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I+ INTRODUCCION

SIENDO EL INFARTO AGUEO DEL MIOCARDIO (IAM) LA CAUSA
mis FRECUENTE DE MORTALIDAD EN LOS PAISES DESARROLLADOS
COMO ESTAoos UniDos v PAlSES EUROPEDS Y EN LOS PAISES EN
VIAS DE DESARROLLO COMO MEXICO SE ENCUENTRA ENTRE LAS PRI=
MERAS 5 CAUSAS DE MUERTE, PRESENTANDOSE COMO MUERTE SUBITA
EN EL 50% DE LOS CASOS Y EN OTROS SIENDO FUERTEMENTE INCA-
PAC|TANTE: RESULTA DE GRAN IMPORTANCIA I1DENTIFICAR TODOS
AQUELLOS FACTORES ETIOLOG!&OS Y AQUELLOS QUE PUEDEN FAVO-
RECER LA PRESENTACION DE ESTA ENFERMEDAD (7,21).

POR OTRA PARTE MUCHO SE HA HABLADO DE LA IMPORTANCIA
DE LA FISIOLOGIA NASAL Y SUS REPERCUSIONES EN EL TRACTO
RESPIRATORIO INFERIOR Y SISTEMA CARDIOVASCULAR, LO QUE
NOS HACE PENSAR QUE LAS ALTERACIONES DE LA FUNGIGN NASAL
PUEDEN SIGNIFICAR UNA SOBRECARGA QUE FACILITE LA PRESEN-
TACION DE DIFERENTES ENFERMEDAOES A NIVEL PULMONAR Y CAR=
praco (22).

EN BASE A LO ANTERIOR Y A OBSERVACIONES PERSONALES
peL DR. JAIME 1RANZO VOLP| EN LOS PACIENTES QUE SE EMCUEN=
TRAN EN REHABILITACION POSTERIOR A SUFRIR INFARTO AGUDO
DEL MIOCARDIO, EN QUIENES OBSERVD GRAN FRECUENCIA DE PATO-
L0G /A NASAL: SE DECIDIO HACER UN ESTUDIO PARA TRATAR oa
INVESTIGAR LAS REPERCUSIONES ouc PUEDA DAR LA Oasrnucc;ow
MasaL (ON) v St REALMENTE ES MAS FRECUENTE EN PACIENTES.
CON CARDIOPAT A 1SQUEMICA DE MODO QUE SE LE PUEDA MENCI0«
NAR COMO FACTOR COADYUVANTE EN LA PRODUCCIGN DE ESTA EN=
"FERMEDAD, .
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| ANTECEDENTES

A) ANATOMIA Y FISIOLOGIA NASAL

LA NARIZ ES UNA CARACTERISTICA FACIAL GEWTRAL. OUE ES
MUY IMPORTANTE EN EL ASPECTO PSICOLSGICO PARA LA IMAGEN
CORPORAL, PERO SEGURAMENTE DE MAYOR IMPORTANCIA AUN SEA SU
FISI10LOG{A, QUE DEPENDE EN BUENA PARTE DE SU INTEGRIDAD Aw
NATGMICA, ADEMAS DE UNA SERIE DE MECANISMOS NO MUY BIEN
CONOCIDOS AUN.

ANATOMIA

PARTIREMOS DE LA ANATOMIA OR)ENTANDONOS HACIA AQUE-
LLAS ESTRUCTURAS QUE SON DE MAYOR IMPORTANCIA PARA LA
FUNCION NASAL,

LA NARIZ SE DIVIDE PARA SU ESTUDIO EN:1,PiRAMIDE EX-

TERNA ¥ 2.FOSAS NASALES. :
' LOS COMPONENTES OSEOS DE LA PIRAMIDE EXTERNA SONILOS
HUESOS NASALES, LOS PROCESOS NASALES DEL HUESO FRONTAL ¥
DE LOS MAXILARES, LIMITANDO LA APERTURA' PIRIFORME LOS PRO=
CESOS ALVEOLARES DE LOS MAXWARES Y EN LA LINEA MEDIA LA
ESPINA MAXILAR ANTER1OR.

