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Asociación entre deterioro del flujo espiratorio máximo 
y prevalencia de enfermedades cardiovasculares y  
metabólicas en población adulta chilena: hallazgos  
preliminares de la Cohorte del Maule (MAUCO)

Viviana Orena Ch.* , Gonzalo Valdivia C.** y Catterina Ferreccio R.**

Peak expiratory flow and prevalence of cardiovascular and metabolic diseases in a Chilean 
adult population: preliminary findings from the Maule Cohort (MAUCO)

Introduction: Chronic respiratory diseases determine high morbimortality and cardiometabolic 
comorbidities. We evaluated the association between peak expiratory flow (PEF) and cardiometabolic 
conditions in adults in a semi-rural area, in the baseline of MAUCO cohort (MAUle COhort). Material 
and Method: Cross-sectional study (3,465 adults, 40-74 years). Peak expiratory flow (PEF) (mini-
Wright, ATS standard) was measured (Gregg & Nunn; impaired PEF ≤ 80% predicted). Self-reported/
measured hypertension (HT), cerebrovascular disease (CVD), myocardial infarction (AMI), diabetes 
mellitus 2 (DM2), blood pressure, glycemia, cholesterol, weight and height were obtained. Physical ac-
tivity and smoking were surveyed, after Ethical approval. Association`s measures, prevalence and Odds 
Ratio (OR) were calculated. Results: Sample of 63.9% of women, mean age 55 (± 9) years, schooling 9 
(± 4) years. 84.7% had overweight, 81.5% physical inactivity 29.4% smokers. Low PEF: 50.6% (48.9-
52.3). Self-reported was: CVD 2.2% AMI 3.3%, suspicion of hypertension 24% and DM2 2.7%. Crude 
OR`s were significant for women by self-reported hypertension, stroke, AMI and self-reported/suspicion 
DM2; in men for self-reported CVD, suspected DM2 and self-reported/suspected hypertension. The 
association remained post-adjusted in women self-reported AMI -moderate deterioration (OR = 2.49) 
and severe PEF (OR = 2.60) and in men suspected DM2 and mild (OR = 5.24) and severe deteriorated 
PEF (OR = 6.19). Conclusions: PEF was significantly associated with cardiometabolic diseases; sex-
specific findings for AMI (women) and suspicion of DM2 (men). High prevalence of altered PEF and 
chronic cardiometabolic diseases were detected among the studied population.

Key words: Flowmeters; body mass index; diabetes mellitus,type 2; hypertension; myocardial 
infarction; cerebrovascular disorders; comorbidity.

Resumen

Introducción: La enfermedad respiratoria crónica determina alta morbimortalidad y frecuencia 
de comorbilidades cardiometabólicas. Evaluamos la asociación entre flujo espiratorio máximo (FEM) 
y algunas condiciones cardiometabólicas en adultos de una zona semirural, en la medición basal de 
la cohorte MAUCO (MAUle COhort). Material y Método: Estudio transversal (3.465 adultos, 40-74 
años). Se midió el flujo espiratorio máximo (FEM) (mini-Wright, estándar ATS) utilizándose valores de 
Gregg y Nunn (FEM deteriorado ≤ 80% del teórico). Se obtuvo autorreporte/mediciones de hiperten-
sión arterial (HTA), enfermedad cerebrovascular (ECV), infarto al miocardio (IAM), diabetes mellitus 
2 (DM2), presión arterial, glicemia, colesterol, peso y talla. Actividad física y tabaquismo se evaluaron 
por encuesta, previa aprobación Ética. Se calcularon medidas de asociación, prevalencia y Odds Ratio 
(OR). Resultados: Muestra de 63,9% de mujeres  edad media 55 (± 9) años, escolaridad media 9 (± 4) 
años. 84,7% tuvo exceso de peso, 81,5% inactividad física 29,4% fumadores actuales. Prevalencia de 
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Introducción

Las Enfermedades Respiratorias Crónicas 
(ERC’s) representan un desafío para la salud 
pública en países desarrollados y en vías de desa-
rrollo debido a su alta frecuencia, tendencia al au-
mento y a la usual presencia de comorbilidades1. 

