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RESUMEN

La presente investigacion se realizo en la Provincia del Chimborazo, Canton Riobamba, en el Hospital Pro-
vincial General Docente de Riobamba, enmarcada a demostrar la Incidencia de Cor Pulmonale Secundario

a Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica, la misma que es inédita en nuestro pais y tratar de mostrar

el sub registro que existe de estas enfermedades que lastimosamente son diagnosticadas de manera equivo-
ca por lo cual epidemiologicamente no consta entre las patologias de mayor prevalencia lo que dificulta la
provision de medicamentos especificos para detener la lamentable evolucidn, la fibrosis pulmonar. Para lo
cual se recogio los datos de 191 pacientes quienes fueron ingresados al servicio de Neumologia durante el
periodo de 01 de Junio del 2010 al 31 de Mayo del 2011, quienes ingresaron por primera vez a esta casa de
salud con el diagnostico de Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica o de Cor Pulmonale, sin descartar
aquellos pacientes que hayan tenido ingresos anteriores pero con patologias diferentes, el trabajo investigati-
vo es un estudio retrospectivo, transversal cuyo disefio estd encaminado a la descripcion explicativa pero no
experimental al tratarse de incidencia, partiendo del método inductivo deductivo. Los resultados reflejan que
la incidencia de Cor Pulmonale secundario a Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica representa el 35.1%
del total de la muestra considerandose que la incidencia de esta patologia es relativamente alta teniendo en
cuenta que existieron pacientes que se les diagnostico como Insuficientes Cardiacos, los mismos que bien
pudieron ser incluidos dentro de esta investigacion, resultando ademds que es mas incidente en pacientes del
sexo femenino y en edades comprendidas entre 74 y 84 afios de edad, espero que con este trabajo investi-
gativo se dé inicio a estudios que contribuyan al mejor conocimiento y seguimiento de estas patologias que
como cita la bibliografia se han convertido en la segunda causa de ingreso hospitalario.



SUMARY

The present investigation was did in the Chimborazo Province, Riobamba in the Hospital Provincial General
Docente of Riobamba, the same was unpublished in our country and try to demonstrate the sub register that
exist of this illness that pitifully are badly diagnosed that’s why epidemiologicly it is not evident between the
principal’s pathologies prevalence that difficult the provision of specific medicaments to stop the lamentable
evolution toward the pulmonary fibrosis. That's why we gathered the data of 191 patients who was came

to the service of Neumology during the period June 1, 2011 until May 31, 2011, who came for first time to
this sub center with the diagnostic of Pulmonary illness obstructive chronicle or Cor Pulmonale, without
standing out those patients have had previous ingresses with different pathologies, The investigating work is
a retrospective transverse study, whose design is directed to the explicative description but not experimen-
tal, began of the inductive deductive method. The results that we got demonstrate that the incidence of Cor
Pulmonale secondary to pulmonary illness obstructive chronicle represents 35.1% Of sign’s the total consi-
dering that the incidence of this pathology is relatively high considering that was patients that was diagnosed
as Insufficient cardiac What alters the final results, that they could be included in the investigation, resultant
before that is mores important in patients of sexy feminine to in ages intro 74 y 84 ages, I hope that with

this investigating work starts to studies that contribute to the best knowledge and pathologies’ tracking that
how cite the bibliography that they have converted in the second hospitable- entrance cause in neumology’s
service area women and the second cause of enter hospitable in the area of men of the Hospital Provincial
General Docente de Riobamba.
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INTRODUCCION.
Las enfermedades respiratorias ocupan una de las principales causas de morbimortalidad en nuestra pobla-
cidn, la constante exposicion a agentes irritantes como el tabaquismo y la exposicion crénica al humo de lefia
a nivel del sistema respiratorio marcan la gran susceptibilidad de nuestra poblacién a padecer estas enfer-
medades. La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica y con su complicacion el Cor Pulmonale son muy
frecuentes en nuestro medio constituyéndose en la segunda causa de hospitalizacion en el area de mujeres
y la tercera en el drea de hombres en el servicio de Neumologia del Hospital Provincial General Docente De
Riobamba que dia a dia provoca la utilizacion de ingresos hospitalarios con elevados costos por atencion a
nivel de salud publica, volviéndose un problema de trascendental importancia para el Sistema Nacional de
Salud.

En el presente trabajo se realizo el estudio de la incidencia de la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica
y del Cor Pulmonale, como su principal complicacion, para demostrar el sub registro que existe de estas en-
fermedades que lastimosamente se enmascaran por otros diagnosticos, razén por la cual epidemiolégicamen-
te no consta entre las patologias de mayor prevalencia lo que a su vez dificulta la provisiéon de medicamentos
especificos para detener la lamentable evolucion hacia la fibrosis pulmonar y con sus complicaciones como
las bronquiectasias generalmente secuelas de tuberculosis pulmonar.

La investigacion esta distribuida en cinco partes la primera relacionado a la exposicion del porque del tema
y su importancia y el porqué de su desarrollo, la segunda hace referencia al contenido bibliografico de estas
patologias, mientras que la tercera se desarrolla en base a la metodologia aplicada y la obtencién de datos los
mismos que fueron recogidos en base a la historias clinicas, hoja de epicrisis, y la estadistica recogida en los
formatos del Instituto Ecuatoriano De Estadisticas Y Censo (INEC), asi como la ficha de observacion, mien-
tras que en la cuarta se realizo los aportes de la investigacién enmarcados en el andlisis y discusién conjun-
tamente con las conclusiones y recomendaciones que se obtuvieron del presente trabajo investigativo, y por
ultimo se presenta la bibliografia citada en toda la investigacion asi como los diferentes anexos utilizados en
la misma.

La investigacion se desarrollo en la Provincia del Chimborazo en el Cantén Riobamba, en el Hospital Pro-
vincial General Docente de Riobamba, con aquellos pacientes que fueron hospitalizados en el periodo de 01
de junio del 2010 al 31 de mayo del 2011, y se establecieron los diagndsticos de egresos de cada uno de los
pacientes que participaron en el estudio, para asi evaluar el grado de incidencia de estas patologias en nues-
tro medio y proporcionar los primeros datos en base a estas enfermedades que como se ha mencionado son
nulos en nuestra provincia y que este trabajo sea aporte para futuras investigaciones que de seguro se desa-
rrollaran.
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CAPITULOI
MARCO REFERENCIAL
1.1.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

El Cor Pulmonale es una afeccion Cardio-pulmonar muy frecuente en nuestra poblacion e implica la princi-
pal complicacion de otra patologia de gran interés para nuestro perfil epidemiolégico como es la Enfermedad
Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC). La exposicion constante a irritantes ambientales, como el humo de
lefia y la contaminacién ambiental por mondxido de Carbono, junto con el Tabaquismo, son las principales
causales de estas enfermedades que presentan gran morbi-mortalidad, sobre todo en los adultos de nuestra
provincia constituyéndose en la segunda causa de hospitalizacion en el area de mujeres y la tercera en el area
de hombres en el servicio de Neumologia del Hospital Provincial General Docente de Riobamba.1

Seguin la segunda encuesta nacional a hogares sobre Consumo de Drogas, realizada por el CONSEP en 1995
se aprecia que uno de los factores para que se desencadene las enfermedades mencionadas es el tabaquismo
donde se reporta que en el Ecuador y de acuerdo a estudios de la Organizacion Panamericana de la Salud el
51,60% de la poblacién comprendida entre los 12 y 49 afios son fumadores activos, y se registran anualmente
4 mil muertes por causas asociadas al tabaco, el 28,30% en prevalencia mensual, Entre las personas que algu-
na vez en su vida fumaron tabacos el ultimo mes, el 44,60% no ha fumado; el 33,80% fumo algunos tabacos;
el 17,00% fumé entre 1 a 5 tabacos al dia; el 2,50% fumo entre 6 y 10; el 1,50% fumo entre 11 y 20 y el 0,50%
fumo entre 20 y mas tabacos por dia.17

Por tal razén en nuestro pais se ha desarrollado un Plan Nacional para evitar el consumo de tabaco en nues-
tro sociedad es asi que dentro de la constitucion politica del Estado se establecié dentro del Art.28. Que dice:
“Las adicciones son un problema de Salud Publica. Al Estado le corresponde desarrollar programas coordi-
nados de informacion, prevencion y control del consumo de alcohol, tabaco y otras sustancias estupefacientes
y psicotropicas; asi como ofrecer tratamiento y rehabilitacion a los consumidores ocasionales, habituales y
problematicos. En ningtin caso se permitird su criminalizacion ni se vulneraran los derechos humanos”. Dan-
do asi el significado que tiene esta adiccion a la presente investigacion.18

Mencionando ademas la estrecha relacion existente entre la EPOC (enfermedad pulmonar obstructiva cré-
nica) y la larga exposicion a las calefacciones y cocinas de lefia y carbdn considerando que el 50% de estas
mujeres sufria EPOC y tenian como antecedente principal la exposicion crénica al humo de lefia.19

En América Latina, las cifras estimadas de prevalencia varian entre el 7.8% y 19.7%. Si bien el humo de ciga-
rrillo es el factor de riesgo mas importante para el desarrollo de esta enfermedad, la exposicion al humo de
combustibles de biomasa, especialmente lefia, dentro del hogar, para cocinar y calefaccionar, es también una
causa relevante aunque poco reconocida de Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica en los paises en vias
de desarrollo.20

Se calcula que alrededor de un 50% de la poblacion mundial utiliza de forma habitual carbén o lefia en sus
hogares como fuente de energia para cocinar o calentar ambientes. El humo proveniente de este tipo de
fuentes contiene numerosos compuestos potencialmente toxicos para la salud respiratoria. En la actualidad,
la exposicion al humo de carbén o lefia ocupa el cuarto lugar entre los factores de riesgo para la salud en los
paises tercer mundistas.21

En un documento recientemente publicado en la revista “Proceedings of the American Thoracic Society”, los
expertos recomiendan la aplicacién de medidas para reducir este tipo de contaminacion en ambientes cerra-
dos, incluyendo cambios de habitos, mejoria de la ventilacion y de los sistemas de calefaccion de los hogares y
la transicion a nuevos combustibles mas limpios.21

El estudiar la enfermedad pulmonar y su consiguiente afectacion cardiaca secundaria es de suma importancia
puesto que no se dispone de informacién sobre el comportamiento de esta enfermedad en nuestro pais, y de
manera especifica en nuestra provincia y ciudad ya que la literatura ofrece estadistica de otras poblaciones
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seguramente con realidades distintas tanto sanitarias como sociales.

Razon por la que esta investigacion se enfoca en realizar un estudio exhaustivo de estas dos patologias en
aquellos pacientes que confiando en el sistema de salud nacional acudieron al Hospital Provincial General
Docente de Riobamba HPGD-R. (Ver Anexos)

1.2.- FORMULACION DEL PROBLEMA.

;Cudl es la incidencia de Cor Pulmonale Secundario a Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica en Pa-

cientes Atendidos en el Hospital Provincial General Docente de Riobamba en el periodo 01 de Junio de 2010
al 31 de Mayo del 20117

17



1.3.- OBJETIVOS
1.3.1.- OBJETIVO GENERAL

. Determinar la incidencia, y el comportamiento del Cor Pulmonale secundario a la Enfermedad Pul-
monar Obstructiva Cronica en pacientes atendidos en el Hospital Provincial General Docente de Riobamba
en el periodo de 01 de Junio de 2010 al 31 de Mayo de 2011.

1.3.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

. Determinar los casos existentes por grupo etario y sexo que se presentaron durante el periodo de
investigacion los cuales fueron diagnosticados de Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica, o a su vez su
complicacion el Cor Pulmonale durante el periodo de estudio comprendido entre 01 de Junio de 2010 al 31
de Mayo del 2011 y que fueron hospitalizados en el en el HPGD-R.

. Determinar los grupos poblacionales mas vulnerables por lugar de procedencia y residencia a quienes
afectan la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica y en su defecto el Cor Pulmonale Cronico.
. Determinar el tiempo de hospitalizacion, frecuencia de exacerbacion y por consiguiente descompen-

sacion de la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Croénica y su complicacion el Cor Pulmonale en el servicio
de Neumologia del Hospital General Docente de Riobamba en el periodo de 01 de Junio del 2010 al 31 de
Mayo del 2011.

18



1.4. JUSTIFICACION.

El presente estudio esta encaminado a determinar la incidencia del Cor Pulmonale partiendo como base de
la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica, cabe mencionar la importancia que cada una de las patologias
conllevan en donde se destaca las implicaciones al ser un problema de salud publica, siendo una de las en-
fermedades en aumento a nivel de paises en via de desarrollo las mismas que son patologias cronicas, preve-
nibles y que deja numerosas secuelas de incapacidad laboral y de postracion, sobre todo en adultos mayores
quienes con la complicacién mas comun terminan desarrollando fibrosis pulmonar y teniendo como trata-
miento para la misma el convivir con oxigeno terapia y por ende la explicacion del costo que amerita el entrar
en este tipo de tratamiento.

Ademas de aportar datos que sirvan como inicio de futuras investigaciones que en la actualidad se hacen
necesarias, y dar a conocer la situacion real de nuestra provincia ya que la mayoria de los datos actuales sobre
incidencia, prevalencia, morbilidad y mortalidad provienen de los paises desarrollados, de todas maneras, los
datos no siempre son confiables y precisos porque obtener estas cifras es complicado y caro, sin contar que las
realidades sociales, econdémicas, culturales son extremadamente distintas. Los datos disponibles de incidencia
y prevalencia y morbilidad subestiman la magnitud del problema, dado que estas patologias se diagnostican
cuando es relativamente evidente y es un estadio avanzado. Los datos sobre mortalidad también subestiman
la real magnitud de la EPOC y por ende su complicacién el Cor Pulmonale como causa de muerte.

Actualmente, la EPOC es la cuarta causa mas comun de enfermedad y es la inica dentro de las diez prime-
ras que sigue en aumento, ya que las cardiovasculares y las neoplasicas estan en descenso. Su incidencia ha
aumentado notablemente en Europa y Japdn; mientras que en Espafa, su prevalencia es del 9% en adultos
entre 40 y 70 afios de edad, aunque sélo el 22% son diagnosticados. Ademas aporta al personal de salud sean
estos, médicos, estudiantes, pacientes y poblacion en general, la verdadera magnitud de estas patologias y ser-
vira para emprender campanas que lleven a la concientizacién del no consumo de tabaco y a la expocion de
humo de lefia aunque esta segunda instancia se encamina mas a aquella poblacién que por uno u otro motivo
tienen que exponerse a este agente ya sea por la propia condiciéon econémica o por la necesidad laboral.
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CAPITULO II
2.- MARCO TEORICO

2.1.- POSICIONAMIENTO PERSONAL.

