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TEST DE AUTOEVALUACION

Sélo hay una opcién de respuesta valida en cada pregunta.
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Seiiale la afirmacion correcta:

a) Los portadores de algtn alelo deficiente de alfa-1-anti-
tripsina (AAT) desarrollan enfisema y hepatopatia.

b) El diagnéstico prenatal ha permitido disminuir el infra-
diagnoéstico de los casos de déficit grave.

¢) EIPiS es el alelo deficitario mas frecuente en la poblacién
de la peninsula ibérica.

d) Los homocigotos Null, al tener el déficit mas grave de
AAT, desarrollan hepatopatia con mayor frecuencia.

e) Existen mas de 100 variantes deficitarias graves descritas.

Seiiale la afirmacion falsa:

a) La determinacién de AAT en sangre se debe realizar a to-
dos los pacientes con EPOC.

b) La determinacién de AAT en sangre se debe reservar a los
pacientes con EPOC en los que el genotipo no haya sido
diagnéstico.

¢) Los valores de AAT en sangre se correlacionan con el fe-
notipo.

d) Unos valores en sangre de AAT superiores a 100 mg/dl
excluyen la existencia de un déficit grave.

e) La nefelometria, el isoelectroenfoque y la PCR son las téc-
nicas de laboratorio usadas con mayor frecuencia en el
estudio del déficit de AAT.

Seiiale la afirmacion correcta:

a) La hepatopatia se relaciona con peor pronéstico en el en-
fisema por déficit de AAT.

b) La manifestacion clinica mas frecuente del déficit grave
son las infecciones de repeticion.

¢) Debido a su condicién genética, el consumo de tabaco no
influye en la evolucién clinica.

d) La disnea de esfuerzo es el principal sintoma respiratorio
en la infancia.

e) Todas las anteriores son falsas.

Con respecto al tratamiento del déficit grave de AAT,

sefiale la afirmacion correcta:

a) La cirugia de reduccién de volumen es la principal op-
cién terapéutica.

b) Las normativas recomiendan la administracion de AAT
ex6gena cuando existe deterioro de la funcién pulmonar
en los afectados por déficit grave de AAT.

¢) El tratamiento sustitutivo con AAT es la principal opcién
terapéutica en la hepatopatia asociada al DAAT.

d) El tratamiento broncodilatador se debe reservar a los ca-
sos en los que el tratamiento sustitutivo no controla los
sintomas.

e) El trasplante pulmonar cura la enfermedad al restablecer
los valores de AAT.
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El déficit de AAT en Espaiia:

a) Afecta al 10% de los individuos con EPOC.

b) E1 10% de los afectados por el déficit desarrolla EPOC.
¢) E110% de los afectados estan sin diagnosticar.

d) Reciben tratamiento sustitutivo el 10% de los afectados.
e) Todas las anteriores con falsas.

¢Cual de estas células que participan en la respuesta
inflamatoria de los pacientes con EPOC ha demostrado
una relacion mas consistente con el descenso

del FEV,?

a) Macréfagos.

b) Neutroéfilos.

¢) Linfocitos CD4.

d) Linfocitos CD8.

e) Todas las anteriores.

Cual de estas aseveraciones respecto a la respuesta

inflamatoria bronquial en la EPOC no es correcta?

a) La respuesta inmunitaria adquirida en la EPOC es LTh1.

b) Los pacientes con EPOC con colonizacién bronquial por
gérmenes tienen aumento de la respuesta inflamatoria
bronquial neutrofilica.

¢) Las evidencias cientificas actuales soportan el concepto
que el aumento de la inflamacién bronquial provocan un
mayor deterioro de la funcién pulmonar.

d) Las células dendriticas y quimiocinas como la CXCR3 pa-
recen tener un papel importante en la respuesta inflama-
toria de la inmunidad adquirida.

e) La presencia de exudado inflamatorio dentro de la via
aérea es un factor prondéstico importante en los pacientes
con EPOC.

¢Cual de las siguientes opciones es correcta respecto

a la inflamacién sistémica en la EPOC?

a) La existencia de inflamacién sistémica precisa de un in-
cremento de los niveles de proteina C reactiva (PCR).

b) La inflamacién sistémica ocurre en todos los pacientes
con EPOC.

¢) Se ha observado una elevada correlacién entre biomarca-
dores inflamatorios en esputo y plasma.

d) La elevacién de marcadores inflamatorios en plasma
como la PCR o la IL-6 causan un deterioro de la funcién
pulmonar en la EPOC.

e) Un porcentaje importante de pacientes con EPOC no pre-
sentan elevacion de los marcadores inflamatorios.



38

11.