La limitación crónica al flujo aéreo (LCFA) es 
un trastorno funcional que acompaña a las ERC’s 
desde sus inicios o en etapas más avanzadas, y se 
caracteriza por la lentitud irreversible del flujo 
aéreo espiratorio como producto de obstrucción 
bronquial y/o disminución de la fuerza de retrac-
ción elástica del pulmón2. Para determinar la pre-
sencia de LCFA comúnmente se realiza, además 
de la aplicación de encuestas de síntomas respi-
ratorios (estudios epidemiológicos), mediciones 
de la función pulmonar, utilizando para ello la 
prueba de espirometría, que entrega registros de 
flujo y volúmenes respiratorios con adecuada 
sensibilidad y especificidad diagnóstica3,4. 

El flujo espiratorio máximo (FEM) es el mayor 
flujo de aire alcanzado en una maniobra de espi-
ración forzada durante una prueba de flujometría, 
y corresponde a una prueba de función pulmonar 
alternativa como herramienta de diagnóstico y 
control ante ausencia de espirometría. No obs-
tante, no la reemplaza debido a su moderada 
sensibilidad y especificidad diagnóstica5-8, y a la 
ausencia de registros de volúmenes pulmonares.

Las ERC’s se reconocen como enfermedades 
multisistémicas que aportan significativamente a 
la carga de enfermedad por sí mismas y a través 
de la presencia de comorbilidades que les suelen 
acompañar9,10. Estudios recientes han identifi-
cado grupos predominantes de comorbilidades 
(clusters) en sujetos con diversos grados de de-
terioro en la función pulmonar, particularmente 
de los tipos cardiovasculares y metabólicas. 
Estos antecedentes hacen plantear un posible 
vínculo fisiopatológico común entre ellas11. La 
inflamación pulmonar local (en respuesta a expo-

sición acumulada al tabaco y a la contaminación 
ambiental), la inflamación sistémica y el estrés 
oxidativo, serían los mecanismos responsables 
del exceso de riesgo de desarrollar enfermedades 
cardiovasculares (ECV’s) en sujetos con ERC 
como ser la hipertensión arterial (HTA), el infarto 
agudo al miocardio (IAM) y el accidente cere-
brovascular (ACV)12. Asimismo, el tabaquismo, 
estilos de vida sedentarios, dieta poco saludable 
y el uso de medicamentos como corticoesteroides 
y antidepresivos, estarían asociados a la presencia 
de enfermedades metabólicas en estos sujetos, 
principalmente diabetes mellitus tipo 2 (DM2) y 
dislipidemia, las que predisponen al desarrollo de 
ECV’s, especialmente en estadios leves y mode-
rados de la enfermedad respiratoria, en los cuales 
estos factores tienen especial importancia13,14. 

Diversos estudios epidemiológicos han repor-
tado mayor frecuencia e incremento de riesgo 
cardiovascular y metabólico en sujetos con 
deterioro de la función pulmonar. En 1986, un 
estudio de cohorte reportó mayor incidencia de 
infarto agudo al miocardio (IAM) en mujeres 
adultas al comparar el quintil más bajo de FEM 
con el más alto15. Otro estudio16 determinó un 
exceso de riesgo gradual de presentar ACV por 
cada 10% de deterioro en el volumen espirato-
rio forzado en el primer segundo (VEF1). Se ha 
reportado también mayor prevalencia y riesgo 
de hipertensión arterial (HTA), diabetes mellitus 
tipo 2 (DM2) y dislipidemia al comparar sujetos 
con Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica 
(EPOC), diagnosticada y en tratamiento farma-
cológico, con sus respectivos controles. Similar 
observación realizaron Mannino y colaboradores, 
quienes además determinaron un exceso de riesgo 
de estas enfermedades para todos los estadios de 
severidad de la EPOC17,18. 

El objetivo del presente estudio es determi-
nar la asociación entre el deterioro del flujo 
espiratorio máximo (FEM) y la prevalencia de 
enfermedades cardiovasculares y metabólicas en 

FEM bajo: 50,6% (IC 95% 48,9-52,3). El autorreporte fue: ACV 2,2% IAM 3,3, sospecha de hiper-
tensión 24% y DM2 2,7%. Los OR crudos fueron significativos en mujeres que autorreportaron HTA, 
ECV, IAM y autorreporte/sospecha de DM2, y en hombres con autorreporte de ECV, sospecha de DM2 
y autorreporte/sospecha de HTA. La asociación se mantuvo post-ajuste en mujeres para autorreporte 
de IAM y deterioro moderado (OR = 2,49) y severo del FEM (OR = 2,60) y en hombres para sospe-
cha de DM2 y deterioro leve (OR = 5,24) y severo del FEM (OR = 6,19). Conclusiones: FEM resultó 
significativamente asociado con las enfermedades cardiometabólicas seleccionadas, con efecto sexo-
específico para IAM (mujeres) y sospecha de DM2 (hombres). Se constata alta prevalencia de FEM 
alterado, y de enfermedades cardiometabólicas crónicas en la población estudiada. 