La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Croénica (EPOC) y por consiguiente su complicacion el Cor Pulmo-
nale son un problema de salud publica de enormes proporciones; tanto su morbilidad como su mortalidad,
que en los ultimos tiempos han aumentando en todo el mundo. La Organizaciéon Mundial de la Salud (OMYS)
calcula que para el afio 2020 la EPOC y el Cor Pulmonale sera la quinta causa de afios de vida perdidos, ajus-
tados por invalidez, y la tercera causa de mortalidad. Su impacto sera mayor en los paises en vias de desarro-
llo. Las razones para este aumento, en estos tltimos paises, hace relacion muy probablemente con el aumento
del tabaquismo, la utilizacién de material de biomasa como combustible y la exposicion crénica al humo de
lena.17,19,20,21

Por lo que es necesario realizar esta investigacion para que sea de conocimiento y sea reconocida la realidad
de nuestra sociedad, y no ser dependientes de estadisticas o estudios que en su mayoria no reflejan nuestra
realidad, es decir los estudios hechos en otros paises, y que los resultados generados aqui, sean utilizados por
nuestros investigadores en salud para asi aportar de conocimientos mas exhaustivos y concretos de lo que

en realidad estamos expuestos, y brindar ayuda a aquellas personas que ya padecen esta patologia y poder
brindar calidad y expectativas de vida favorables para los pacientes y evitar los problemas de postracion y
mortalidad.19,21

2.2.- FUNDAMENTACION TEORICA.
2.2.1.- ANATOMIA DE LAS VIAS AEREAS INFERIORES

2.2.1.1.- TRAQUEA.- Es un conducto que se sittia entre el extremo inferior de la laringe y el inicio de los
bronquios, en su recorrido se dirige por la porcién inferior del cuello y luego se introduce en la cavidad tora-
cica hasta las primeras vertebras dorsales, en este punto se divide en dos dando lugar a los bronquios princi-
pales. El punto donde se divide se llama Carina Traqueal.

La traquea mide entre 10 y 12 cm, y en todo su recorrido va colocado por delante del eséfago, en su recorrido
toracico la traquea va por el mediastino medio. Por dentro esta tapizado por una mucosa, formada por dos
tipos de células, una de ellas caliciformes, que son las que secretan moco, y otras ciliadas. 1,2

El moco sirve para humedecer e impedir que las particulas de polvo, bacterias, etc puedan llegar hasta los
pulmones, los cilios se mueven todos en la misma direccién ascendente y su funcion es barrer de adentro
hacia fuera. La traquea esta formada por dos capaz: la externa es de naturaleza fibrocartilaginosa, la interna
es de naturaleza mucosa su aspecto es como la de un tubo arrugado, es una sucesion de anillos incompletos
cartilaginosos y unidos a ellos una estructura fibrosa. (Fig. 1)1

En los extremos de estos cartilagos se insertan los haces musculares, cuya contraccion estrecha el lumen del
conducto, mecanismo que permite acelerar considerablemente la velocidad del flujo espiratorio durante la
tos, con la consiguiente mayor capacidad expulsiva para impedir la llegada de particulas al pulmoén.2

Fig. 1 Traquea.
Tomada de Maldonado F, Manual didactico de
Neumologia, Primera Edicién.
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2.2.1.2.- ARBOL BRONQUIAL.

A la altura de la articulacion del mango con la hoja del esternén (angulo esternal), la traquea se bifurca en
los bronquios principales, derecho e izquierdo, formandose hacia el interior de la traquea un espolén media-
namente agudo conocido como Carina principal. Dado que el bronquio derecho se desvia menos del eje de
la traquea, es mas frecuente que los cuerpos extrafos aspirados y las sondas introducidas por la traquea se
desvien hacia el pulmén derecho.

De los bronquios primarios o principales se derivan los bronquios secundarios o lobares, tres para el pulmén
derecho y dos para el izquierdo, y de estos, los segmentarios o terciarios, diez para el pulmon derecho y ocho
para el izquierdo.1,2 Luego por division dicotémica se forman alrededor de 11 a 16 ramificaciones de bron-
quios y bronquiolos que conforman el area de conduccién que terminan con el bronquiolo terminal.

Esto a su vez constituye el espacio muerto anatémico y fisioldgico que corresponde aproximadamente a 150
ml de aire inspirado.3 (Fig.2) Estos conductos se caracterizan por presentar placas de cartilago incompletas,
que son mas escasas a medida que se van a la periferia.

En cambio, las fibras de musculo liso son abundantes y envuelven la via aérea como una red helicoidal que
llega hasta los bronquiolos respiratorios.

Su funcion normal seria regular la distribucion regional de la ventilacion y en condiciones patoldgicas como
el asma, tienen un rol determinante en la reduccién del calibre bronquial.1,2,3

Aparato respiratorio v de la fonacién:
| wisiGn anterior

Lobulo rifesice ; Bronuiolos
i | |

Pulmen dersahs Puimdn Lguineds

Fig. 2 Arbol Bronquial.
Tomado de Maldonado E, Manual didéactico de Neumologia, Primera edicion.

2.2.1.3.- UNIDAD RESPIRATORIA TERMINAL (ACINO)

Cada uno de los bronquios penetra en su pulmoén y lo hace por la region situada en la cara mediastinica, en lo
que se llama hilio pulmonar, en el pulmén también entran por el hilio las arterias y las venas pulmonares las
arterias y venas bronquiales, una vez que los bronquios se localizan dentro de los pulmones forman el arbol
bronquial, a partir de los bronquios terminales se siguen dividiendo para dar lugar a los bronquios respirato-
rios, que se contintan con 5 generaciones de bronquiolos respiratorios, y estos terminan en los sacos alveo-
lares. A los que se les conocen como Unidad Respiratoria Terminal o Acino (URT) (Fig. 3) que es la unidad
anatomo funcional del aparato respiratorio, es decir en donde se realiza el intercambio gaseoso. En el adulto
se tienen aproximadamente 300 millones de alveolos; este espacio corresponde a 70m2 y junto a la zona de
conduccidn equivalen a 80m2.
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Constituidos principalmente por neumocitos tipo I y tipo II que son los que forman el surfactante o agente

tensoactivo que impide que se produzca el colapso respiratorio en la inspiracion.1,2

Bronquiolo g ) Arteriola pulmenar
respiratorio

Venula

pulmonar Filamento muscular

Saco alveolar

Red capilar

Alveolos pulmonares

Fig. 3 Unidad Respiratoria Terminal (Acino).

Tomado de www.medy-net.com

Los alveolos tienen forma redondeada y su didmetro varia en la profundidad de la respiracion. Los alveolos se
comunican entre si por intermedio de aberturas de 10 a 15 micras de didmetro en la pared alveolar que recibe
el nombre de Poros De Kohn que tiene como funcién permitir una buena distribucion de los gases entre los
alveolos, asi como prevenir su colapso por oclusion de la via aérea pulmonar. Es importante recordar que el
intercambio gaseoso no solo se lo realiza en los alveolos sino en toda la unidad respiratoria terminal. 2
Donde el epitelio alveolar esta cerca de los espacios capilares, el espacio intersticial se reduce a una fina capa
situada entre la lamina basal del capilar y la membrana basal del epitelio, se la conoce como membrana o
tabique alveolo capilar.1

2.2.1.4.- PULMONES

Son dos visceras situadas en la caja toracica, apoyadas en el diafragma y separadas entre si por el mediastino.
Es mayor el derecho que el izquierdo, porque este deja un sitio para el corazén. Son érganos elasticos a causa
de la proteina surfactante, son ligeros y blandos, cada pulmoén tiene mds o menos una forma conica, la base es
inferior y el vértice superior3.

Los pulmones formados por los siguientes segmentos: en el pulmdn derecho, el 16bulo superior consta de los
segmentos apical, posterior y anterior; el l6bulo medio esta formado por los segmentos lateral y medial, el
l6bulo inferior se identifican los segmentos basales: basal superior o apical, basal anterior, basal medial, basal
lateral, basal posterior.

En el pulmon izquierdo formado por dos 16bulos, el 16bulo superior se aprecia los segmentos: apico-posterior
(fusionados), y anterior los segmentos lingular superior y el lingular inferior; en el caso del l6bulo inferior
izquierdo esta constituido por los segmentos: basal anterior, basal antero medial, (pueden estar fusionados),
el basal lateral y el basal posterior (Fig. 4)2,3
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Vértice

Fig. 4 Esquema Pulmonar.
Tomado de www.medy-net.com

La base del pulmon descansa sobre el diafragma, el vértice esta a la altura de la primera costilla. La cara
mediastinica del pulmon se relaciona con el mediastino y ahi destaca una estructura que se llama hilio. Las
estructuras que entran y salen del pulmon a través del hilio se llaman pediculo pulmonar. Internamente se
encuentran los bronquios, venas y un tejido conjuntivo cuya mision es dar forma al pulmon, es de naturaleza
serosa, a lo que se denomina pleura.2

A cada pulmon le llega una arteria que es rama de la arteria pulmonar; la arteria pulmonar derecha es mas
larga que la arteria pulmonar izquierda, cada arteria pulmonar se ramifica de acuerdo a sus lébulos y de
acuerdo a sus segmentos, dentro del segmento pulmonar se extiende de acuerdo a la ramificacion del bron-
quio segmentario hasta llegar a los sacos alveolares para realizar el intercambio gaseoso también llamado
hematosis, cada pulmodn tiene dos venas pulmonares con sangre arterial que la conducen al atrio izquierdo
del corazon.

Los pulmones provistos de vasos linfaticos, conforman un plexo linfatico superficial, dicho plexo esta en
relacion con la pleura visceral, el conjunto de vasos linfaticos conducen su linfa hacia el hilio pulmonar con el
nombre de linfaticos bronco pulmonares (Fig. 5).

Los nervios pulmonares proceden del plexo pulmonar formado en parte por ramas de los nervios vagos,
ramas de la cadena simpatica respectiva (derecha e izquierda), cada plexo pulmonar emite tantas ramas como
segmentos estén formados, las fibras parasimpaticas pueden transmitir impulsos motores al musculo liso del
arbol bronquial y pueden llegar a producir bronco constriccion, vaso dilatacion y secrecion de las glandulas
mucosas del arbol bronquial.
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Fig. 5 Esquema pulmonar y division segmentaria.
Tomado de http://los-pulmones.blogspot.com/2009 04_01 archive.html

2.2.1.5.- PLEURA.

Presenta una tunica serosa, brillante y lisa como toda serosa posee 2 membranas, una que se adhiere
intimamente al pulmon (pleura visceral) y otra que reviste el interior de la cavidad toracica (pleura
parietal). Entre ambas se forma una fistula (la cavidad virtual pleural), ocupada por una pequena cantidad
de liquido pleural que actua como lubricante y permite el deslizamiento de ambas hojas pleurales. 1,2

La pleural visceral carece de inervacion sensitiva mientras que la parietal si posee inervacion sensitiva,
esto hace que los procesos que afectan a la pleura parietal sean extremadamente dolorosas (Fig. 6).

La pleura parietal se divide en tres: pleura costal, pleura diafragmdtica y mediastinica.

TLE| 11|"‘"1|-

Visceral pleura

Parietal pleura
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Fig. 6 Pleura
Tomado de ADAM.

2.2.1.6.- CAJA TORACICA:

Los principales componentes de la caja toracica son huesos que brindan proteccion, y los musculos
respiratorios de cuya actividad depende la ventilacion. La jaula osea esta constituida por la columna
vertebral, sobre la cual se articulan las doce costillas de cada hemitorax.

El movimiento es sentido craneo caudal de estos arcos oseos ha sido comparado con el asa de un balde
cuyos puntos de giro son, en su extremo anterior, el esternon, y el posterior la columna. Al elevarse el
vértice del arco, que en reposo se encuentra mdas abajo que los puntos de giro, se produce su alejamiento de
la linea media a medida que la costilla se acerca hacia la horizontal. Esto significa un aumento del diametro
transversal del torax, con lo que baja la presion de su contenido y penetra aire al aparato respiratorio. Lo
inverso sucede al bajar las costillas a su posicion de reposo.2

Insertandose en esta estructura osea de apoyo, los musculos respiratorios proveen la energia mecanica que
cambia ritmicamente el volumen del torax y abdomen, produciendo los cambios de presion que moviliza el

aire.
2.2.1.7.- MUSCULOS QUE PARTICIPAN EN LA RESPIRACION

Los Musculos Respiratorios
¥ los Pulmones

musculos def cuello y
de los hombros

pulmones (roja)

misculos de
la caja
toracica
(parte de

la pared
toracica)

costilias

tiafragma
(azul}

Fig. 7 Musculos de la respiracion,

Tomado de http://saludum.blogspot.com/2010 11 01 archive.html
Los principales son:

0 Diafragma

l Intercostales externos
l Serratos anteriores

O Escalenos
Accesorios:

. Pectorales menores
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. Esternocleidomastoideo

Musculos inspiratorios:

Elevan la caja tordcica y aumenta su tamano cuando se contraen. El diafragma es el musculo mas
importante de la inspiracion. Es el que mas trabajo realiza.3 (Fig. 7)

Diafragma:

Durante la inspiracion se aplana, desciende para aumentar el volumen tordcico.

Durante la espiracion se eleva para disminuir el volumen. Una respiracion normal y tranquila puede
lograrse solamente con el diafragma. Recibe inervacion de raices espinales de C3-C35.

Intercostales externos:

Tiran las costillas hacia arriba y hacia fuera, aumentan los didmetros antero posterior y laterales del torax,
son musculos inspiratorios, inervados por raices de T1-T12.

Intercostales internos:

Son musculos esencialmente espiratorios, se contraen durante la espiracion principalmente forzada,
comprimen la caja tordcica.

Musculos abdominales:

Son los musculos mas importantes, al contraerse deprimen el contenido abdominal y aumentan la presion
intra abdominal.2

Esto empuja el diafragma hacia arriba y disminuye el volumen toracico.

Musculos que intervienen en la respiracion forzada:

La espiracion en una fase pasiva que se produce por la relajacion de los musculos inspiratorios, por lo que
los musculos espiratorios intervienen en casos de ejercicio o de patologia respiratoria.