LA PARTE GARTILAGINOSA SE COMPONE DE:

A) CART(LAGOS LATERALES SIPERIORES . ESTOS EN REAL | DAD
FORMAN UNA UNIDAD INTEGRAL CON EL CARTILAGO SEPTAL Y SOLO
SE SEPARAN CON FINES DIDACTICOS, SE ENCUENTRAN FIRMEMENTE
ADOSADOS' A LOS HUESOS NASALES EN' SU AnfucuLAcldn CEFALI=
GAs LA CUAL SE DENOMINA AREA K: LATERALMENTE SE CONTINUA
"ESTA ARTICULACION SOBRE LA APERTURA PIRIFORME, EL. BORDE
_ .LIBRE DEL CARTILAGD SE F1JA POR TEJIDO FIBROSO LATERAL=
"MENTE A LA APERTURA PIRIFORME Y CAUDALMENTE AL CARTILAGO

’fLATERAL IN?ERIOR DEL MISMO LADO; LA PARTE CAUDAL DEL BOR-‘

‘DE LIBRE PRESENTA UN - DOBLEZ SOBRE. S1 MISMO QUE: ES,DE GRAN
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IMPORTANGIA PARA EL AREA VALVULAR, QUE MAS ADELANTE ESTU-
DIAREMOS, SOBRE €L BORDE MEDIAL FORMAN UNA SOLA UNIDAD A=
" NATOMICA CON EL CARTILAGO SEFTAL Y EL CARTILAGO LATERAL
SUPERIOR BEL LADO OPUESTO. EXCEPTO EN LA PARTE GERCANA AL
BORDE LIBRE EN DONDE HAY UNA PEQUERA SEPARAGION DE ESTOS
TRES COMPONENTES.
8) CART{LAGOS LATERALES INFERIORES. GRUESAMENTE T1g-
NEN LA FORMA DE UNA HERRADURA, CADA UNO DE SUS LADOS ES
DENOMINADO CRURA MEDIA Y CRURA LATERAL DE ACUERDO CON SU
POSICION RESPEGTO A LA LUNEA MEDIA Y EL LUGAR EN DONDE SE
UNEN ES EL DOMO O CUPULA, ESTA ULTIMA ES LA RESPONSABLE
DELA FORMA DE LA PUNTA DELA NARUIZ. LAS CRURAS MEDIAS DAN
FORMA A LA COLUMELA Y SOPORTE A LA PUNTA NASAL, MIENTRAS
QUE LAS CRURAS LATERALES .DAN CONSISTENCIA A LAS ALAS ¥
EVITAN SU cOLAPSABILIDAD (1),

LAS FOSAS NASALES HAN S1DO DIVIDIDAS EN MOLTIPLES
FORMAS TANTO PARA SU DESCRIPCION ANATOMICA COMO PARA SU
ESTUD1O cLINICO. PROBABLEMENTE LAS 2 M{s UTILES son:

D1vistdN por AREAS{VISTAS EN CORTE SAGITAL) (3):

AREA 1 O VESTIBULAR

AREA 2 O VALVULAR

AREA 3.0 AT1CO

AREA 4 O TURBINAL MEDIA

AREA 5 O TURBINAL POSTERIOR

DiviSIOn POR sUs PAREDES {CORTE FrRONTAL) (1):

PARED MEDIAL O SEPTAL

PARED LATERAL

PARED INFERIOR O P1S0

EL AReA 1, COMPRENDE DEL BORDE LIBRE DE LAS NARINAS
AL BORDE -LIBRE DE LOS cART(Lasos LATERALES SUPERIORES.EX~
CLUYENDOLOS,SE ENCUENTRA RECUBIERTO POR EPITEL!O ESCAMO-
SO QUERATINIZADO CON GRAN CANTIDAD DE FOL{CULOS PILOSOS
DE DONDE NAGEN LAS 'VIBRISAS, LE DA FORMA EL CARTILAGO LA-
TERAL INFERIOR O LOBULAR Y ES RESPONSABLE DE DAR DIRECCION

Y SENTIDO AL FLUJO DE AIRE INSPIRADO, Y DURANTE LA ESPIRA-
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C10M PRESENTA RESISTENCIA AL FLUJO DE AIRE ESPECIALMENTE