Palabras clave: Flujómetros; índice de masa corporal; diabetes mellitus, tipo 2; hipertensión; 
infarto del miocardio; desórdenes cerebrovasculares; comorbilidad. 
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población adulta chilena residente en una zona 
semirural de Chile. La importancia del estudio 
radica en la actual situación epidemiológica de 
las enfermedades crónicas en Chile, caracterizada 
por alta prevalencia de enfermedades respirato-
rias, cardiovasculares y metabólicas. Las enfer-
medades más representativas de estas condiciones 
son sensibles a intervenciones preventivas sobre 
factores de riesgo, algunos de los cuales son 
compartidos (tabaco, antropometría). Disponer 
de información local acerca de la asociación 
propuesta, provee información epidemiológica 
relevante en la perspectiva del control de estas 
enfermedades.

Materiales y Método

El Estudio MAUCO es el principal proyecto 
de investigación del Centro Avanzado de Enfer-
medades Crónicas (ACCDiS), de la Universidad 
de Chile y de la Pontificia Universidad Católica 
de Chile, en el cual 10.000 adultos de 38 a 74 
años, residentes en la comuna de Molina de 
la Región del Maule, se están reclutando y si-
guiendo prospectivamente por un período de 10 
años. La población en estudio tiene a todos los 
habitantes de Molina entre 38 y 78 años como 
potenciales participantes, identificados a través de 
un censo familiar, y sus mediciones contemplan 
la obtención de registros basales y de seguimien-
to (al 2°, 5° y 7° año) realizados en el hogar y 
en centros locales de salud. La información se 
obtiene mediante la aplicación de cuestionarios y 
realización de mediciones estandarizadas en base 
a exámenes físicos y pruebas de laboratorio, in-
cluyendo la obtención de muestras biológicas que 
conforman un biobanco19. El estudio se realizó 
con datos secundarios basales del Estudio MAU-
CO, utilizando un diseño transversal. De 4.225 
sujetos con registros de FEM en la base de datos 
original a la fecha de este reporte, 293 (6,9%) 
fueron excluidos por no presentar registros de 
talla. De los 3.932 restantes, 467 (11,8%) fueron 
excluidos por no satisfacer el criterio de calidad 
para FEM (diferencia < 20 L/min entre los dos 
registros más altos de FEM) 5. La mayor propor-
ción de sujetos excluidos fueron mujeres, meno-
res de 55 años y con 8 a 12 años de escolaridad. 
Finalmente, la muestra estuvo compuesta por los 
primeros 3.465 registros de adultos mujeres y 
hombres, reclutados entre los años 2014 - 2016, 
con edades entre 40 - 74 años e información dis-
ponible sobre edad, sexo y talla. Para los efectos 
de esta comunicación, fueron utilizadas para 
calcular el valor predicho de FEM, las ecuaciones 

corregidas de Gregg y Nunn (2004)20, considerán-
dose deterioro del FEM valores ≤ 80% del valor 
observado respecto al predicho para mujeres y 
hombres separadamente. La medición del FEM 
se realizó con flujómetro Mini-Wright conforme 
a normativa estandarizada (ATS, 2005)21. 