. Abdominales (rectos anteriores)
° Intercostales internos
° Serratos posteriores, transversos

2.2.2.- FISIOLOGIA PULMONAR
2.2.2.1.- GENERALIDADES

La anatomia del tracto respiratorio estda compuesta por varias ramificaciones, los bronquios principales
izquierdo y derecho son de primera generacion, los bronquios lobares segunda generacion, los segmentarios
tercera generacion hasta llegar a los alvéolos. Hay cerca de 20 a 25 generaciones, las 11 generaciones
primeras corresponden a los bronquios y bronquiolos de conduccion (Fig. 8), luego de lo cual se tiene

al bronquiolo terminal el mismo que se continua con 5 generaciones de bronquiolos respiratorios, los
conductos alveolares y finalmente los sacos alveolares. Esto constituye la URT, que es la unidad anatomo
funcional del aparato respiratorio, es decir la porcion anatomica donde se cumple la funcion basica que es
el intercambio gaseoso. Adicionalmente se produce el moco que junto a la pared ciliada atrapan particulas
v lubrican la superficie de las vias aéreas.4,5

raquea
Ganglios linfiticos hilar

Bronquio principal izguicrdo

Fig. 8 Arbol Bronquial.
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Tomado de Maldonado F del Manual didactico de Neumologia, Primera Edicion

Una vez que el aire ingresa a las vias respiratorias su presencia basica es para suministrar oxigeno a los
tejidos y posteriormente eliminar dioxido de carbono, para lo cual es necesario 4 fenomenos:

0 Ventilacion pulmonar.

Difusion de oxigeno y dioxido de carbono entre los alvéolos y la sangre.

Circulacion pulmonar.

Transporte del oxigeno y del dioxido de carbono de la sangre y los liquidos corporales a las células.
Regulacion de la ventilacion

(I I R B A

2.2.2.2.- VENTILACION PULMONAR

Se define como el proceso mecanico que permite el ingreso y la salida de aire desde la atmosfera hasta la
URT y viceversa, comprende dos procesos4:

0 Inspiracion.- Proceso activo que requiere la intervencion de los musculos inspiratorios. diafragma,
intercostales externos, serratos, escalenos.
0 Espiracion.- Proceso pasivo que se produce por la relajacion de los musculos inspiratorios y gracias

a la integridad de la caja tordcica y elasticidad del tejido pulmonar y pleural en casos de ejercicio y de
patologia requieren la contraccion de los musculos espiratorios: intercostales internos y los musculos
anteriores abdominales.

2.2.2.3.- MECANICA DE LA VENTILACION PULMONAR

Principalmente se da por dos mecanismos fisicos:
a. Por el movimiento hacia abajo y arriba del diafragma para alargar y acortar la cavidad toracica, en
la inspiracion y espiracion respectivamente, este mecanismo es suficiente para permitir una buena entrada

de aire cuando el paciente estd en reposo.

El alre entra
en lis pulmones

Insplracion O

El pulmén
58 expande

Log muisculos
Intencostales
5@ Contragn

Fl diafragma se contrae v se aplana

Fig. 9 Esquema del movimiento del Diafragma en la ventilacion Pulmonar.
Tomado de Maldonado F, Manual didactico de Neumologia, Primera Edicion

b. Por elevacion y descenso de las costillas para aumentar y disminuir el diametro antero-posterior de
la cavidad toracica, la cual se pone en manifiesto principalmente cuando el individuo esta en actividad.4
Los mecanismos anteriormente mencionados no tendrian razon de ser si el pulmon no fuera una estructura
elastica que se colapsa como un globo y expulsa todo el aire ingresado por la traquea, gracias a que no
existe fijacion del pulmon con la pared toracica y éstos flotan en la cavidad, rodeados de liquido pleural.5
Pleura, liquido pleural.

Las pleuras son membranas serosas que rodean a los pulmones. Existen dos tipos de pleuras: parietal y
visceral.
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Entre estas dos pleuras existe un espacio virtual llamado cavidad pleural la cual contiene liquido pleural

en una cantidad aproximada de 0.1 a 0.2ml/kg. El movimiento de liquido entre las hojas parietal y visceral,
esta determinado por la ecuacion de Starling del transporte de liquidos y por el drenaje linfatico, lo que
permite la entrada y salida de liquido y proteinas en forma balanceada para mantener un volumen y
concentracion constante de los mismos.4,5

Esta succion de liquido entre la superficie de la pleura visceral y la pleura parietal produce una presion
pleural, la cual es la presion de liquido existente entre la pleura pulmonar y la pleura de la pared

tordacica. La presion pleural al comienzo de la inspiracion es de -5cm de H20 hasta llegar a -7.5cm H20
produciendo un aumento del volumen pulmonar de 0.51t.5

Otro factor que interviene es la elasticidad y favorece la ventilacion pulmonar es la presion alveolar, la cual
es la presion en el interior de los alvéolos pulmonares. En reposo, la presion alveolar es de Ocm de H20
igual a la presion atmosférica, en la inspiracion la presion alveolar cae a -1cm de H20, lo cual es suficiente
para mover al interior 0.51t. de aire al igual que la presion pleural. 4

Volumenes y capacidades pulmonares.

Una vez que se ha entendido los mecanismos que permiten expandir los pulmones y favorecer al maximo
una buena entrada de aire, hay que tener en cuenta que se forman volumenes y capacidades las cuales
deben ser identificados.4

Volumenes pulmonares.- Son la cantidad de aire que se van a contener en todo el tracto respiratorio y se
dice que son:

0 Volumen corriente: Es el volumen de aire inspirado o espirado en cada respiracion normal (500ml).
0 Volumen de reserva inspiratorio: Es el volumen adicional que se puede inspirar por encima del
volumen corriente (3lts).

0 Volumen de reserva espiratorio. Es el volumen adicional de aire que se puede espirar por espiracion
forzada después de una espiracion normal (1100ml).

0 Volumen residual: Es el volumen de aire que queda tras la espiracion forzada (1200ml).
Capacidades pulmonares: Las capacidades se relacionan con los volumenes, las cuales son:

0 Capacidad inspiratoria (Cl): Es el volumen corriente + volumen de reserva inspiratorio (3500ml).
0 Capacidad residual funcional (CRF): Es el volumen de reserva espiratorio + volumen residual
(2300ml).

0 Capacidad vital (CV): Representa la suma del volumen de reserva inspiratorio + volumen corriente
+ volumen de reserva espiratorio (4600ml).

0 Capacidad pulmonar total (CPT): Consiste en la suma de la capacidad vital + volumen residual
(5800ml).

El volumen minuto respiratorio.

Es la cantidad total de aire nuevo que penetra en las vias respiratorias cada minuto, es igual al volumen
corriente por la frecuencia respiratoria. Volumen minuto espiratorio es casi de 6lts/min el mismo puede ser
tan bajo (1,51ts/min) o tan grande (200lts/ min).4

Ventilacion alveolar.

La importancia de la ventilacion pulmonar es la de renovar el aire en las zonas de intercambio gaseoso es
decir de los alvéolos, sacos alveolares, conductos alveolares y bronquiolos respiratorios (URT).

Durante la respiracion tranquila, el aire solo llega a los bronquiolos terminales, el resto de camino el aire
llega por difusion hasta los alveolos.7

Espacio muerto y el efecto sobre la ventilacion pulmonar.

El espacio muerto del tracto respiratorio es el lugar en donde no existe intercambio gaseoso. El volumen
normal del espacio muerto es de 150ml, consta principalmente desde las fosas nasales, faringe y traquea

y se divide en espacio muerto anatomico en donde normalmente no se da el intercambio, y espacio muerto
fisiologico, donde se puede dar el intercambio gaseoso, pero por alguna alteracion este intercambio no es
posible.4,14

Circulacion pulmonar.

La cantidad de sangre que fluye por los pulmones es prdacticamente igual a la que fluye por la circulacion
sistémica, gracias a la arteria pulmonar, la cual es delgada y cuyas ramas son cortas y con mayor diametro
en relacion con las de la circulacion sistémica. A pesar de ser delgada la arteria pulmonar posee una gran
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distensibilidad de casi 7mL/mmHg.4

Esta gran distensibilidad permite acumular unos 2/3 del gasto sistolico del ventriculo derecho.

2.2.2.4.- PRESIONES EN EL SISTEMA PULMONAR.

La presion sistolica en el ventriculo derecho es de 25mmHg y la diastdlica esta entre 0 a ImmHg a nivel
del mar, por consiguiente la presion arterial pulmonar sistolica es 25mmHg y la presion arterial pulmonar
diastolica es de SmmHg aunque en ciertas circunstancias puede llegar hasta de 15mmHg; ademds la
presion capilar pulmonar es de 2mmHg variando entre 1 a SmmHg.5

Presiones respiratorias

Presion intraalveolar (PA).

0 Es la presion existente en el interior de los alvéolos.

0 Durante la inspiracion se hace ligeramente negativa con respecto a la presion atmosfeérica
(-Immhg.). Durante la espiracion la presion arterial aumenta (+1mmhg.).

0

Presion Intrapleural (Pip)

0 Presion existente en el espacio virtual entre las 2 pleuras.

0 Normalmente oscila entre -10mmHg.

O Su presion es negativa con respecto a la presion atmosférica.

Presion de retraccion

0 Es causada por la capacidad de retraccion de los pulmones.

0 Esta en relacion a las paredes que deben estirar a los pulmones durante la inspiracion.
0 En condiciones normales su presion es positiva.

Volumenes de sangre en los pulmones

El volumen sanguineo pulmonar es de 450ml que representan aproximadamente el 9% del volumen
sanguineo total; de estos, 70ml son en los capilares pulmonares y el resto se divide entre arterias y venas
pulmonares.

La cantidad de sangre en los pulmones, dependiendo de las necesidades, puede variar entre la mitad y dos
veces lo normal, asi el volumen sanguineo pulmonar puede aumentar en un 100% por consiguiente también
aumentan las presiones vasculares pulmonares.4,5

Flujo Sanguineo pulmonar y su distribucion

La distribucion del flujo sanguineo pulmonar depende del oxigeno alveolar disponible, es decir, cuando
existe hipoxemia hay un efecto constrictor sobre los vasos sanguineos por la presencia de sustancia
vasopresoras producidas por el epitelio alveolar. Este efecto de la disminucion del O2 sobre el flujo
sanguineo alveolar hace que mientras menor ventilacion exista menor sera el flujo sanguineo disponible, y a
mayor ventilacion mayor flujo sanguineo.9

2.2.2.5.- ALTERACIONES DE LA VENTILACION.

O Sindrome Obstructivo: Comprende basicamente el Asma bronquial, la Bronquitis Cronica,
bronquiectasias avanzadas y se los diagnostica en base de los valores espirométricos de Volumen
Espiratorio Forzado (VEF) 1 menor a 80% del predicho o del esperado para esa persona y por la
disminucion del indice VEF1/CVF de menor a 70%.

O Sindrome Restrictivo: Significa la limitacion de la cantidad de gas que puede quedar contenido
dentro de los pulmones y comprende enfermedades neuromusculares como Guillain Barre, esclerosis
lateral amiotrdfica, miastenia gravis, trastornos metabdlicos nutricionales como la obesidad, deformidades
toracicas en nuestro medio muy frecuente la xifoescoliosis, trastornos pleurales (pleuresias, paquipleura,
neumotorax) y trastornos parenquimatosos como el enfise—ma, fibrosis, edema, neumonectomias. Se
diagnostican con valores disminuidos de la CVF y el indice VEF1/CVF normal o aumentado.

Un uso importante de la espirometria en la practica médica diaria serd para establecer el diagnostico
diferencial entre asma y EPOC mediante las pruebas post broncodilatador en las cuales en el primero

se obtiene una reversion de la obstruccion mas del 15% mientras que el EPOC al ser poco reversible su
obstruccion se tendra valores menores al 15%.8
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2.2.2.6.- DIFUSION

Difusion es el paso de una substancia de un compartimento a otro a traves de una membrana
semipermeable y gracias a un gradiente o diferencia de presion.

Difusion respiratoria se entiende por el paso del O2 de la unidad respiratoria terminal hacia los capilares
venosos y del CO2 de los capilares arteriales a la URT.

Difusion celular sera el paso del O2 del capilar arterial a la célula y del CO2 de la célula al capilar venoso.
Todos los gases que intervienen en la fisiologia respiratoria son moléculas simples que se mueven
libremente unas entre otras. La difusion se la puede valorar especificamente midiendo la presion de los
gases en sangre arterial, asi como la Difusion de CO2.4

Capacidad de difusion de la membrana respiratoria

Volumen de un gas que difunde a través de la membrana por un minuto para una diferencia de presion de
ImmHg.

Capacidad de difusion del oxigeno

0 Reposo: 21ml/min/mmHg.

0 Presion de oxigeno 11mmHg.

0 230ml de oxigeno cada minuto.
Capacidad de difusion del dioxido de carbono
0 20 veces el del oxigeno.

0 400 - 450ml/min/mmHg (reposo).

0 1200 - 1300ml/min/mmHg (ejercicio fisico).

2.2.2.6.1.- ALTERACIONES DE LA DIFUSION

Entendiéndose el proceso de la difusion, sera facil deducir las alteraciones enfocado en dos compartimentos
y una membrana.

0 Compartimento Respiratorio: Todo trastorno que influya en el paso de los gases que dependan de
este compartimento son: Neumonias, Edema agudo de pulmon y Atelectasias puesto que la URT estara
ocupada por secreciones o liquido en las dos primeras y estan colapsadas en las Atelectasias.

0 Alteraciones de la membrana: Fibrosis pulmonar, EPOC, bronquiectasias avanzadas, edema
intersticial, colagenopatias, vasculitis. Estas engrosan la membrana que ya no sera semipermeable.4,5,8
0 Compartimento vascular: Aqui se combina la difusion y el transporte asi obteniendo la

tromboembolia pulmonar, anemias, insuficiencia cardiaca descompensada de cualquier etiologia puesto que
los gases no llega por alteracion en la perfusion y la falta de globulos rojos para que transporten el O2.

2.2.2.7.- TRANSPORTE

Transporte de 02 en sangre

Cerca del 97% de O2 que va desde pulmones a los tejidos es transportado con la hemoglobina (Hb) en los
hematies, el 3% restante circula en el plasma y células.

Cuando la PO?2 es elevada, el O2 se liga a la Hb, cuando es baja el O2 se libera de la hemoglobina. Para
que el oxigeno llegue en cantidad suficiente a los tejidos, se tienen que dar tres condiciones indispensables:
0 Normal funcionamiento pulmonar:

0 Cantidad normal de Hb en la sangre.

0 Normal funcionamiento del corazon y circulacion vascular.

Cualquier alteracion en una de estas condiciones va a poner en marcha un intento de compensacion por
parte de las demas, asi una disminucion de la Hb a se intentara compensar con un aumento de la frecuencia
cardiaca y respiratoria.

