 
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Un grupo de expertos españoles, formado por 6 especialistas en Medicina 

Interna, elaboró unas recomendaciones para predecir el riesgo de mortalidad y 

reingresos al año en los pacientes hospitalizados por EPOC (72). Estas 

recomendaciones estaban fundamentadas en el índice CODEX, (comorbilidad, 

obstrucción, disnea, exacerbaciones) cuyo cálculo incluye las comorbilidades 

basadas en el Índice de Charlson, entre otras variables (FEV1, grado de disnea, 

exacerbaciones y seguimiento de los pacientes). En nuestro estudio no se analiza 

el impacto de número de exacerbaciones ni el grado de disnea en la probabilidad 

de reconsultas. Nuestros resultados coinciden en la importancia de las 

comorbilidades, medidas a través del índice de Charlson, con el impacto del 

pronóstico del paciente. Sin embargo, los hallazgos obtenidos no coinciden con la 

importancia de la FEV1. Esta discrepancia puede ser debida a que este factor sea 

más determinante a la hora de el pronóstico vital del paciente o la probabilidad 

de ingreso de estos pacientes por lo que estarían fuera del análisis de nuestro 

estudio.  

 

Otro estudio retrospectivo publicado en 2021, realizado a 285 pacientes con 

una media de edad de 80 años que requirieron ventilación mecánica invasiva 

(VMI) en el Servicio de Urgencias, examinó los factores asociados a la mortalidad 

intrahospitalaria incluyendo el ICC entre otras variables (datos demográficos, 

comorbilidades y puntajes de gravedad al ingreso) (73), y concluyó que una alta 

puntuación en el índice de comorbilidad de Charlson, fue factor independiente 

asociado a mortalidad hospitalaria.  Una vez más, recalca la importancia de las 

comorbilidades en el impacto del pronóstico en los pacientes valorados en los 

SUH. 
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Un estudio realizado en Shanghai, (54) cuyo objetivo era determinar el 

impacto de las comorbilidades en la EAEPOC, qué comorbilidades conducían a 

un mal pronóstico y establecer un sistema de medida de riesgo de la exacerbación 

que tuviera relación con las comorbilidades. Objetivaron que más de la mitad de 

la población estudiada presentaba al menos una comorbilidad. Demostraron que 

utilizando el índice integral BODEx (IMC, FEV1, disnea, exacerbaciones graves) 

para calcular una aproximación pronóstica del EPOC y cuatro enfermedades 

mostró una gran asociación de riesgo de exacerbación de la EPOC. Con lo cual, 

podemos concluir que la presencia de comorbilidades es un factor de riesgo para 

las reconsultas por exacerbación aguda de EPOC, si bien es cierto que este estudio 

no incluye el ICC. 
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7. CONCLUSIONES 

 

1- La presencia de morbilidad medida como un índice de Charlson mayor 

o igual a 3 se comporta como un factor de riesgo independiente de 

reconsulta en paciente con exacerbación aguda de la enfermedad 

pulmonar obstructiva crónica en el servicio de urgencias hospitalaria en 

menos de 72 horas. 

 

2- El índice de Charlson como medida global de la comorbilidad es 

superior a la hora de predecir la probabilidad de reconsultas en los 

pacientes con exacerbación aguda de la enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica en menos de 72 horas frente a las enfermedades 

crónicas de forma aislada. 

 

3- Dentro de las enfermedades que se incluyen en el índice de Charlson, la 

enfermedad venosa periférica, la demencia, la enfermedad ulcerosa, la 

enfermedad hepática y la existencia de una neoplasia tienden a 

presentar una mayor relevancia con respecto a las otras enfermades 

crónica incluidas en dicho índice. 

 

4- Los pacientes con exacerbación aguda de la enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica tratados en el Servicio de Urgencias con 

corticoterapia, independientemente de su vía de administración, 
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muestra una tendencia a aumentar la probabilidad de reconsultas en 72 

horas. 

 

5- La prescripción al alta del Servicio de Urgencias con beta2-agonistas de 

corta duración en los pacientes con exacerbación aguda de la 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica presenta una posible relación 

directamente proporcional con las reconsultas al Servicio de Urgencias 

en las siguientes 72 horas. 

 

6- El tipo de antibioterapia ya sea prescrita en el Servicio de Urgencias o al 

alta de los pacientes con exacerbación aguda de la enfermedad 

pulmonar obstructiva crónica, no muestra una asociación con la 

probabilidad de reconsulta en menos de 72 horas.  

 

7- Los pacientes con exacerbación aguda de su enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica que precisan de valoración en el Servicio de 

Urgencias tienden a indicar una mayor probabilidad de reconsulta a 

dicho servicio en menos de 72 horas si presenta un tratamiento crónico 

para su enfermedad, se encuentran en tratamiento con oxigenoterapia 

crónica domiciliaria o la prescripción de corticoterapia crónica. 



 

VIII - LIMITACIONES Y 

FUTURAS LÍNEAS DE 

INVESTIGACIÓN 
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8. LIMITACIONES Y FUTURAS LÍNEAS DE INVESTIGACIÓN 

 

8.1. LIMITACIONES 

Una de las limitaciones que encontramos fue, que al no recoger los 

pacientes que acuden a Urgencias los martes, jueves, viernes y domingos podría 

suceder que, durante esos días, hubiera más o menos reconsultas. Sin embargo, el 

tamaño muestral amplio palia esta limitación. 

Probablemente, la mayor limitación del estudio es su carácter retrospectivo 

por lo que nos encontramos con un sesgo a la hora de recoger de forma completa 

o adecuada todos los datos necesarios, como el tratamiento crónico, el FEV1, la 

administración o no de medicación en Urgencias…etc.  El hecho de la existencia 

de historia clínica electrónica disminuye el sesgo de información. 

A pesar de estas limitaciones, el estudio aporta datos de suficiente interés y 

robustos para ser considerados en la práctica clínica diaria. 

Realmente, este el inicio de una nueva línea de estudio sobre 

comorbilidades relacionadas con las reconsultas y sería preciso realizar estudios 

enfocados a utilizar el índice de Charlson para solucionar las limitaciones actuales 

que nos ayuden a confirmar nuestros resultados. 

8.2. FUTURAS LÍNEAS DE INVESTIGACIÓN 

Este estudio es una aproximación a los factores relacionados con las 

reconsultas en el SUH. Sería conveniente realizar estudios, ya de ámbito 

prospectivo, que profundicen en estos factores. Sería interesante, también, si un 

seguimiento más estrecho de estos pacientes, principalmente por parte del equipo 
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de atención primaria disminuiría el número de reconsultas o, al menos, el número 

de ingresos hospitalarios relacionados con estas reconsultas. 
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10. ANEXOS  

ANEXO 1. INFORME FAVORABLE DEL COMITÉ DE ÉTICA DE LA UCAM 
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