Los antecedentes de enfermedades seleccio-
nadas, sexo, edad, nivel educacional (NEDU en 
años de escolaridad), nivel de actividad física en 
tiempo libre, y hábito tabáquico (nunca fumador, 
ex-fumador y fumador actual) se obtuvieron 
mediante encuesta administrada; a través de 
mediciones físicas, se obtuvo el promedio de 
tres registros de presión arterial sistólica (PAS) 
y diastólica (PAD) (en mmHg) al igual que peso 
(kg) y talla (m), parámetros utilizados para el 
cálculo de índice de masa corporal (IMC, kg/m2) 
que luego fue clasificado en categorías de estado 
nutricional. Se consideró sospecha de presión 
arterial elevada valores de presiones arteriales 
sistólica (PAS) ≥ 140 mmHg y/o diastólica (PAD) 
≥ 90 mmHg; sospecha de pre-diabetes (glicemia 
en ayunas con valores entre 100-125 mg/dl); 
sospecha de diabetes mellitus tipo 2 (glicemia en 
ayunas ≥ 126 mg/dl) y dislipidemia (colesterol 
total ≥ 200 mg/dl). Los análisis se realizaron con 
el programa SPSS (versión 21.0) y consideró la 
construcción de tablas de contingencia para el 
cálculo de frecuencias, tablas descriptivas para 
variables cuantitativas, cálculo del test c2 para 
asociación de variables y regresión logística sim-
ple y múltiple para determinación de Odds Ratio 
de prevalencia (ORp) con sus correspondientes 
intervalos de confianza del 95% (IC 95%). Se 
obtuvieron ORp crudos y ajustados por potencia-
les variables confundentes (sexo, edad, NEDU, 
IMC, actividad física en tiempo libre y hábito 
tabáquico). El estudio contó con la aprobación 
del Comité Ético-Científico de la Comisión de 
Investigación de la Pontificia Universidad Cató-
lica de Chile. 

Resultados

Las características sociodemográficas, la dis-
tribución de factores de riesgo y de las categorías 
de FEM se presentan en la Tabla 1. De 3.465 su-
jetos, el 63,9% fueron mujeres. Para el total de la 
muestra, el promedio de edad fue de 55 años (DS 
± 9) y, tanto en mujeres como hombres, la mayor 
proporción de sujetos estuvo entre los 50-54 años 
de edad. El promedio de años de escolaridad fue 
de 9 años (DS ± 4) y del IMC fue de 30,0 kg/m2 

(DS ± 4,9). El sobrepeso (IMC 25-29,9 kg/m2) se 
observó en el 41,1% de las mujeres y el 46,7% de 
los hombres, y la obesidad (IMC ≥ 30 kg/m2), en 
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Tabla 1. Características sociodemográficas, antropométricas y distribución de factores  
conductuales y categorías de FEM en la muestra según sexo

Características Mujeres Hombres Total Valor de p
Sexo n (%) 2.213 (63,9) 1.252 (36,1) 3.465 0,000**

Edad en años media (± DS) 55 (± 9) 55 (± 9) 55 (± 9) 0,82

Grupos de edad en años n (%)
40-44 306 (13,8) 154 (12,3) 460 (13,3) 0,93
45-49 397 (17,9) 221 (17,7) 618 (17,8)
50-54 453 (20,5) 261 (20,8) 714 (20,6)
55-59 390 (17,6) 227 (18,1) 617 (17,8)
60-64 279 (12,6) 166 (13,3) 445 (12,8)
65-69 241 (11,0) 139 (11,1) 380 (11,0)
70-74 147   (6,6) 84   (6,7) 231   (6,7)

Años de escolaridad media (± DS) 8 (± 4) 9 (± 4) 9 (± 4) 0,50

NEDU en años n (%)
< 8 831 (37,9) 413 (33,2) 1.244 (36,2) 0,03*
8 y 12 1.162 (52,9) 709 (57,0) 1.871 (54,4)
> 12 202   (9,2) 121 (9,7) 323   (9,4)

IMC en kg/m2 media (± DS) 30,0 (± 5,2) 29,1 (± 4,4) 30,0 (± 4,9) 0,000**

Grupos de IMC en kg/m2 n (%)
Normal (≤ 24,9) 341 (15,4) 192 (15,3) 533 (15,4) 0,000**
Sobrepeso (25-29,9) 909 (41,1) 584 (46,7) 1.493 (43,1)
Obesidad Tipo I (30-34,9) 623 (28,2) 375 (30,0) 998 (28,8)
Obesidad Tipo II (35-39,9) 241 (10,9) 81 (6,5) 322   (9,3)
Obesidad Tipo III (≥ 40) 99   (4,5) 19 (1,5) 118   (3,4)