La sangre de una persona normal contiene unos 15g de Hb por cada 100ml de sangre y cada gramo de

Hb puede liberar como maximo 1.34mililitros de O2, lo que significa que de 100ml de sangre se puede
combinar con un total casi exacto de 20ml de O2 cuando la HD estd saturada al 100%, como existe una
saturacion del 97% en la sangre arterial sera de unos 19.4ml de O2 por 100ml de sangre, en la sangre
venosa serd de 14.4ml. Por tanto en condiciones normales, se transportan unos Sml de O2 a los tejidos por
cada 100ml de sangre.4,5

En el ejercicio intenso la PO?2 del liquido intersticial desciende a 15mmHg y solo quedan unidos a la

30



Hb 4.4ml de O2 por 100ml de sangre, por lo tanto 15ml es la cantidad de O2 transportado por 100ml de
sangre, asi se transporta tres veces mas O2 en cada volumen de sangre que pasa por los tejidos, ademds el
gasto cardiaco aumenta seis a siete veces obteniendo 20 veces mas transporte de O2.4

El porcentaje de sangre que pierde su O2 al pasar por los capilares tisulares (coeficiente de utilizacion) es
de un 25% aproximadamente, es decir el 25% de la Hb oxigenada cede su O2 a los tejidos.

2.2.2.8.- REGULACION

Centro respiratorio

Esta compuesto de varios grupos de neuronas localizadas bilateralmente en el bulbo raquideo y en la
protuberancia. Esta dividido en tres grupos principales de neuronas:

1. Un grupo respiratorio dorsal: Localizado en la porcion dorsal del bulbo, que origina la inspiracion.
2. Un grupo respiratorio ventral: Localizado en la parte ventrolateral del bulbo, origina espiracion o
inspiracion.

3. Centro neumotaxico: Localizado dorsalmente en la parte superior de la protuberancia, ayuda a

controlar la frecuencia y el patron respiratorio.

Centro neumotixico

Cuarto ventricular,

Centro apnéustico

Grupo
respiratorio
dorsaliinepiraciin)

Grupo
respiratorio
venlral (espiracidn
e inspiracin)

Wias motoras
respiratoras

Fig. 10 Organizacion del centro respiratorio.
Tomado de la fisiologia de Guyton
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Fig. 11 Regulacién de la Respiracion.
Tomado de la fisiologia de Guyton

31



2.2.3.- ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA

Las guias de consenso sobre la EPOC de la American Thoracic Society y la European Respiratory Society

la definen como “una enfermedad prevenible y tratable, que se caracteriza por una limitacion al flujo aéreo
que no es del todo reversible, es habitualmente progresiva y se asocia a una respuesta inflamatoria anormal
de los pulmones a las particulas o gases nocivos, principalmente del humo del tabaco”. Asi pues, en la
practica clinica y en investigacion la definicién de EPOC se basa en la medida de la limitacién al flujo aéreo,
basicamente el volumen espiratorio forzado en el primer segundo (FEV,) y el cociente FEV y capacidad vital
forzada (FVC).1,6

Sin embargo, en los ultimos afos ha emergido la tendencia a considerar que la EPOC, ademas del problema
funcional respiratorio, incluye una amplia gama de fendmenos celulares, organicos, funcionales, clinicos

y sociales que se relacionan con su evoluciéon. De hecho, las guias mencionadas ya afirman que, “aunque

la EPOC afecta a los pulmones, también tiene consecuencias sistémicas importantes”. No obstante, la
investigacion realizada para acomodar esta tendencia a un nuevo marco teérico de la EPOC ha sido escasa.
Cabe destacar el sistema de estadificacion de la EPOC propuesto por Celli et al, que incorpora, ademas del
FEV, la disnea, la distancia caminada en 6 min y el indice de masa corporal.1,11

Actualmente, las normativas SEPAR-ALAT, American Thoracic Society (ATS)-ERS y Global Initiative for
Obstructive Lung Diseases (GOLD) definen la EPOC y valoran su gravedad por criterios espirométricos, y
enfocan sus esfuerzos en tratar un valor de volumen espirado forzado en el primer segundo (FEV) y dejar al
paciente en un segundo lugar. Esta excesiva ponderacién de los valores de la espirometria forzada ha limitado
el disefio de estrategias adaptadas al paciente tanto en el campo clinico como en la investigacion.1,12

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) también se la define como un estado patolédgico
caracterizado por obstruccion crdnica, progresiva y poco reversible al flujo aéreo, fundamentalmente
provocada por el humo del cigarrillo, que suele acompanarse de hiperreactividad de las vias aéreas, debida a
bronquitis crénica, enfisema o ambas.1

Con frecuencia se presentan conjuntamente en pacientes con obstruccion crdonica de las vias respiratorias
(Fig. 12). El diagndstico de bronquitis crénica se lo establece mediante la historia clinica, en tanto que el
enfisema en la mayoria de los casos s6lo se puede confirmar mediante estudio histopatoldgico de cortes de
pulmén.1

Fig. 12 Bronquios.
Tomado de ADAM

La bronquitis crénica se define en términos clinicos por tos y expectoracion durante mas de 3 meses al
ano, por mas de 2 aflos consecutivos y que no sea ocasionada por otras patologias crénicas pulmonares
(bronquiectasias, fibrosis, etc.).

Se han propuesto varias sub clasificaciones entre estas: bronquitis cronica simple, bronquitis cronica
mucopurulenta, bronquitis crénica con obstruccioén y asma crénica infecciosa o bronquitis cronica
asmatica.l
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El enfisema en cambio es un diagnéstico histologico que demuestra un crecimiento permanente anormal de
los espacios de aire distales al bronquiolo terminal con destruccion de sus paredes y sin fibrosis evidente (Fig.

Alvéolos
con enfisema

Vista al microscopio
de alvéolos normales

_—

Fig. 13 Patologia del enfisema pulmonar.
Tomado de ADAM

2.2.3.1.- EPIDEMIOLOGIA

La EPOC es una de las primeras causas de morbilidad y mortalidad en el mundo. En 2002 se estim6 que
era la undécima causa de afios de vida perdidos ajustados por incapacidad, con una tendencia creciente
que podria situarla en el séptimo lugar en 2030. En promedio, la presenta un 10% de los adultos en todo

el mundo y el factor etioldgico mas importante es el consumo de tabaco. A pesar de su importancia, se
reconoce que la investigacion sobre la EPOC realizada en las ultimas décadas ha sido del todo insuficiente.
La GOLD en un amplio consenso internacional sobre EPOC, formul6 un conjunto de recomendaciones
sobre las prioridades de investigacion en esta enfermedad, entre las que destacan la necesidad de un mayor
conocimiento de las caracteristicas fenotipicas de la EPOC y del curso de la enfermedad.7,12

Se estima que en los Estados Unidos de Norteamérica se han diagnosticado de EPOC a un total de 14
millones de pacientes, y se cree que otro igual nimero existen con este padecimiento sin haber sido
diagnosticados. La EPOC conjuntamente con el asma representa actualmente la cuarta causa de muerte
con 100.000 muertes informadas al afio. Estas tasas han incrementado especialmente en varones de edad
avanzada.12

Se considera que aproximadamente el 20% de los varones adultos tienen bronquitis crénica, aunque solo una
minoria estd incapacitada clinicamente.

En el Hospital Provincial General Docente Riobamba es la segunda causa de atencién ambulatoria
neumoldgica, en mujeres es la tercera causa de hospitalizacion en el servicio de clinica; en mujeres del drea
rural mayores de 55 afios se estima que mas del 90% sufren EPOC por la exposicion al humo de lefia por

lo que se deben cambiar las politicas de salud y dotar de medicamentos para detener la fatal evolucion a la
fibrosis con su secuela de invalidez y postracion.1

1.2.3.2 FACTORES DE RIESGO

1. Consumo de tabaco: El habito de fumar y la exposicion al humo de lefia, son los factores mas
importantes para desarrollar la EPOC. Los no fumadores exentos de cualquier otra enfermedad respiratoria
experimentan a partir de los 25 afios una caida del FEV1 de unos 35ml/afio, en los fumadores esta caida

es superior a 50ml/afo. Los pacientes que abandonan el consumo de tabaco consiguen reducir el ritmo

de deterioro de la funcion respiratoria, sin llegar a normalizarla por completo y tienen una supervivencia
mayor.1

2. Exposicion laboral: Los trabajadores expuestos a polvo de origen mineral (minas de carbdn, de oro,
tundiciones), o vegetal (granos, algodon) muestran mayor prevalencia de bronquitis crénica.

3. Contaminacién ambiental: Como causa especifica de EPOC es incierto, aunque en cualquier caso es
mucho menor que el consumo de tabaco. Todo parece indicar que la contaminacion puede incrementar el
riesgo a desarrollar EPOC en los fumadores.

4. Factores genéticos: El déficit de M1-antitripsina (también denominada X1-antiproteasa), determinada
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genéticamente por el alelo Z y su concentracion estd marcadamente disminuida en individuos homocigotos
para este alelo. Las personas con este déficit y fumadoras incrementan notablemente su riesgo.

5. Neumopatias pediatricas: La funcién pulmonar aumenta notablemente durante la infancia y
adolescencia llegando a su maximo a los 20 afos. Si presentan patologias en estos periodos y alcanzan su
maximo desarrollo puede predisponer al desarrollo de EPOC en la edad adulta.

6. Hiperreactividad bronquial y atopia: La hiperreactividad bronquial se asocia a mayor declive de la
funcién pulmonar, y el papel de la atopia como factor de riesgo sigue siendo controvertido.

2.2.3.3.- ANATOMIA PATOLOGICA

En los pacientes con EPOC y en los fumadores asintomaticos existen alteraciones en las distintas estructuras
pulmonares. En los bronquios se observa una mayor proporcién de glandulas mucosas, engrosamiento de la
capa muscular, infiltrado inflamatorio submucoso y atrofia cartilaginosa.1,6

En los bronquiolos (vias de conduccién con didmetro inferior a Imm. sin cartilago en la pared) se observa
aumento de las células caliciformes y metaplasia de células escamosas, infiltrado inflamatorio y en etapas
mas avanzadas fibrosis y aumento de la cantidad de musculo liso. A nivel del parénquima pulmonar la
alteraciéon anatomopatoldgica mas caracteristica es el enfisema, que consiste en el agrandamiento andmalo
de los espacios aéreos distales a los bronquiolos terminales, con destruccion de la pared alveolar sin fibrosis
manifiesta de los tabiques alveolares. El acino es la unidad respiratoria basica ventilada por un bronquiolo
terminal. Por lo tanto segin su afectacion se distingue el enfisema centroacinar o centro lobulillar y el
enfisema panacinar o panlobulillar, afectando a la zona central del acino en el primer caso y tomando toda la
estructura del acino en el segundo caso.5,6

A nivel de vasos sanguineos pulmonares se observa engrosamiento de la capa intima y la hipertrofia
muscular de las arterias musculares con muscularizacién de las arteriolas.

2.2.3.4.- ETIOPATOGENIA

En la EPOC existe un proceso inflamatorio crénico que afecta las vias aéreas, el parénquima y la circulacién
pulmonar. Existe infiltrado inflamatorio consistente en neutréfilos, linfocitos T (CD8) y macréfagos. Células
que liberan mediadores entre ellos el leucotrieno B4, interleucina 8 y factor de necrosis tumoral K, entre
otros.1,5

Las alteraciones bronquiolares se inician con la lesion del epitelio, liberacién de mediadores e inflamacién
bronquiolar provocando engrosamiento de la pared y obstruccién al flujo aéreo, también los mediadores
provocan contraccion de la musculatura lisa. La cronificacion conduce a fibrosis y aumento de la cantidad de
musculo. La formacion del enfisema es un fendmeno complejo, donde existe un desequilibrio entre enzimas
proteoliticas antiproteasas, debido a la mayor produccion de proteasas por los neutréfilos y macroéfagos
alveolares. También intervienen los radicales libres de oxigeno contenidos en el humo del tabaco o liberados
pro macréfagos que tienen la capacidad de degradar la matriz proteica pulmonar y de inactivar la X1-
antitripsina. El humo de tabaco también inhibe la lisiloxidasa enzima que cataliza la formacion de elastina y
colageno.1

Los cambios en la circulacién pulmonar aparecen en etapas iniciales con engrosamiento de la capa intima y
alteracion de la funcion endotelial aumentando el tono vascular. Asimismo hay proliferacién de las células
musculares lisas provocando engrosamiento y reduccion del calibre de las arterias pulmonares lo que lleva

a una hipertensién pulmonar y a largo plazo a Cor Pulmonale con el desarrollo de insuficiencia cardiaca
derecha.1,5

2.2.3.5.- FISIOPATOLOGIA

La anomalia funcional que define en la disminucion del flujo espiratorio. Esta se produce por las alteraciones
anatdmicas de los bronquiolos que aumentan la resistencia al flujo aéreo y del parénquima alveolar que
disminuye la elasticidad pulmonar. También conlleva a alteraciones en el intercambio gaseoso y puede
ocasionar cambios en la mecanica ventilatoria, la hemodinamica pulmonar y la respuesta al ejercicio.6

En el examen de la funcidn respiratoria estos cambios se reflejan en alteracion ventilatoria obstructiva, en

la espirometria forzada y aumento de la resistencia de la via aérea medida por pletismografia. La pérdida de
elasticidad pulmonar también ocasiona cambios en los volumenes estaticos pulmonares, incrementando el
VR.

Las alteraciones en la relacion ventilacion/perfusion con areas de cociente alto y en otras bajo conllevan
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a hipoxemia e hipercapnia, aumentando también el espacio muerto fisiolégico. En la EPOC existe menor
tolerancia al esfuerzo debido sobre todo al aumento de la resistencia al flujo aéreo, el incremento de la
ventilacion en estos pacientes es inversamente proporcional a la magnitud de la obstruccién.1,6

2.2.3.6.- CUADRO CLINICO

Los pacientes con EPOC aparecen generalmente en el quinto o sexto decenio de vida quejandose de tos
excesiva, produccion de esputo y falta de aire. La disnea se presenta inicialmente solo con el ejercicio intenso,
progresa a actividad leve y luego disnea en reposo neumonia, hipertensiéon pulmonar, Cor Pulmonale o
insuficiencia respiratoria crénica se presentan en etapas tardias, y la muerte suele presentarse con alguna
exacerbacion de la enfermedad.12

Bases del diagnostico

X Antecedente de tabaquismo o al humo de lefa.