OoOo ood

12

0 I R N A B A

Test de autoevaluacion / Arch Bronconeumol. 2010;46(Supl 4):37-39

¢Cual de las siguientes opciones no es correcta respecto

a la inflamacion sistémica en la EPOC?

a) La PCR, la IL-6, el TNF-a y la MMP-9 son los marcadores
inflamatorios plasmaticos que han demostrado una ma-
yor asociacion con la afectaciéon extrapulmonar en la
EPOC.

b) La elevacién de marcadores inflamatorios plasmaticos ha
demostrado, claramente, que incrementa la mortalidad
de los pacientes con EPOC.

c) El origen de la inflamacién sistémica en la EPOC es des-
conocido.

d) La elevacion de la PCR se ha asociado a una disminucién
del FEV, y de la capacidad de ejercicio de los pacientes
con EPOC.

e) En la actualidad, no podemos diferenciar si los parame-
tros inflamatorios plasmaticos son consecuencia de la
EPOC o de sus comorbilidades.

Con respecto a las alteraciones genéticas relacionadas
con la respuesta inflamatoria en la EPOC, ;cudl de las
siguientes opciones no es correcta?

a) Las asociaciones encontradas entre el polimorfismo
-174G/C del gen de la IL-6 y la susceptibilidad a desarro-
llar EPOC son controvertidas.

b) Los niveles aumentados de los biomarcadores plasmati-
cos estan, generalmente, asociados a polimorfismos ge-
néticos.

c) EI SNP -308G/A del gen TNF-a ha demostrado asociarse
ala EPOC sélo en la poblacién asiatica.

d) No hay estudios que relacione algunas de las variantes
del gen de la PCR con la susceptibilidad a padecer la
EPOC.

e) En la EPOC, la disminucién de las histonas desacetilasas
podria afectar la regulacién de los genes inflamatorios.

{Qué datos clinicos son mads frecuentes en los pacientes

no fumadores con EPOC, recogidos en el estudio

IBERPOC?

a) Mujer.

b) Mayor de 55 afios.

c) Antecedentes de enfermedades respiratorias en la in-
fancia.

d) Sin sintomas de expectoracién o sibilantes.

e) Todas las anteriores.

Respecto a la etiopatogenia de la EPOC, ;cudl de las

siguientes afirmaciones es falsa?

a) La EPOC es una enfermedad compleja, heterogénea y
multifactorial.

b) Los mecanismos patogénicos son variados y no siempre
bien definidos.

c) Los factores ambientales tienen un menor peso frente a
la susceptibilidad individual.

d) Determinadas alteraciones genéticas pueden condicio-
nar la enfermedad.

e) La asociacion entre los polimorfismos génicos y el fenoti-
po probablemente no sea lineal
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Existen estudios que han puesto de manifiesto que la

EPOC por exposicion al humo de biomasa tiene unas

caracteristicas diferenciales respecto a la EPOC por

tabaquismo. Seiiale la falsa:

a) La EPOC debida a la inhalacién de biomasa tiene mas fi-
brosis pulmonar.

b) Presenta un mayor depdsito de pigmento y engrosa-
miento de la intima de las arterias pulmonares.

¢) Predominaba el enfisema y el dafio epitelial.

d) Es mas frecuente en varones.

e) Una menor reduccién en la esperanza de vida.

¢Cudl de las siguientes asociaciones genéticas se han

involucrado en la patogenia de la EPOC de forma mas

importante?

a) El déficit de alfa-1-antitripsina (AAT).

b) Un polimorfismo de la superéxido dismutasa.

¢) Un polimorfismo del gen de la epdéxido hidrolasa micro-
somal.

d) Los polimorfismos de la glutatién S transferasa antioxi-
dante.

e) Un polimorfismo de la metaloproteinasa de la matriz.

Cudl de los siguientes agentes laborales se han
asociado fuertemente al desarrollo de la EPOC en
estudios poblacionales? Seiiale la falsa:

a) Granjeros de ganado en relacién con altas concentracio-
nes de amoniaco, hidrégeno de sulfuro y polvos organi-
cos e inorganicos.

b) La exposicién persistente a silice en la construccién y la
fabricacién de ladrillo.

¢) La exposicion al polvo téxico en la mineria del carbén y
del oro.

d) La exposicién al cadmio y a los vapores de soldaduras.

e) Productos de limpieza.

En el estudio de Calverley et al de 2003, en el que se
comparo la eficacia de la combinacién
budesénida/formoterol con budesonida, formoterol y
placebo en el tratamiento en la EPOC, ;cual de los
siguientes tratamientos aumenté el FEV, y lo mantuvo
elevado durante el resto de los 12 meses del estudio?
a) Budesdnida/formoterol.

) Budesénida.

) Formoterol.

) Placebo.

e) Ninguno de ellos.

b
c
d

En el estudio de Szafranski et al de 2003, en el que se
comparo la eficacia de la combinacion
budesénida/formoterol con budesonida, formoterol y
placebo en el tratamiento en la EPOC, ;cual de los
siguientes tratamientos obtuvo un menor indice medio
de exacerbaciones graves en los 12 meses del estudio?
a) Budesénida/formoterol.

b) Budesénida.