Actividad física tiempo libre n (%)
≥ 3 v/sem 188   (8,7) 103 (8,4) 291   (8,5) 0,000**
1-2 v/sem 151   (6,9) 107 (8,7) 258   (7,6)
< 4 v/mes 30   (1,4) 51 (4,2) 81   (2,4)
No practica 1.804 (83,0) 965 (78,7) 2.769 (81,5)

Hábito tabáquico n (%)
Nunca fumador 1.036 (46,8) 411 (32,8) 1.447 (41,8) 0,000**
Ex-fumador 552 (24,9) 445 (35,5) 997 (28,8)
Fumador actual 625 (28,3) 396 (31,7) 1021 (29,4)

Categorías de FEM n (%)
Normal (≥ 81%) 1.178 (53,2) 531 (42,4) 1.709 (49,3) 0,000**
Deterioro leve (65-80%) 651 (29,4) 389 (31,1) 1.040 (30,0)
Deterioro moderado (50-64%) 291 (13,2) 237 (18,9) 528 (15,2)
Deterioro severo (≤ 49%) 93   (4,2) 95 (7,6) 188   (5,4)

n = número de sujetos, (%) = porcentaje según columnas, DS = desviación estándar, v/sem = veces por semana, v/
mes = veces por mes, FEM = flujo espiratorio máximo. *Valor p < 0,05. **Valor p < 0,001.

el 43,6% y 38,0% respectivamente: de esta for-
ma, el exceso de peso (IMC ≥ 25 kg/m2) estuvo 
presente en el 84,7% de la muestra. La prevalen-
cia de no realización de actividad física en tiempo 
libre para el total de la muestra fue de 81,5%: 
en las mujeres fue de 83,0% y en los hombres 
de 78,7% (valor p < 0,001). La prevalencia de 
tabaquismo actual fue de 29,4%: 28,3% y 31,7% 
respectivamente (valor p < 0,001). El FEM estu-
vo deteriorado en el 50,6% de la muestra, según 
el criterio de normalidad establecido. El 46,8% 

de las mujeres presentó FEM con deterioro leve 
(29,4%), moderado (13,2%) y severo (4,2%); el 
57,6% de los hombres presentó FEM alterado, 
con deterioro leve (31,1%), moderado (18,9%) y 
severo (7,6%) (valor p < 0,001). 

Globalmente, se observó mayor prevalencia 
de enfermedades autorreportadas en sujetos con 
FEM deteriorado respecto de aquellos con FEM 
normal. La prueba de c2 para análisis de tenden-
cia (Tabla 2), fue estadísticamente significativa en 
mujeres que autorreportaron: HTA (p  tendencia 
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0,001), IAM (p tendencia <  0,001) y DM2 (p 
tendencia 0,01), y en hombres con autorreporte 
de ACV (p tendencia 0,03). El mismo análisis 
usando esta vez mediciones físicas y de laborato-
rio, mostró tendencia creciente estadísticamente 
significativa para hombres con sospecha de DM2 
(glicemia en ayunas ≥ 126 mg/dl) (valor p de ten-
dencia 0,01). Considerando tanto el autorreporte 
como mediciones físicas y de laboratorio, se 
observó tendencia creciente estadísticamente sig-

nificativa al analizar las mujeres con autorreporte 
o sospecha de HTA (valor p de tendencia < 0,001) 
y DM2 (valor p de tendencia 0,01), y hombres 
con autorreporte o sospecha de HTA (valor p de 
tendencia 0,04) (Tabla 2).

Mediante análisis univariado (ORp crudo), es-
tratificado por sexo, se estimó la asociación entre 
valor de FEM y las enfermedades seleccionadas 
y su sospecha en base a resultados de mediciones 
físicas y de laboratorio (Tabla 3). En mujeres, 

V. Orena Ch. et al.

Tabla 3. Odds ratios de prevalencia (ORp) crudos y ajustados para autorreporte y sospecha  
de enfermedades según categorías de FEM y sexo

Mujeres Hombres
ORp 
crudo

IC 95% ORp 
ajustado

IC 95% ORp 
crudo

IC 95% ORp 
ajustado

IC 95%

FEM --> autorreporte HTA 
Normal (ref) 1 1 1 1
Deterioro leve 1,09 [0,89 - 1,34] 1,02 [0,81-1,28] 0,99 [0,73 - 1,33] 1,02 [0,72-1,43]
Deterioro moderado 1,20 [0,92 - 1,58] 0,80 [0,59-1,09] 1,24 [0,89 - 1,75] 1,00 [0,68-1,49]
Deterioro severo 2,22 [1,45 - 3,39]** 1,24 [0,76-2,02] 1,33 [0,83 - 2,14] 0,89 [0,51-1,53]