X Tos crénica y produccion de esputo.

X Ronquidos, disminucién de la intensidad de los ruidos, espiracion prolongada.

X Limitacion del flujo aéreo en pruebas de funcién respiratoria no completamente reversible y
progresiva.

X Rx Estandar de torax

La espirometria practicada al inicio de la enfermedad denota volumen de cierre anormal y reduccion de la
frecuencia de flujo medio espiratorio. Luego se ve la reducciéon en FEV1, y reduccién en la relaciéon FEV1/
CVE. En las etapas avanzadas la CVF se encuentra notablemente reducida, disminucién del VR y aumento de

la relacién VR/CPT que indica atrapamiento de aire sobre todo en caso de enfisema (Fig. 14).11
La espirometria mide el volumen
y la tasa del flujo del aire
que respira una persona para
diagnosticar enfermedades o
determinar el progreso del
tratamiento

Fig. 14 Espirometria.
Tomado de http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/esp_imagepages/9590.htm
2.2.3.7.- CLASIFICACION FUNCIONAL DE SEVERIDAD DE LA EPOC

Grado Severidad de la EPOC

Leve Fev.1 60 a 80% del valor de referencia
Moderada 40 a 50% del valor de referencia
Severa 40% del valor de referencia

2.2.3.8.- CLASIFICACION FUNCIONAL DE INTENSIDAD DE LA DISNEA

Grado Intensidad de la Disnea

Leve Se fatiga al caminar o en lo plano o al subir una pen—diente suave.

Moderada Debe detenerse caminando en lo plano a su propio paso porque se fatiga o al subir gradas
Severa Se fatiga al vestirse, desvestirse y no sale de su casa

2.2.3.9.- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Se debe hacer un diagnéstico diferencial de la EPOC de otros trastornos pulmonares obstructivos como

al asma bronquial, bronquiectasia, fibrosis quistica, micosis broncopulmonar, bronquitis obliterante y
obstruccién de las vias aéreas centrales.

El asma suele caracterizarse por obstruccion con reversibilidad completa o casi completa lo cual se
comprueba con la espirometria post broncodilatador que en el caso del asma tendra una reversibilidad mayor
al 15% en comparacion de la espirometria basal.
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La bronquiectasia presenta hemoptisis, caracteristicas de neumonia recurrente, dedos en palillo de tambor
y anormalidades radiograficas. La fibrosis quistica se presenta en nifios y adultos jévenes. La obstruccion
mecanica de vias aéreas centrales rara vez simula una EPOC.1,13

Fig. 15 Rx pulmonar, que revela los cambios radiograficos de la bronquitis crénica.
Tomado de http://www.socalpar.es/index.php/casosclinicos/63-casosclinicossocalpar2007
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2.2.3.10.- TRATAMIENTO

El tratamiento de la EPOC debe tener un enfoque global del paciente, inclusive contemplando rehabilitacién
y educacidn al paciente y familiares. La terapéutica debe individualizarse en funciéon de la gravedad e
incrementarse segun la respuesta.

2.2.3.10.1.- PACIENTES AMBULATORIOS

Suspension del tabaquismo: La intervencién mas importante en fumadores con EPOC es incentivarlos
a dejar de fumar. El solo indicarle que deje de fumar tiene éxito en el 5% en tanto que con programas de
intervencion se alcanza un cese de hasta el 22%. Se esta apoyando con gomas o parches de nicotina y se
puede utilizar el bupropion.1,11
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Paciente se presenta en cualquier
establecimiento de salud

4[ Averiguar fuma el paciente ]7

Aconsejar dejar de fumar lo [ Fumo alguna vez? }
antes posible
| e N
~ Reforzar Abstinencia prevenir
Quiere dejar de fumar ahora recaida
(antes de un mes) . J
| 4 | 2\
Incentivar a mantener sin fumar
Proceder a la intervencion mds L )
adecuada posible
N\ J

[ Aplicar estrategia de 5 R’s }

Fig. 16 Tomado del Consenso de enfermedad pulmonar obstructiva crénica del Ecuador 2006.
MODELO DE PROCHASKA

MODELO DE PROCHASKA

Pre-contemplaciéon  El fumar no le causa al paciente ningun problema y no ha contemplado dejarlo.
Contemplacion El fumar le supone un problema. Esta dispuesto a dejarlo en los proximos meses.
Preparacion y accion El paciente estd en fase activa de dejarlo, o hace al menos seis meses que no fuma.
Mantenimiento Una vez que ha superado todas las etapas, se debe mantener la vigilancia y el apoyo
para evitar que el paciente sufra recaidas.

Cuadro. 1 Modelo de Prochaska, para planificar la cesacion del tabaquismo.

L. Oxigenoterapia: Es la tinica terapéutica documentada que altera el curso natural de la enfermedad.
Debe administrarse el oxigeno por sondas nasales entre 15 a 18 horas diarias, supervivencia es directamente
proporcional al nimero de horas de oxigeno administradas. La supervivencia después de 36 meses es cercana
al 65% significativamente mejor que la tasa de supervivencia dé 45% en aquellos pacientes que reciben oxi-
geno sdlo nocturno. Cuando se enfoca el tratamiento con enfoque familiar y de calidad de vida la oxigeno-
terapia domiciliaria la difiero al ultimo de la escalera de tratamiento puesto que en nuestro medio no es tan
sencillo recluir a pacientes a cadena perpetua con la dificultad econémica y fisica de sostener tal tratamien-
to.1

2. Dilatadores bronquiales: Constituye el tratamiento farmacolégico mas importante. que asevera una
significativa disminucion del riesgo de exacerbaciones y hospitalizaciones y una mejoria en el VEFI, le
convierte al bromuro de Tiotropio como terapia de primera eleccion para el mantenimiento del paciente con
EPOC, con dosis de una vez al dia permite la mejor adherencia al tratamiento. En las reagudizaciones son de
mucha utilidad la combinaciéon de un anticolinérgico de corta accion el bromuro de ipratropio y los agonistas
X2 de corta duracion Salbutamol administrados como inhaladores o en solucién para nebulizadores. Otra
opciodn es el uso de combinacidn de agonistas X2 de larga accion salmeterol con un corticoide inhalado.1,11
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3. La teofilina es un agente de tercera linea en pacientes que no logran control sintomatico adecuado
con anticolinérgico y K2. Por su accion sobre la musculatura que interviene en la ventilacién en especial el
diafragma, en nuestro medio es bien tolerado como alternativa de tratamiento.

4. Corticosteroides: Especialmente para las exacerbaciones agudas, solo 20% de los pacientes ambula-
torios muestran el 20% de incremento del FEV1 a diferencia de quienes reciben placebo, para clinicamente
mejorar sustancialmente sobre todo el broncoespasmo.

5. Antibidticos: Deben utilizarse en los siguientes casos: para tratar exacerbaciones agudas, para tratar
bronquitis agudas; mejorando levemente los resultados en estos casos. No se debe utilizar con fines profilac-
ticos. Los farmacos comunmente utilizados son amoxicilina, amoxicilina + 4acido clavulanico, o ampicilina +
sulbactan, doxiciclina, cefalosporinas de segunda o tercera generaciéon también son de utilidad.

6. Otras medidas: Una adecuada hidratacion ayuda a la movilizacion de secreciones, métodos y entrena-
miento para toser y drenaje postural. Los supresores o sedantes de la tos deben evitarse. El inhibidor de la K1
antitripsina esta disponible para aquellos con déficit congénito con cifras menores a 11umol/L son candida-
tos idoneos a dosis de 60mg/Kg una vez por semana. Programas de ejercicio fisico aerdbico graduado como
el caminar 20 minutos tres veces por semana o en bicicleta. La ventilacién con presidon negativa intermitente
(coraza) y la ventilacion transnasal con presion positiva son procedimientos para la EPOC grave.1,6
2.2.3.10.2.- PACIENTES HOSPITALIZADOS

Esta indicada la hospitalizacién en casos de EPOC con empeoramiento agudo que no responde a las medidas
indicadas para manejo ambulatorio, en casos de insuficiencia respiratoria aguda, Cor pulmonale, y en neu-
motorax.

En caso de hospitalizacion se incluye el oxigeno complementario, bromuro de ipratropio y agonistas X2-
adrenérgicos inhalados, antibioticos de amplio espectro, corticosteroides y fisioterapia del torax. El reposo en
cama, restriccion de sodio y diuréticos agregan cierto beneficio.11

Si a continuacion hay insuficiencia respiratoria se requerira intubacion traqueal y ventilacién mecanica.
2.2.3.10.3.- TRATAMIENTO QUIRURGICO

1. Trasplante de pulmon. El trasplante simple como secuencial bilateral para la EPOC grave es amplio.
Los requerimientos consisten en enfermedad pulmonar grave, actividades diarias limitadas, agotamiento de
la terapéutica médica, estado ambulatorio, potencial para rehabilitacién pulmonar, expectativas limitadas sin
trasplante, funcion adecuada de otros drganos y sistemas. Las complicaciones incluyen rechazo, infecciones y
bronquiolitis obliterativa.1,12

2. Neumoplastia de reduccion. Reseccidn bilateral del 20 al 30% del volumen pulmonar en algunos pa-
cientes puede mejorar levemente la funciéon pulmonar en ejercicio y con disnea. Es incierta la duracién de la
mejoria. La mortalidad de este procedimiento estad en alrededor del 4 al 10% en los mejores centros.1,16

3. Bulectomia. Consiste en la reseccion de una bula enfisematosa muy grande que no demuestra ven-
tilacion ni riego sanguineo en el rastreo pulmonar y cubre al pulmoén adyacente que ha preservado su fun-
cién.16

38



Tratamientos quirtrgicos (Transplantes / CRVP)
Oxigeno terapia domiciliaria
Rehabilitacion
Glucorticoides inhalados
Teofilina (Respuesta favorable)
Agonista B2 de larga duracion
Anticolinérgico 32
Agonista 32
Anticoinérgico inhalado

Abandonode tabaco

Leve I Moderada ] Grave

Fig.17 Tomado del consenso de Enfermedad Pulmonar Obstructiva Croénica del Ecuador.

2.2.3.11.- PREVENCION

Se puede disminuir de manera considerable la EPOC si se elimina la exposicién al humo del tabaco. Los
fumadores con evidencia inicial de obstruccion pueden alterar su enfermedad dejando de fumar. La vacuna-
cion contra la influenza, y para enfermedad neumocdcica resultan beneficiosas. Como prevencién secundaria
la deteccion precoz mediante el uso de la espirometria o dispositivos y el manejo de mantenimiento que se
puede realizar con el tiotropio definitivamente cambiara el futuro de estos pacientes evitando que lleguen a la
invalidez respiratoria tan frecuente por desgracia en nuestro medio.1,16

2.2.3.12.- EXACERBACIONES DE LA EPOC.

Los episodios de exacerbaciones de la EPOC son frecuentes y pueden obedecer a distintas causas. La gra-
vedad de estos episodios es muy variable aunque la mayoria de veces es de caracter leve y pueden tratarse

de manera ambulatoria. En ocasiones y sobre todo en etapas avanzadas suele acompafarse de insuficiencia
respiratoria grave que requiere ingreso hospitalario y en ciertos casos ingreso a unidad de cuidados intensi-
vos.1,11

Definicion de Exacerbacion: Empeoramiento sostenido del estado del enfermo que pasa de su estado estable
con normales variaciones diarias a una situacion de comienzo agudo y que requiere una modificacion del
tratamiento habitual para su EPOC.1

Causas desencadenantes

Infeccidn respiratoria

ICC

TEP

Depresion respiratoria por farmacos

Neumotorax

Trauma toracico

Miopatia esteroidea

Cirugia reciente

Incumplimiento terapéutico

Polvo, humo

XXX X XX

CRITERIOS DE SEVERIDAD DE ANTHONISEN

X Exacerbacion severa

Tiene 3 de los siguientes sintomas: empeoramiento de la disnea, aumento de la cantidad y purulencia del
esputo.

X Exacerbacion moderada: Tiene 2 de los 3 criterios.

X Exacerbacion leve: Tiene 1 de los criterios siguientes: Infeccion del tracto respiratorio superior en los

5 dias pasados, fiebre sin otra causa aparente, aumento de las sibilancias, tos o aumento de la FR o FC >20%
del basal.1

;CUAL ES EL IMPACTO?
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Alta morbimortalidad y un determinante mayor de impacto en la calidad de vida:

X Consumo elevado de servicios médicos.

X Causa internaciones prolongadas.

X Frecuentes internaciones en Unidad de Cuidados Intensivos. (UCI).
X Alto costo.

2.2.3.12.1.- TRATAMIENTO DE LAS EXACERBACIONES

El tratamiento se dirige a disminuir la resistencia al flujo aéreo, tratar el factor desencadenante, corregir la
hipoxemia y mejorar la funcién de los musculos respiratorios.

1. Broncodilatadores
Salbutamol, bromuro de ipratropio
Metilxantinas

2. Glucocorticoides

Prednisona 80-100mg/dia en 2 tomas por 4 a 5 dias es de gran utilidad, no requiere reduccioén progresiva de
la dosis y no ocasiona ningtin efecto indeseable salvo el incremento de la glicemia por lo que se debe usar con
precaucion insistiendo en el control de su dieta y medicacion.

En casos graves de exacerbacion se debe manejar conjuntamente con el internista o endocrindlogo para ajus-
tar su dosis de insulina lo cual ha dado buenos resultados. Una alternativa es la Dexametazona en dosis IM
de 8 mg/dia por 2 dias o la Hidrocortizona 100mg IV cada 8 horas igual por 2 o 3 dias 1,12

3. Antibioéticos

Empirico, si se encuentra:

X Aumento de la disnea

X Aumento de la expectoracion

X Aumento de purulencia del esputo.

Amoxicilina, clavulanico o ampicilina + sulbactan, cefalosporinas de segunda y tercera generacion, quinolo-
nas en casos seleccionados por lo ya mencionado de la Tb.
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|
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[ Tratamiento habitual ]
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Cultivo esputo

Ajuste antibioterapia
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Valoracién ventilacion no invasiva
o unidad criticos

Fig. 18 Algoritmo del manejo de EPOC exacerbado.
Guia clinica SEPAR-ALAT de diagnostico y tratamiento de la EPOC.