¢) Formoterol.

d) Placebo.

e) Ninguno demostr6 reducir las exacerbaciones.
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En el estudio de Calverley et al de 2003, en el que se
comparo la eficacia de la combinacion budesénida/
formoterol con budesonida, formoterol y placebo en el
tratamiento en la EPOC, ;cudl de los siguientes grupos
de tratamiento bajé las puntuaciones de la escala Saint
George’s Respiratory Questionnaire de calidad de vida
al principio del estudio y luego volvié a sus valores
iniciales al final de éste?

a) Budesénida/formoterol.

b) Budesénida.

¢) Formoterol.

d) Placebo.

e) Ninguno de ellos.

El riesgo de presentar neumonias en relacion

con la administracion de corticoides inhalados (CI):

a) Sélo aparece cuando los CI se administran combinados
con broncodilatadores.

b) La informacién sobre el riesgo asociado esta confirmada
s6lo a través de estudios retrospectivos.

¢) Estudios prospectivos aleatorizados han confirmado la
asociacion de este riesgo en relacion con la dosis de CI
utilizada.

d) Estudios prospectivos aleatorizados han descartado la
existencia de riesgo de neumonia con el uso de la bu-
desénida inhalada.

e) Ninguna es cierta.

La triple terapia del tratamiento de la EPOC:

a) Se dice asi de la asociacién de betaagonistas, anticolinér-
gicos y teofilinas.

b) Combina betaagonistas y anticolinérgicos de accién pro-
longada y corticoides inhalados.

¢) Es eficaz en la mejoria que produce sobre la funcién pul-
monar, pero no sobre la calidad de vida ni las exacerba-
ciones.

d) La combinacién budesénida-formoterol asociada a tio-
tropio produce una clara mejoria sobre la reduccién de
las exacerbaciones.

e) Las opciones b y d son correctas.

Sobre los efectos adversos en general de los corticoides

inhalados (CI), una de las afirmaciones es falsa:

a) Dependen de las dosis administradas.

b) Algunos de estos efectos adversos podrian estar relacio-
nados con alteraciones causadas por los Cl en la inmuni-
dad local.

¢) Los efectos adversos orofaringeos estan relacionados con
el tamafio de las particulas del CI.

d) Todos los CI tienen el mismo potencial de originar efec-
tos adversos.

e) Dependen de las caracteristicas farmacolégicas de los di-
ferentes CI.

22. Respecto a la relacion de los CI con la densidad 6sea
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y las fracturas, escoja la afirmacion correcta:

a) Existe una inequivoca relacion entre pérdida de densidad
6seay uso de CI.

b) En la EPOC, la causa mas importante de pérdida de masa
6sea es el uso de CL

¢) En todos los estudios publicados se ha demostrado aso-
ciacién entre fracturas y uso de CI, independientemente
de la dosis de CL.

d) Los corticoides por via sistémica son un factor de con-
fusién a la hora de establecer la relacién entre Cl y frac-
turas.

e) Después de los corticoides orales, son los CI los farmacos
que mas se han asociado con el riesgo de fracturas.

En la asociacion neumonia uso de CI es correcto:

a) Fue descrita por primera vez en el estudio TORCH, cuyo
objetivo primario era el estudio de la tasa de neumonias
en pacientes tratados con CL

b) A la vista de los metaanalisis existentes, no parece que
el riesgo de neumonia se dé por igual con los diferen-
tes CI.

c) El desarrollo de neumonias en estos estudios se asoci6 a
mayor mortalidad en el grupo de pacientes tratados con
CL

d) El desarrollo de neumonias en estos estudios se asoci6 a
un mayor deterioro de la calidad de vida relacionada con
la salud en el grupo de pacientes tratados con Cl.

e) En los estudios existentes, presentar neumonia es inde-
pendiente de la gravedad de la EPOC.

Los factores que, hoy dia, se han asociado con

la aparicion de neumonia por la utilizacién de CI

son (seiiale el erroneo):

a) Los CI a cualquier dosis.

b) Gravedad de la EPOC (maés riesgo con FEV, < 50%).

c) Indice de masa corporal < 25 kg/m>.

d) Haber presentado alguna exacerbacion en el afio previo.

e) Grados de disnea > 3 de la escala Medical Reseach Coun-
cil (MRC).

Una de las siguientes afirmaciones es falsa:

a) La toma de CI se ha relacionado con la presencia de equi-
mosis.

b) Los CI estan relacionados con la apariciéon de cualquier
tipo de catarata.

) Existe una relacion dosis-respuesta entre el riesgo de ca-
tarata y toma de CI.

d) El tratamiento con CI se ha asociado con mas frecuencia
con exacerbaciones que requieren tratamiento antibi6-
tico.

e) Los CI también tienen efectos beneficiosos en la EPOC.