FEM --> autorreporte ACV
Normal (ref) 1 1 1 1
Deterioro leve 1,12 [0,56 - 2,26] 1,12 [0,55-2,89] 1,05 [0,39 - 2,85] 1,21 [0,44-3,35]
Deterioro moderado 1,36 [0,57 - 3,24] 1,15 [0,47-2,80] 2,02 [0,77 - 5,29] 1,96 [0,71-5,39]
Deterioro severo 3,12 [1,15 - 8,47]* 2,21 [0,77-6,32] 3,22 *[1,05 - 9,82] 2,70 [0,83-8,81]

FEM --> autorreporte IAM 
Normal (ref) 1 1 1 1
Deterioro leve 1,01 [0,53 - 1,90] 0,95 [0,49 - 1,81] 1,55 [0,81 - 2,96] 1,79 [0,89-3,62]
Deterioro moderado 2,81 [1,53 - 5,18]* 2,49 *[1,33 - 4,70] 0,74 [0,29 - 1,89] 0,75 [0,28-2,00]
Deterioro severo 3,47 [1,47 - 8,19]* 2,60 *[1,05 - 6,43] 1,58 [0,57 - 4,37] 1,51 [0,51-4,42]

FEM --> sospecha DM2 
Normal (ref) 1 1 1 1
Deterioro leve 1,00 [0,44 - 2,24] 1,00 [0,44 - 2,32] 4,96 *[1,98 - 12,44] 5,24 [2,06-13,34]*
Deterioro moderado 1,82 [0,75-4,45] 1,58 [0,59-4,19] 2,74 [0,91-8,28] 2,92 [0,94-9,13]
Deterioro severo 1,57 [0,36-6,93] 1,42 [0,31-6,56] 5,86 *[1,84-18,67] 6,19 [1,83-20,98]*

FEM --> autorreporte o sospecha de HTA 
Normal (ref) 1 1 1 1
Deterioro leve 1,16 [0,89 - 1,51] 1,29 [0,96-1,73] 1,16 [0,96 - 1,41] 1,09 [0,88-1,37]
Deterioro moderado 1,28 [0,94 - 1,74] 1,11 [0,79-1,58] 1,29 [0,99 - 1,66] 0,89 [0,66-1,19]
Deterioro severo 1,46 [0,94 - 2,27] 1,17 [0,71-1,93] 2,20 **[1,42 - 3,41] 1,22 [0,74-2,00]

FEM --> autorreporte o sospecha de DM2
Normal (ref) 1 1 1 1
Deterioro leve 1,10 [0,84 - 1,44] 1,05 [0,79-1,41] 1,33 [0,90 - 1,95] 1,46 [0,98-2,18]
Deterioro moderado 1,49 [1,07 - 2,09]* 1,13 [0,79-1,63] 1,42 [0,92 - 2,20] 1,39 [0,87-2,22]
Deterioro severo 1,66 [0,99 - 2,77] 1,07 [0,62-1,87] 1,49 [0,82 - 2,72] 1,38 [0,73-2,61]

Modelo ajustado: B + edad + NEDU + IMC + AF en tiempo libre + hábito tabáquico (estratificado por sexo). Método 
para ingreso de variables a modelos de regresión logística: intro (SPSS). *valor p < 0,05 **valor p < 0,001.
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se observó que el estimador de riesgo aumentó 
gradualmente a mayor deterioro del FEM, ex-
cepto para sospecha de DM2. Esta asociación 
fue estadísticamente significativa solo en mujeres 
con autorreporte de: HTA y deterioro severo del 
FEM [ORp crudo = 2,22 IC 95% (1,45 - 3,39)], 
ACV y deterioro severo del FEM [ORp crudo = 
3,12 IC 95% (1,15-8,47)] e IAM y deterioro 
moderado [ORp crudo = 2,81 IC 95% (1,53 – 
5,18)] y severo del FEM [ORp crudo = 3,47 IC 
95% (1,47-8,19)], así como para el autorreporte 
o sospecha de DM2 y deterioro moderado del 
FEM [ORp crudo = 1,49 IC 95% (1,07-2,09)]. 
En los hombres, también se observó aumento del 
estimador de riesgo a mayor deterioro del FEM, 
excepto para autorreporte de IAM y sospecha de 
DM2 siendo estadísticamente significativo en 
hombres con autorreporte de ACV y deterioro se-
vero del FEM [ORp crudo = 3,22 IC 95% (1,05-
9,82)] y sospecha de DM2 y deterioro leve [ORp 
crudo = 4,96 IC 95% (1,98-12,44)] y severo del 
FEM [ORp crudo = 5,86 IC 95% (1,84-18,67)], 
y también para autorreporte o sospecha de HTA y 
deterioro severo del FEM [ORp crudo = 2,20 IC 
95% (1,42-3,41)] (Tabla 3).