2.2.3.13.- PRONOSTICO

El tiempo de supervivencia de los pacientes con EPOC grave es de cerca de 4 afos. El factor mas importante
de prediccion Io constituye la medicion del FEV1 en la primera consulta, y también dependera del cese del
habito tabaquico, oxigeno complementario, en tanto que los broncodilatadores y otros procedimientos tienen
poco impacto sobre el curso natural de la enfermedad.1

Los avances en el estudio de esta enfermedad con seguridad determinan en los préximos afios, que en el
tratamiento de la EPOC va a ser necesario identificar los diferentes fenotipos de la enfermedad, que nos
permitan avanzar en la valoracion clinica, en el protocolo terapéutico y en un mejor conocimiento de las vias
patogénicas.

Estrategias destinadas a reducir la frecuencia de agudizaciones

X De eficacia demostrada
. Dejar de fumar
. Optimizar el tratamiento de la EPOC en fase estableX
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. Tratamiento con corticoides inhalados en pacientes con FEV, < 50%[XX

. Administrar vacunaciones antigripal y antineumococica

. Tratamiento antibidtico erradicador en las agudizaciones

. Tratamiento con corticoides orales en las agudizaciones

. Rehabilitacion respiratoria

. Educacion sanitaria, plan de autocuidados de la enfermedad
X De eficacia cuestionada

. Inmunomoduladores

. Antioxidantes

. Mucoliticos

2.2.4.- CARDIOPATIA PULMONAR
2.2.4.1.- DEFINICION:

Diferentes definiciones del Cor Pulmonale han sido propuestas en las ultimas décadas.

La mds conocida es la definicion que sostiene que este nombre debe aplicarse al “estado de hipertrofia del
ventriculo derecho originado por diferentes enfermedades que alteran la funcién o estructura de los pulmo-
nes’, pero también ha sido la mas criticada por considerarse basada en descripciones patoldgicas. A pesar de
estas criticas, la definicién sigue siendo muy util como una guia para orientar la interpretacion de los méto-
dos de diagnostico mas recientes, especialmente el Ecocardiogramal.

Otra propuesta sugiere que el termino hipertrofia de la definicion anterior sea reemplazado por “alteracion
estructural y funcional del ventriculo derecho’, con lo cual se pone en manifiesto que las consecuencias son
dindmicas y no solo anatdmicas.

El conocimiento fisiopatologico actual ha centrado el interés en el papel preponderante de la alteraciéon de
los vasos pulmonares en la génesis y consecuencias del Cor Pulmonale, por lo cual se ha propuesto que una
definicion coherente con ello debe ser la de considerar el Cor Pulmonale como “una forma de hipertensién
pulmonar debida a enfermedades que afectan la estructura o funciéon del pulmon, y que lleva a crecimiento
ventricular derecho, con hipertrofia o dilatacion, y cuya consecuencia puede ser la falla del ventriculo dere-
cho'1,11,12

La circulaciéon pulmonar en el adulto es pasiva, comparada con la circulacidon general o sistémica y trabaja
con baja resistencia al flujo sanguineo y es de baja presion. Es un gran lecho vascular (100m2) de intercambio
gase0s0.9

2.2.4.2.- EPIDEMIOLOGIA:

La frecuencia del Cor Pulmonale es, en gran medida, desconocida, pero si hay datos mas precisos acerca

de las enfermedades que la desencadena. Por ejemplo, para la enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC) se conoce que es causa de 100.000 muertes por afio en los Estados Unidos, es la sexta causa de muer-
te en el mundo, 2.211000 victimas y llegara a ser la tercera en el ano 2020. En Colombia es la sexta causa de
mortalidad y la sexta causa como diagnostico de egreso hospitalario.1,6

La frecuencia del Cor Pulmonale crénico es de 15,3% en relacion a todas las entidades cardiovasculares,
donde las enfermedades infecto contagiosas juegan un rol importante en el Cor Pulmonale Crénico porque
la tuberculosis residual deja secuelas de fibrosis y es la principal causa, en paises en vias de desarrollo, lo que
obliga a establecer politicas de prevencion: ademas la afectacion es en edades tempranas, la obesidad y la
enfermedad intersticial pulmonar difusa presenta mayor grado de Cor Pulmonale créonico y EPOC es uno de
las mds importantes causas de muerte en nuestro medio.1

2.2.4.3.- CLASIFICACION:
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AGUDA.- Es la hipertension o sobrecarga del corazén derecho secundaria generalmente a embolia pulmo-
nar.

CRONICA.- Es la hipertrofia y dilatacion del ventriculo derecho secundaria a hipertension pulmonar, y
puede deberse a enfermedades del parénquima pulmonar o a enfermedades de la circulacion pulmonar, com-
prendida entre el origen de la arteria pulmonar y la conexion de las venas pulmonares por la auricula izquier-
da. A la cardiopatia pulmonar crénica se la denomina también “Cor Pulmonale”

La presencia de enfermedad pulmonar coexistente es el factor indispensable para el diagnostico, pues la
hipertension pulmonar (HTP), es un rasgo compartido por otros grupos de enfermedades, por lo cual la
clasificacion de la HTP en cinco grupos por la Organizacion Mundial de la Salud (Tabla 2) ha buscado aclarar
este punto.1,6,12

Estos cinco grupos incluyen la hipertension pulmonar venosa (debida con mayor frecuencia a la enfermedad
cardiaca izquierda), la HTP primaria y la causada por enfermedad colageno, vascular debida a tromboembo-
lia recurrente, la ocasionada por enfermedad inflamatoria del sistema vascular pulmonar (como en la esquis-
tosomiasis) y la originada en las enfermedades respiratorias que cursan con hipoxemia o hipoventilacién
alveolar.

Es a este sub grupo al que se aplica con mayor claridad en su tratamiento.9

Sin embargo, los principios generales de terapia son aplicables al Cor Pulmonale ocasionado por otras causas
ademas de las citadas, especialmente las enfermedades colagenovasculares.

1. Hipertension arterial pulmonar

1.1 Primaria (esporadica o familiar)

1.2 Relacionada con enfermedades del colageno, medicamentos o VIH.
2. Hipertension venosa pulmonar.

2.1 Por enfermedad ventricular izquierda

2.2 Por enfermedad valvular izquierda.

2.3 Por obstruccion venosa.

24 Enfermedad venosa-oclusiva pulmonar

3. Asociada a enfermedad respiratoria o hipoxemia

3.1 Enfermedad pulmonar obstructiva crénica

3.2  Enfermedad pulmonar intersticial o infiltrativa difusa
3.3  Trastornos respiratorios del sueno

3.4  Hipoventilacion alveolar

3.5  Enfermedad crénica de las alturas

3.6 Otros

4. Enfermedades tromboembolicas

4.1 Proximal o central

4.2 Obstruccion distal (tromboembdlica, cuerpo extrano, tumoral, parasitaria)
5. Enfermedad directa de los vasos pulmonares

5.1 Inflamatoria(sarcoidosis, esquistosomiasis)

52 Hemangiomatosis.
Cuadro 2: Clasificacién De La OMS. 2008
2.2.4.4.- FISIOPATOLOGIA.

La HTP responsable del desarrollo del Cor Pulmonale se debe, principalmente a los defectos locales de la
hipoxémia. Estudios experimentales y epidemioldgicos demuestran esta relacion.

Dos mecanismos llevan a los cambios vasculares derivados de la hipoxemia, el primero el de la vasoconstric-
cioén hipoxica, que se presenta sobre todo en condiciones agudas y que ocurre principalmente en las peque-
fas arteriolas pre-capilares, como se observa durante el ejercicio en pacientes con EPOC o en episodios de
exacerbacion aguda de la enfermedad pulmonar.

El segundo mecanismo es un evento cronico de cambios en la pared vascular conocida como “remodela-
cion vascular’, que aparece antes de que se mantenga la hipoxemia en reposo y lleva a la fibrosis de la intima
vascular, aumento del espesor del musculo localizado en la capa media e incluso muscularizacion (aparicion
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anormal e incremento de la capa muscular) en arteriolas.

El proceso de remodelacion seria consecuencia del incremento en el estrés celular por vaso constriccién sos-
tenida que lleva a mayor expresion de endotelinas, angiotensina y factores locales de crecimiento, a la par con
incapacidad local para la sintesis de proctaciclina y oxido nitrico local, segiin estudios en modelos anima-
les.1,12,13,14

Un factor de importancia en el desarrollo del Cor Pulmonale es la disminucién en el area vascular, que
acompana a la destruccion y fibrosis del parénquima en las enfermedades obstructivas e intersticiales. Otros
factores relacionados, aparentemente en menor grado, son la presencia de acidosis respiratoria debida a la
hipercapnia y el aumento local de la viscosidad sanguinea derivada de la poliglubulia que aparece como com-
pensacion a la hipoxemia.

En conjunto, todos estos hechos llevan al aumento de la resistencia vascular pulmonar, por lo que el ventricu-
lo derecho no esta bien preparado.

El ventriculo derecho, un musculo muy delgado, esta adaptado a un sistema de baja presion y su capacidad
reserva contractil es muy limitada, en respuesta al incremento de la resistencia hay crecimiento ventricular
por una mezcla de los dos mecanismos de hipertrofia y dilatacion, sin que caiga inicialmente el gasto cardia-
co.1,9

La disfuncién diastdlica y sistdlica resultante en el ventriculo derecho puede llevar, con incrementos superio-
res de la presion, a causar desviacion hacia la izquierda del tabique interventricular (desviacion paraddjica del
septo), situacion que puede asociarse con restriccion a la funcion ventricular izquierda y en ocasiones caida
del gasto cardiaco. Este es un evento mas tardio y su aparicion, que ocurre a la par con la de la disfunciéon
ventricular derecha y la manifestacion de los edemas, no es susceptible de pronostico en el paciente indivi-
dual.1,13,14

En resumen, la génesis del Cor Pulmonale es principalmente la hipoxemia por enfermedad pulmonar, debido
a la vasoconstriccion, remodelacion vascular y disminucion del area vascular, y su consecuencia es el incre-
mento de la carga sobre el ventriculo derecho que puede llevar al deterioro posterior de las cavidades izquier-
das e hipoperfusion sistémica. Los edemas son resultado tanto de la hipoperfusion renal como del aumento
de la presion venosa sistémica y su efecto sobre la hemodinamica intraglomerular.9

2.2.4.5.- ETIOLOGIA.

Enfermedades intrinsecas del pulmon y vias aéreas intrapulmonares:

. Enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC)

. Enfermedad intersticial pulmonar difusa (autoinmune)
. Neumoconiosis

. Hipertension pulmonar primaria.

Alteraciones de la caja toracica:

. Cifoescoliosis (degenerativa)

. Incompetencia neuromuscular

. Obesidad excesiva (sindrome de Puckwick)

Alteraciones de la ventilacion de origen central:

. Hipoventilacion alveolar primaria o idiopatica.

. Hipoxia cronica por disminucion de oxigeno ambiental (mal de montaiia, crénico)
. Sindrome de apnea del suefio de etiologia central.

2.2.4.6.- CUADRO CLINICO Y DIAGNOSTICO.

Los pacientes presentan disnea, dependiendo sobre todo de la gravedad de la hipertensién pulmonar. La dis-
nea resulta de la disminucion de la distensibilidad pulmonar en la mayor parte de los casos, y la fatiga se debe
a la disminucién del gasto cardiaco.

Otra manifestacion clinica asociada a hipertensién pulmonar es el sincope, sin toma de mal prondstico pues
indica hipertension pulmonar extrema; se observa mads frecuentemente en hipertension pulmonar primaria.
Otros sintomas que se presentan son el dolor precordial de tipo anginoso y dolores toracicos sin este caracter.
Algunos pacientes pueden presentar manifestaciones de isquemia cerebral transitoria, desencadenadas sobre
todo por el ortatismo que disminuye el gasto cardiaco del ventriculo derecho y secundariamente disminuye
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el flujo cerebral por reduccion del gasto cardiaco izquierdo.1,5,9

EXAMEN FISICO.

Reforzamiento del componente pulmonar del II ruido. En casos de hipertension acentuada puede palparse el
cierre de la sigmoidea pulmonar a nivel del segundo espacio intercostal y linea para esternal izquierda, chas-
quido protosistélico pulmonar. Un impulso para esternal izquierdo del III Y V espacios intercostales izquier-
dos. Se puede auscultar soplo diastdlico decreciente por dilatacion del anillo valvular (soplo de Grahan-Steel)
en el foco pulmonar, debido a insuficiencia pulmonar funcional.1,14

La hipertrofia del ventriculo derecho se asocia a la presencia de IV ruido. Aparicién de onda “a” prominente
en el pulso yugular. La dilatacion del ventriculo derecho provoca dilatacion del anillo valvular trictaspideo,

y ondas “v” prominentes en el pulso yugular. Cuando el fendmeno de insuficiencia tricispidea es muy im-
portante, se produce pulso hepdtico sistélico. Cuando aparece insuficiencia cardiaca derecha, se encuentra
cardiomegalia, taquicardia, ritmo de galope y signos de hipertension venosa sistémica (plétora yugular, hepa-
tomegalia congestiva y edemas).1,9

2.2.4.7.- METODOS DIAGNOSTICOS.
Electrocardiograma.- es un buen auxiliar diagnostico y puede mostrar eje de +90° y el registro de una onda P
Pulmonale. Desviacion de QRS a la derecha y rotacion horaria.
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Ocasionalmente y por dominancia de las porciones basales del VD, encontramos un QRS de — 120" a -150" y
se registra un patron S1-S2-S3 en el plano frontal.
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Disminucion de la amplitud (< 0.7 mV) de la onda R (Habitualmente con complejos “rs”) en V5yen V 6.
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Se puede observar bajos voltajes en el plano frontal.
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También se puede registrar un complejo de bajo voltaje en V1 en contraste con el mayor voltaje de los

complejos en V2-3.
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Cuando la rotacion horaria es significativa, la ausencia de la onda R (registro complejo QS) en las
derivaciones precordiales derechas simula un infarto de miocardio.

e

Pueden registrarse ondas R altas en V1 y en V2 cuando se produce una progresion hacia la hipertension
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arterial pulmonar (HTAP) y la hipertrofia del VD importante.

s

Radiografia de torax.- Se observa prominencia del arco pulmonar en el perfil izquierdo del corazoén, vasos
pulmonares para hiliares de mayor calibre y proyectados hacia la periferia. En la proyeccion oblicua izquierda
anterior se puede ver crecimiento de las cavidades y del tronco de la arteria pulmonar en la oblicua derecha
anterior.1,9

ok ) 4 " j
Fig. 19 Rx de torax, se evidencia cambios en la estructura Pulmonar.
Tomado de http://los-pulmones.blogspot.com/2009_04_01_archive.html
Eco cardiografia.- es de gran utilidad para corroborar el diagnostico de cardiopatia pulmonar, ya que permite
visualizar hipertrofia y dilatacion del ventriculo derecho, dilatacion de la auricula derecha, y asimismo,
ofrecer informacidn acerca de las causas cardiacas de hipertension pulmonar. Asimismo, con el sistema
doppler se puede calcular la presion sistdlica de la arteria pulmonar.9

{awthores i bl |
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Fig. 20 Eco cardiograma, Cor Pulmonale,

Tomado de http://los-pulmones.blogspot.com/2009_04_01_archive.html

Cateterismo cardiaco.- no todos los pacientes pueden ser sometidos a este procedimiento ya que existe
contraindicaciones especificas para este tipo de estudio. El cateterismo cardiaco derecho es el método
indicado para el diagnostico y el estudio de la magnitud de la cardiopatia pulmonar, sobre todo en caso de
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hipertension pulmonar grave.1,14,15
2.2.4.8.- TRATAMIENTO.