Aquellos valores de ORp crudos estadís-
ticamente significativos fueron ajustados por 
variables potencialmente confundentes ( NEDU, 
IMC, AF en tiempo libre y hábito tabáquico), 
para cada sexo mediante análisis multivariado. Se 
obtuvieron valores de ORp ajustados estadística-
mente significativo para mujeres con autorreporte 
de IAM y deterioro moderado [ORp ajustado 
= 2,49 IC 95% (1,33-4,70)] y severo del FEM 
[ORp ajustado = 2,60 IC 95% (1,05-6,43)], y 
para hombres con sospecha de DM2 y deterioro 
leve [ORp ajustado = 5,24 IC 95% (2,06-13,34)] 
y severo del FEM [ORp ajustado = 6,19 IC 95% 
(1,83-20,98)] (Tabla 3). 

Discusión

Las características de la muestra reflejan el 
perfil epidemiológico descrito en poblaciones 
rurales y semirurales, las cuáles, en general, 
muestran conductas menos saludables que pobla-
ciones urbanas22. 

El estudio muestra una alta prevalencia de 
FEM deteriorado en mujeres y predominante-
mente en hombres conforme al uso de ecuaciones 
modificadas de Gregg y Nunn y al criterio de nor-
malidad establecido. Una posible explicación a 
este resultado podría ser la existencia de diversos 
factores que pueden influir en el valor del FEM 
en la población estudiada como ser, sexo, edad y 

talla, variables de mayor influencia. Los hombres 
presentan mayores valores de FEM que las muje-
res, al igual que los adultos jóvenes comparados 
con aquellos de edades avanzadas y sujetos de 
mayor estatura23,24. Sin embargo, hay otros fac-
tores que también pueden influir en el resultado 
del FEM como son las diferencias anatómicas y 
fisiológicas entre mujeres y hombres, obstrucción 
extra-torácica de las vías aéreas, limitaciones 
externas a la expansión torácica, integridad del 
sistema neural, pérdida del volumen pulmonar 
y aumento de la presión de retracción elástica 
(como mecanismo compensatorio en procesos 
restrictivos), la influencia hormonal, nivel socioe-
conómico, factores ambientales ocupacionales, 
intra y extra domiciliarios e inadecuados estilos 
de vida incluyendo el consumo de tabaco y bajo 
nivel de actividad física23,24. 

Se encontró tendencia creciente de los desenla-
ces (outcomes) estudiados según las categorías de 
deterioro del FEM en ambos sexos. La tendencia 
fue estadísticamente significativa en los grupos 
de mujeres con HTA e IAM autorreportado y en 
aquellas con autorreporte o sospecha mediante 
determinación de presión arterial y glicemia en 
ayunas igual o superior a 126 mg/dl, y en los 
hombres con ACV autorreportado y en aquellos 
con autorreporte o sospecha mediante determi-
nación de presión arterial y glicemia en ayunas 
igual o superior a 126 mg/dl. En concordancia 
con este hallazgo están, estudios que han demos-
trado asociación entre enfermedades cardiovascu-
lares y metabólicas con sujetos con enfermedad 
respiratoria crónica, incluso en etapas iniciales de 
la enfermedad18,25. Una posible explicación a esta 
observación es la exposición a factores de riesgo 
que pudiesen compartir vías fisiopatológicas 
comunes entre estos grupos de patologías, y a la 
existencia sostenida y persistente de ambientes 
de niveles moderados de inflamación sistémica 
crónica (metainflamación, inflación crónica en 
bajo grado persistente)26-30. A su vez, se ha repor-
tado mayor prevalencia de insulino-resistencia en 
sujetos con ERC comparados con sujetos sanos, 
estado que ha sido relacionado a inflamación 
sistémica, transformándose en un importante 
contribuyente al exceso de riesgo cardiovascular 
y de DM2 observado en sujetos con enfermedad 
respiratoria crónica31.

Luego de determinar los ORp crudos y ajus-
tados por potenciales variables confundentes, 
el exceso de riesgo fue significativo solo para 
mujeres con autorreporte de IAM con deterioro 
moderado y severo del FEM, y para hombres 
con sospecha de DM2 con deterioro leve y 
severo del FEM. Las posibles causas de éstas 
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asociaciones no son del todo claras, pero algu-
nos estudios las han relacionado a un efecto de 
bajos niveles de inflamación sistémica crónica 
presente en las ERC’s, a la presencia de factores 
de riesgo en común y factores desconocidos o 
aún no estudiados32,33. Cabe hacer notar que el 
antecedente de IAM constituye un evento con 
alto nivel de veracidad al evaluarse preguntando 
por hospitalización cuyo diagnóstico fuera por 
dicha causa. 

Estudios recientes han sustentado el papel 
predictor del deterioro de la función pulmonar 
sobre la recurrencia, desarrollo y mortalidad por 
enfermedades cardiovasculares y metabólicas 
que, en parte, podría deberse a que sujetos con 
deterioro de la función pulmonar también podrían 
presentar una peor condición de salud general. A 
pesar de lo anterior, los resultados del estudio ac-
tual podrían explicarse por la existencia de otras 
variables de confusión que no estuvieron dispo-
nibles para el análisis como la dieta, marcadores 
inflamatorios, consumo de medicamentos y ex-
posición a combustión de biomasa intra y extra-
domiciliaria, resultando una posible confusión 
residual. Estimamos que la estimación de riesgo 
crudo significativo que se pierde al ajustar por 
variables confundentes pueden reflejar la pérdida 
natural de la función pulmonar como producto 
del proceso de envejecimiento (lo cual se eviden-
cia al ingresar la edad al modelo multivariado).

Las fortalezas técnicas del estudio estuvieron 
determinadas por el empleo de una medida de 
función pulmonar en que todas sus mediciones 
fueron realizadas con el mismo dispositivo (flu-
jómetro Mini-Wright, con lecturas de 0-800 L/
min) concordante con los criterios propuestos 
por la American Thoracic Society (ATS, 2005)21 
para medición de la función pulmonar con pos-
terior aplicación de criterio de calidad en los 
registros de FEM previo a los análisis; además, 
la ejecución de una técnica estandarizada y la 
existencia de personal capacitado para el registro 
de mediciones.

Las limitaciones del estudio son las propias 
de empleo de la flujometría, examen, que no 
constituye la prueba de primera elección para 
la valoración de la función pulmonar, la inexis-
tencia de valores predichos y puntos de corte 
para FEM validados en población chilena, la no 
disponibilidad de otras variables potencialmente 
confundentes para los análisis, así como también 
la naturaleza del diseño transversal que limita el 
análisis de causalidad entre el deterioro del FEM 
y el desarrollo de enfermedades cardiovasculares 
y metabólicas, lo que sugiere prudencia en la in-
terpretación de estos resultados y la conveniencia 

de realizar estudios longitudinales que permitan 
establecer relaciones causales en nuestra pobla-
ción.

Conclusión

El estudio MAUCO proporciona una ade-
cuada oportunidad para el estudio del deterioro 
de la función pulmonar y su relación con otras 
enfermedades crónicas como ser las cardiovas-
culares y metabólicas. El estudio muestra alta 
prevalencia de estilos de vida poco saludables, 
y de deterioro de la función pulmonar, conforme 
al estándar propuesto (Gregg y Nunn) y criterio 
de normalidad establecido, así como también 
elevada prevalencia de autorreporte y/o sospecha 
de enfermedades cardiovasculares y metabóli-
cas, y asociación relevante entre antecedente de 
presentar IAM en mujeres y sospecha de DM2 
en hombres con deterioro del FEM, efecto que 
resulta independiente de la influencia de otros 
factores de riesgo cardiovasculares. 
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