La poliglobulia es consecuencia del descenso de la oxigenacion. El rindn responde aumentando la secrecién
de eritropoyetina lo que lleva al incremento de la masa eritrocitaria. Las arterias pulmonares aumentan su
presion como consecuencia de vasoconstriccion refleja y a largo plazo se deteriora la funcién del ventriculo
derecho.

De ahi que el mejor tratamiento de estas dos entidades sea la administracion de oxigeno a largo plazo para
revertir los efectos de la hipoxemia. Cuando el hematocrito alcanza cifras muy elevadas superiores al 60%,
es posible que aumente la viscosidad sanguinea lo que a su vez originara un mayor aumento de la presién
arterial pulmonar, deterioro ventricular derecho y disminucion del flujo cerebral.1,9,13,15

En estos casos de policitemia secundaria a hipoxemia de evolucidn crdnica, el mejor tratamiento es la
administracion de oxigeno por puntas nasales durante la noche (2 litros por minuto). En el tratamiento del
Cor Pulmonale ademas de oxigenoterapia y medicacion broncodilatadora, se recomienda dieta hiposddica
y diuréticos. En estos casos “el mejor diurético es el oxigeno”. La terapia digital se recomienda tinicamente
cuando exista falla ventricular izquierda o arritmias susceptibles de mejorar con ella, la furosemiada y/o
espironolactona son de gran ayuda.l
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2.2.5.- DEFINICION DE TERMINOS BASICOS.

Alveolitis.- inflamacion de los alveolos pulmonares que suele deberse a la inhalacion de alérgenos como el
humo del cigarrillo.

Alveolo.- vesicula en la que termina las ultimas ramificaciones de los bronquiolos pulmonares.

Astenia.- sensacion de falta o pérdida de la fuerza muscular. Neurocirculatoria: complejo sintomatico
caracterizado por disnea (dificultad para respirar), palpitaciones, dolor toraxico y fatiga.

Broncodilatador.- medicamento que aumenta el tamafo de los bronquios favoreciendo la entrada del aire
inspirado al interior de los pulmones.

Broncoscopia.- examen o visualizacion de los bronquios con un aparato (broncoscopio) con fines
diagnosticos o curativos.

Cianosis.- coloracién anormal, azulada o livida de la piel o mucosas, en general mas evidente en los labios y
extremos de los dedos, debido a una insuficiente oxigenacion por lesion cardiaca o pulmonar.

Disnea.- dificultad en la respiracion.

Enfisema.- trastorno pulmonar caracterizado por el atrapamiento de aire en los alveolos sin posibilidad de
salida. Subcutaneo.- presencia de aire en el tejido celular sub-cutaneo.

Inflamacidén.- alteracién de una parte del organismo con sintomas de enrojecimiento, calor, hinchazén y
dolor, se da como reaccidn de los tejidos vivos a una lesion, infeccion o irritacion.

Insuficiencia.- disminucién relativa de la capacidad de un 6rgano para realizar su funcién habitual.
Oxigenoterapia.- empleo de oxigeno con fines terapéuticos, ya sea inhalado o por insuflacién.

Oxigeno.- elemento gaseoso, incoloro inodoro, indispensable para la vida y la combustion, se usa en
medicina para la inhalacion.

Patologia.- rama de la medicina que estudias las enfermedades y las alteraciones que se producen en el
organismo.

Prevalencia.- El concepto de la prevalencia se entiende como el nimero de casos de una enfermedad o evento
en una poblacién y en un momento dado.

Incidencia.- Es el nimero de nuevos casos de enfermedad que se presentan en una situaciéon mas o menos
especifica en un determinado periodo de tiempo.

Magnitud.- Importancia o extensién que tiene una cosa. Dimensién, alcance.

Tasa.- Es la frecuencia relativa que se obtiene al dividir el nimero de elementos (o el subconjunto) que sufri6
las consecuencias de determinado fenomeno entre el total de elementos del conjunto que estuvo expuesto a
tales consecuencias en un area y periodo determinado.

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica.- Patologia caracterizada por la presencia de obstruccion o
limitacién crénica y poco reversible al flujo aéreo a nivel pulmonar.

Cor Pulmonale cronico.- Es la insuficiencia del lado derecho del corazén provocada por una hipertension
arterial prolongada en las arterias pulmonares y en el ventriculo derecho del corazén.
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2.2.6.- HIPOTESIS Y VARIABLES.
2.2.6.1.- HIPOTESIS:

El Cor Pulmonale secundario al EPOC es de alta incidencia en los pacientes atendidos en el Hospital
Provincial General Docente de Riobamba en el periodo 01 de Junio de 2010 al 31 de Mayo del 2011.

2.2.6.2.- VARIABLES.
VARIABLE INDEPENDIENTE:

Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica
Cor Pulmonale.

VARIABLE DEPENDIENTE:

Incidencia
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CAPITULO III
3.- MARCO METODOLOGICO.

3.1.- Método cientifico.-
. Deductivo - Inductivo.
Tipo de investigacion: Descriptiva — Explicativa.

Disefio de la investigacion: Descriptiva, de campo no experimental.
Tipo de estudio: Retrospectivo — de corte Transversal.
3.2.- POBLACION Y MUESTRA.

La presente investigacion se realizé en la Provincia del Chimborazo, cantén Riobamba, en el Hospital
Provincial General Docente de Riobamba, en los pacientes que fueron ingresados en el servicio de
Neumologia con diagnostico de Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica y de Cor Pulmonale los mismos
que ingresaron por primera vez con estos diagndsticos, se reviso que no hayan tenido ingresos previos

con los diagndsticos antes mencionados sin descartar que hayan ingresados a esta casa de salud por otras
situaciones el total de datos que aporta la investigacion fue de 191 pacientes de los cuales se utilizo sus datos,
el estudio se lo realiz6 dando el seguimiento desde el 01 de Junio del 2010 y el 31 de Mayo del 2011.

3.3.- TECNICAS E INSTRUMENTOS DE RECOLECCION DE DATOS.

TECNICA.- Se bas6 en la observacion de los diferentes datos de los pacientes que fueron ingresados en

el HPGD-R, se ingreso al servicio de estadistica de dicha casa de salud previa la autorizacién del director
para lo cual se hace constar en anexos el oficio dirigido al sefior director del HPGD-R la misma que se
cuenta legalmente notariada para que se de fe de lo actuado, para lo que se procedid a la recopilacion de
la informacion, en base a las hojas de control y seguimiento del Instituto Nacional de Estadisticas y Censo
(INEC), hojas de evolucién y epicrisis de cada paciente y las historias clinicas.

INSTRUMENTOS.- los instrumentos aplicados al trabajo investigativo fueron las historias clinicas de los
pacientes, hoja de epicrisis, conjuntamente se utilizaron las hojas de control y censo del Instituto Nacional de
Estadisticas y Censo (INEC), y la ficha de observacion encargada de la recoleccion de datos.

3.4.- TECNICAS PARA EL ANALISIS E INTERPRETACION DE RESULTADOS.

Las técnicas utilizadas fueron basadas en las diferentes formas estadisticas, que son proyectadas en tablas

de frecuencia y graficos respectivos, ademas de un andlisis clinico y epidemiolédgico de las enfermedades en
estudio, utilizando tablas de Excel y de Epi-info 2006 que permitieron elaborar graficos, utilizando diagramas
de barra y de pastel, que permitieron una mejor comprension de los resultados.

Se relaciona los diferentes datos y se elabora frecuencias para la edad y los dias de hospitalizacién de los
pacientes para asi determinar los grupos etarios, como también saber cudl es el promedio de dias que
permanecieron hospitalizados los pacientes que intervienen en el trabajo investigativo.
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3.5.- ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS.

La investigacion se realizo en el periodo de tiempo comprendido entre el 01 de junio del 2010 al 31 de mayo
del 2011 se utilizaron los datos de 191 pacientes que fueron hospitalizados en el periodo de estudio antes
mencionado, se utilizo las historias clinicas, hoja de epicrisis, ficha de observacion, asi como también la hoja
de control de censo del Instituto Nacional de Estadisticas y Censo, una ves extraido los datos se procede a

la tabulacion la mismas que se las realizé en programas de Excel y epi info, donde se reporta los siguientes
resultados.

3.5.1 Casos existentes por grupo etario y sexo que presentaréon Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica, o
Cor Pulmonale.

Se reporta que el 58% de los pacientes con el diagnéstico de EPOC y Cor Pulmonale se presentan por sobre
los 74 afios. Lo que destaca ademas es que el grupo etario con mayor riesgo a presentar estas patologias son
los comprendidos entre 63 y 95 afios, sin dejar de lado aquellos pacientes comprendidos entre los 85-95 afos
de edad los mismos que representan mayor riesgo a tener un mal prondstico, otro dato a resaltar es que 18
pacientes menores de 40 aflos ya presentan esta patologia que segun las referencias bibliograficas revisadas
podrian atribuirse a los altos indices de consumo de cigarrillo y que seria bueno se pueda realizar una
siguiente investigacion especifica sobre este tema. (Ver Cuadro 3, Grafico 1)

En cuanto al sexo, se demuestra la alta incidencia en el sexo femenino alrededor del 67.5% en relacién

del sexo masculino que representa el 32.5% lo cual explicaria la exposicion crénica al humo de lefa ya

que muchos de estos pacientes son de procedencia urbano marginal en donde se toma muy en cuenta las
condiciones socio-economicas de los pacientes, asi como también el alto indice de mujeres que actualmente
consumen cigarrillo (Ver Cuadro 4, Grafico 2).
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Cuadro No. 3: Distribucién por edad de los pacientes que acuden al servicio de Neumologia del HPGD
durante el periodo de 01 de junio de 2010 al 31 mayo 2011.
Edad Frecuencia  Porcentaje

41-51 15 7,9
52-62 21 11,0
63-73 38 19,9
74-84 63 33,0
85-95 48 25,1
96 ymas 3 1,6
<de40 3 1,6
Total 191 100%

Fuente: Ficha de observacion.
Elaborado por: Joivin Alberto Tixi Torres

Grafico No. 1: Distribucion por edad de los pacientes que acuden al servicio de Neumologia del HPGDR
durante el periodo de 01 de junio de 2010 al 31 mayo 2011.
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Fuente: Tabla No. 3

Elaborado por: Joivin Alberto Tixi Torres

Cuadro No. 4: Distribucion por sexo de los pacientes que acuden al servicio de Neumologia del HPGD-R
durante el periodo de 01 de junio de 2010 al 31 mayo 2011.

Sexo Frecuencia  Porcentaje
Femenino 129 67,5
Masculino 62 32,5

Total 191 100%

Fuente: Ficha de observacion.
Elaborado por: Joivin Alberto Tixi Torres

Grafico No. 2: Distribucién por sexo de los pacientes que acuden al servicio de Neumologia del HPGDR
durante el periodo de 01 de junio de 2010 al 31 mayo 2011.
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DISTRIBUCION POR SEXO

Fuente: Cuadro No. 4
Elaborado por: Joivin Alberto Tixi Torres
3.5.2 Grupos poblacionales mas vulnerables por lugar de procedencia y residencia a quienes afectan la
Enfermedad Pulmonar Obstructiva Croénica (EPOC) y en su defecto el Cor Pulmonale.
Se evidencia que el mayor porcentaje es del area urbana, cabe mencionar que estos datos llaman la atencién y
se explicarian que los pacientes de parroquias rurales no explicitan si se encuentran en la cabecera parroquial
o en comunidades rurales ademds muchas de las pacientes residen en zona urbana pero la mayoria de sus
afos de vida residian en la zona rural, y que por el fendmeno migratorio tuvieron que asentarse en las
cabeceras cantonales, indicando que estas cabeceras cantonales no se les considera como rurales. Existe gran
dificultad de que los registros precisen a que zona se considera urbana y rural, en entorno a la distribucién
geografica de nuestra poblacion por lo que estos datos podrian variar al conocer de manera exacta como
se debe considerar a los cantones si urbanos o rurales teniendo en cuenta ciertos aspectos como sociales,
culturales étnicos, por lo que se es necesario conocer dentro de que area se les ubicaria a este tipo de
pacientes. (Ver Cuadro 5, Grafico 3)
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Cuadro No. 5: Lugar de procedencia de los pacientes que acuden al servicio de Neumologia del HPGDR
durante el periodo de 01 de junio de 2010 al 31 mayo 2011.

Lugar de Procedencia Frecuencia Porcentaje
Rural 56 29,3
Urbano 135 70,7
Total 191 100%

Fuente: Ficha de observacion.
Elaborado por: Joivin Alberto Tixi Torres

Grafico No. 3: Lugar de procedencia de los pacientes que acuden al servicio de Neumologia del HPGD-R
durante el periodo de 01 de junio de 2010 al 31 mayo 2011.
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Fuente: Cuadro No. 5

Elaborado por: Joivin Alberto Tixi Torres.

3.5.3.- Dias de hospitalizacion, exacerbacion del EPOC y descompensacion del Cor Pulmonale en pacientes
atendidos en el HPGD-R

Se encontré que el 57% de los pacientes se hospitalizaron de 1 a 5 dias pero llama la atencién el hecho de
que el 34% hayan permanecido mas de 6 dias correspondiendo a los pacientes que ingresan en mayor estado
descompensacion hemodinamica dependiendo del diagnéstico de salud de cada uno y del tratamiento
recibido, teniendo en cuenta que estas enfermedades adecuadamente tratadas son de manejo ambulatorio

lo q resalta la necesidad de la dotaciéon de medicamento de tltima generacién que son preventivos de la
evolucion de estas enfermedades hacia la fibrosis pulmonar con su consecuente invalidez y deterioro en su
calidad de vida, teniendo en claro que pese a que es minimo el numero de reingresos el promedio de dias de
hospitalizacién mantiene su tendencia entre 1 y 5 dias (Ver Cuadro 6,7,8, Grafico 4,5,6)
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Cuadro No. 6: Dias de hospitalizacion de los pacientes que acuden al servicio de Neumologia del HPGD-R
durante el periodo de 01 de junio de 2010 al 31 mayo 2011.

Dias de hospitalizacion Frecuencia  Porcentaje
1-5 109 57,1
6-11 65 34,0

12 - 17 13 6,8

18 -23 1 0,5

24 -29 2 1,0
30-35 1 0,5

Total 191 100%

Fuente: Ficha de Observacion.
Elaborado por: Joivin Alberto Tixi Torres

Grafico No. 4 Dias de hospitalizacion de pacientes que acuden al servicio de Neumologia del HPGDR
durante el periodo de 01 de junio de 2010 al 31 mayo 2011.
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Fuente: Cuadro No. 6

Elaborado por: Joivin Alberto Tixi Torres

Cuadro No. 7 Ntmero de reingresos de los pacientes que acuden al servicio de Neumologia del HPGD-R
durante el periodo de 01 de junio de 2010 al 31 mayo 2011.

Numero de Reingresos Frecuencia  Porcentaje
Ninguno 176 92,1

Uno 10 52

Dos 4 2,1

Cuatro 1 0,5

Total 191 100%

Fuente: Ficha de observacion.
Elaborado por: Joivin Alberto Tixi Torres

Grafico No. 5 Numero de reingresos de los pacientes que acuden al HPGDR durante el periodo de 01 de
junio de 2010 al 31 mayo 2011.
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Fuente: Cuadro No. 7

Elaborado por: Joivin Alberto Tixi Torres

Cuadro No. 8 Total dias de hospitalizacion de los pacientes que acuden al servicio de Neumologia del
HPGDR durante el periodo de 01 de junio de 2010 al 31 mayo 2011.

Total de dias de hospitalizacién Frecuencia  Porcentaje
1-5 101 52,9
6-11 67 35,1

12 -17 14 7,3

18 - 23 5 2,6

24 -29 4 2,1
Total 191 100%

Fuente: Ficha de observacion.
Elaborado por: Joivin Alberto Tixi Torres

Grafico No. 6 Total dias de hospitalizacion de los pacientes que acuden al servicio de Neumologia del
HPGDR durante el periodo de 01 de junio de 2010 al 31 mayo 2011.
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3.5.4.- Incidencia y comportamiento del Cor Pulmonale secundario a la Enfermedad Pulmonar Obstructiva
Cronica en pacientes atendidos en el Hospital Provincial General Docente de Riobamba en el periodo de 01
de Junio de 2010 al 31 de Mayo de 2011.

Unas ves analizado el comportamiento de estas patologias y haber determinado los grupos etareos mas
vulnerables asi como el grado de frecuencia en cuanto al sexo y tras un analisis de los dias de hospitalizacion,
reagudizaciones y exacerbaciones de la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica y su principal
complicacion el Cor Pulmonale se llego a determinar la incidencia de estas patologias en los pacientes que
fueron atendidos en el Hospital Provincial General Docente de Riobamba, donde se demuestra que la EPOC
es la principal causa de atencién neumoldgica con un 45% de los pacientes ingresados, un 35.2% presentan
diagnostico de Cor Pulmonale, y el 12.6% fueron diagnosticados equivocadamente como Insuficiencia
Cardiaca Congestiva, segtin lo que se investigd debian ser diagnosticados como Cor Pulmonale, lo que
elevaria mucho mas el porcentaje, es decir a 47,7% (Ver Cuadro 9, Grafico 7).

Cuadro No. 9: Diagnosticos de egreso de los pacientes que fueron Hospitalizados en el servicio de
neumologia del HPGDR durante el periodo de 01 de junio de 2010 al 31 mayo 2011.

DIAGNOSTICO FRECUENCIA PORCENTAJE
Cor Pulmonale crénico 15 7,9
EPOC/Cor Pulmonale/Neumonia 7 3,7

EPOC 86 45,0
EPOC/Cor Pulmonale crénico 21 11,0
EPOC/HTA 5 2,6
EPOC/ICC* 20 10,5
EPOC/ICC*/HTA 4 2,1

Otros 33 17,3

Total 191 100%

Fuente: Ficha de observacion
Elaborado por: Joivin Alberto Tixi Torres

Grafico No. 7 Diagnosticos de egreso que fueron hospitalizados en el servicio de Neumologia del HPGDR
durante el periodo de 01 de junio de 2010 al 31 mayo 2011.
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Fuente: Cuadro No. 9
Elaborado por: Joivin Alberto Tixi Torres
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CAPITULO IV
CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

CONCLUSIONES:

El aporte investigativo demuestra que la incidencia de Cor Pulmonale en pacientes que previamente fueron
diagnosticados de Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crdnica representa el 35.2% en relacion a la muestra
obtenida es asi que la complicacion mas frecuente de la enfermedad pulmonar obstructiva cronica es el Cor
Pulmonale, por lo que debe considerarse las siguientes conclusiones:

L. Se demuestra ademas que el grupo mas vulnerable en cuanto a la edad son las personas que
comprenden edades entre 74 y 84 afos, sin descuidar aquellos que estan entre las edades comprendidas entre
85y 95 afnos donde se nota importante presencia asi como también los comprendidos entre 63 y 73 afios, y
teniendo como referencia que esta patologia esta en aumento y que se registran datos en los que se puede
constatar que ciertas personas presentan estas patologias por debajo de los 40 afos.

2. En cuanto a la incidencia relacionada al sexo se demuestra que es mas frecuente en el sexo femenino,
el mismo que esta en relacion a la exposicion al humo de lefia, y como también al aumento de mujeres
fumadoras, teniendo en cuenta ademas el lugar de procedencia de las pacientes ya que segun reporta esta
investigacion no son bien correlacionadas, mencionando ademas que estas pacientes durante su nifiez y
juventud residian en zonas rurales y que por el fendmeno migratorio se asentaron en las zonas urbanas y
estuvieron expuestos a humo de lefia de manera cronica.

3. Se confirma que el lugar de procedencia es mayor a nivel de la zona urbana, pero este dato llama

la atencion ya que muchos pacientes en afos anteriores residian en zonas rurales, los mismos que por

el fenémeno migratorio tuvieron que salir a las zonas Urbanas reportandose asi este incremento, cabe
mencionar ademds que muchos de los pacientes que intervinieron en este estudio proceden de cantones de
nuestra provincia a los que se les considero como zona urbana.

4. Esta investigacion da a conocer que el tiempo necesario para obtener buenos resultados en cuanto

a la evolucion de nuestros pacientes fue de 1-5 dias lo que refleja lo mencionado anteriormente que un
tratamiento efectivo nos permite llevar un control optimo y evitar sus futuras complicaciones, sobre todo de
tipo hemodindmicas que son las que al final comprometen la vida del paciente.

5. Se determino que el periodo de exacerbacion de estas patologias fue del 7.8% ocasionando dos tres
y cuatro reingresos en tan solo 15 pacientes, a los que se les atribuye un mal control y seguimiento de estas
enfermedades ya sean por descuido propio del paciente o por un diagnostico erréneo lo que imposibilita un
buen tratamiento, se denota ademas que esta patologia al ser bien controlada y con adecuado tratamiento
son tratables de manera ambulatoria ya que alrededor del 92.1% una vez diagnosticados de enfermedad
pulmonar obstructiva crénica o a su vez de Cor Pulmonale y con un adecuado tratamiento se resolvié de
manera favorable ambulatoriamente.

6. Se determina que la incidencia del Cor Pulmonale en pacientes ingresados al servicio de Neumologia
del Hospital Provincial General Docente de Riobamba es significativo teniendo en cuenta la muestra que se
obtuvo durante el periodo de investigacion fue de 191 pacientes en donde se refleja que la incidencia de Cor
pulmonale en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica representa el 35.2% sin mencionar
que ciertos pacientes fueron diagnosticados de Insuficiencia cardiaca que bien pudieran formar parte del
trabajo investigativo enmarcados dentro del Cor Pulmonale.
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RECOMENDACIONES:

El presente trabajo investigativo aporto datos en relacién a la incidencia del Cor Pulmonale en pacientes cuyo
diagnostico inicial es Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica, por lo que se recomienda que al ser la
investigacion pionera en nuestra ciudad, se tome como referencia de futuras investigaciones, que encaminen
a llevar un mejor control y seguimiento de los sub registros hospitalarios que a partir de hoy inician con la
culminacién de este proyecto

1. Se recomienda que haciendo uso del resultado en relacion al grupo etareo se establezcan charlas
destinadas a este tipo de personas para darles a conocer como deben llevar su enfermedad ya que como

se evidencio anteriormente aunque es minimo el porcentaje los reingresos hospitalarios se dan por un
descuido del propio paciente, asi como por un diagnostico equivoco o por la terapéutica utilizada, sin
descuidar las charlas a instituciones de educacidn para dar a conocer la problematica del cigarrillo como
factor predisponente al desarrollo de estas patologias ya que como aporto la investigacion el grupo etareo
esta disminuyendo por la exposicion a tempranas edades a este tipo de agentes ya sea el cigarrillo tanto activo
como pasivo, asi como la exposicion crénica al humo de lefia.

2. Haciendo mencidn a la incidencia segun el sexo se recomienda que una vez conocido los resultados y
saber que es mads frecuente en el sexo femenino, se deberia dar a conocer esta patologia siendo explicito en la
relacion de estas enfermedades y el hecho de haber estado expuesta o exponerse al humo de lefia, ademas de
hacer mencién que el consumo del tabaco incrementa la posibilidad de desarrollar esta enfermedad, y como
es de conocimiento publico el tabaquismo en el sexo femenino esta en aumento.

3. En cuanto al lugar de procedencia es importante instruir al paciente al momento de realizar la
historia clinica para que sea abordado de manera optima y poder extraer el verdadero lugar de procedencia

y asi no tener falsos datos como se exponen en este trabajo ya que como la evidencia cientifica aporta que
estas patologias son esencialmente de aquellos que residen en las zonas rurales y urbano marginales, en esta
investigacion se denota que su incidencia es a partir de la zona urbana teniendo en cuenta que nuestros
pacientes acudieron de los diferentes cantones de nuestra provincia los mismos que no se les puede catalogar
como rurales.

4. Mantener las condiciones y tratamientos de los pacientes como se ha venido manejando para

asi conseguir que estas patologias disminuyan el gasto socio-econémico ya que como se muestra en

la investigacion el promedio de dias de estada en el hospital de los pacientes oscila entre 1 a 5 dias,

teniendo en cuenta que pese a tener un buen promedio si llama la atencién que hay ciertos pacientes que
tienen que permanecer entre 6 y 11 dias hospitalizados esto se lo puede atribuir a que quizéds no fueron
diagnosticados de manera oportuna y por ende estos pacientes sufrieron como consecuencia exacerbaciones
u descompensaciones de sus patologias, entendiendo como exacerbacién el hecho de coexistir patologias
concomitantes que pueden deteriorar el estado general del paciente asi como también que estas patologias
sean incluidas como enfermedades catastrdficas para que el estado pueda proveer de medicamentos ideales
para mantener un buen tratamiento y control de estas patologias.

5. Mejorar las técnicas de seguimiento de estos pacientes ya que aunque es minimo el numero de
reingresos pero llama la atencidén que se encontrdé que un paciente tuvo que reingresar por 4 ocasiones al que
se le pudiera atribuir como consecuencia de un mal control ambulatorio de su enfermedad estamos en la
necesidad de realizar un seguimiento estricto de estos pacientes para saber la evolucion de los mismos, sin
antes no descartar la posibilidad de que coexistan otras patologias que intervengan en la recuperacion optima
de los pacientes, a su vez establecer un diagnostico precoz, para que el tratamiento empleado sea el correcto y
este encaminado a ofrecer una sobre vida mds optima y evitar las complicaciones que llevarian a los pacientes
a la incapacidad y postracion y tratar de elaborar un cerco epidemioldgico para poder llevar un control
optimo de estos pacientes..

6. Se recomienda que para el mejor seguimiento de estas patologias se lleve un control especifico
teniendo como base el presente estudio y que al momento de la elaboracién de las historias clinicas y

durante su hospitalizacion se logren dar los diagnosticos certeros y evitar que pacientes que padecen estas
enfermedades no sean incluidos en el estudio, y modifiquen las reales cifras en cuanto a incidencia en nuestro
medio, incluso hacer uso de los protocolos internacionales propuestos para estas patologias y los mismos
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sean utilizados de manera correcta y pensar que si se llevan un buen tratamiento el beneficiado es para el
paciente.

Y de manera especial una vez que se concluyo con este estudio encaminar a nuestros estudiantes a
inmiscuirse en esta investigacion con la finalidad de elaborar proyectos de investigacion que nos ayuden a
determinar factores que desencadenan, precipitan, descompensan a las patologias mencionadas, como por
ejemplo que porcentaje de nuestra poblacion actualmente fuma, la exposicion crénica al humo de lena es
frecuente y porque lo es, determinar variantes en el tratamiento que ayuden al manejo de estos pacientes
encaminados a la elaboracion de protocolos terapéuticos, una mejor utilizacion de los recursos como son
las historias clinicas, hojas de epicrisis, elaboracion de guias que ayuden a pacientes a dejar el habito del
cigarrillo, campanas de prevencion para la no exposicion al humo de lefia como por ejemplo si hace afios
atras se realizo campanas de letrinizacion porque ahora no emprender con campanas de chimenizacion

lo que ayudaria notablemente a evitar la exposicion al humo de lefia, y quizas la mas importante de estas
campanas a conseguir que nuestros hijos, hermanos, tios, primos, vecinos, y en si toda nuestra comunidad
dejen el mal habito de fumar.
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ANEXOS.

1.- HISTORIA CLINICA

3.- HOJA DE EPICRISIS

4. FICHA DE OBSERVACION

5.-HOJA DEL CENSO INEC

6.- HOJA DE AUTORIZACION DE INGRESO A LOS DATOS ESTADISTICOS PARA LA
INVESTIGACION
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