- EN EL AREA DEL VENTR{cuLO (ESPACIO POR DEBAJO DELA Cu-
PULA DEL CART(LAGO LOBULAR) Y EL TERCIO INFERIOR DE LA
CRURA MEDIA (QUE SE SALE DE LA POSICION MEDIAL QUE GUARDAN
LOS TERG!O SUPERIORES), ,

FL AREA 2. ES DE GRAN IMPORTANCIA PUES ES EL AREA MAS
ESTRECHA DE LAS VIAS RESPIRATORIAS. SUPERIORES, ESTA COM-
PRENDIDA MEDIALMENTE POR EL CARTILAGO SEPTAL, LATERALMENTE
POR EL BORDE L1BRE DEL CARTILAGO LATERAL SUPERIOR Y CERRA=
DA POR LA APERTURA PIRIFORME, A ESTA AREA TAMBIEN SE LE CO-
NOCE COMO OS INTERNUM Y LA VALVULA EN S| ES LA FORMADA POR
LOS CARTIALGOS SEPTAL Y LATERAL SUPERIOR, SIENDO EL PRIME-
RO LA PARTE FIJA Y EL SEGUNDO LA PARTE MOVIL QUE DA LA PO-
SIBILIDAD DE PRESENTAR MAYOR O MENOR RESISTENCIA SOBRETODO
AL AIRE INSPIRADO. EL VALOR -NORMAL PARA EL ANGULO DE ESTA
vALvuLa es oe 10 A 15° en LepTorrinos (3).
LAS AREAS 3,4 ¥ 5 SON MUY SIMILARES POR LO QUE LAS

ESTUDIAREMOS POR PAREDES. LA PARED MEDIAL ESTA FORMADA

POR EL SEPTUM, QUE SE COMPOME DE: CARTILAGO CUADRANGULAR

O SEPTAL, LAMINA PERPENDICULAR 'DEL ETMOIDES, ESPINA MAXI-
LAR ANTERIOR. PREMAXILA Y VOMER. EL SEPTUM DEBE SER UNA
ESTRUCTURA DELGADA Y RECTA, QUE SOLO SE ENGRUESA A NIVEL
DE LA LAMINA PERPENDIGCULAR EN DONDE PUEDE LLEGAR A HABER
HUESO ESPONJOSO CERCA DE .SU ARTICULACION CON EL GARTIALGO
SEPTAL, ' .

LA PARED INFERIOR O PISO DE LAS FOSAS NASALES NO PRE-
SENTA DIFICULTAD PARA SU ESTUDIO NI GRAN IMPORTANCIA EN

LA FISIOLOGIA NASAL, SU ESTRUCTURA OSEA E£STA FORMADA POR
LOS PROCESOS PALATINOS DE LOS MAXILARES ¥ POR LOS HUESOS
PALATNOS.

EN LA PARED LATERAL POR DETRAS DEL AREA VALVULAR EN=
CONTRAMOS 3 A 4. PROYECCIONES EN LAS FOSAS NASALES. QUE:CO-
RREN PARALELOS AL P1SO. SON LOS DENOMINADOS CORNETES Y RE=
' CIBEN SU NOMBRE DE ABAJO A  ARRIBA: INFERIOR, MEDIO Y. SUPE=
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" RIOR, EN OCASIONES SE ENCUENTRA UNO MAS PEQUENQ POR ARRI-
BA DEL CORNETE SUPERIOR DENOMINADO SUPREMO,

LOS ESPACIOS ENTRE LOS CORNETES SE LLAMAN MEATOS Y
RECIBEN LOS ORIFICIOS DE SALIDA DE LOS SENOS PARAMASALES
Y DEL CONDUCTO NASOLAGRIMAL.

LOS CORNETES SON PROYECGIONES COM UNA ESTRUGTURA O-
SEA FRAGIL CUBIERTA POR EPITELVO RESPIRATORIO QUE A ESTE
NIVEL ES MUY DELGADO (SOLAMENTE TIENE 2 CELULAS DE ESPE~
SOR) PARA PERMITIR EL PASO DE LA HUMCDAD, EH COMTRASTE AL

. RESTO DEL EPITELIO QUE ES DGE TIPO CIL{MORIGO CILIADO ESTRA-
TIFICADO, QUE TIENE GRAM GANTIDAD DE GLANDULAS OE SECRES!ON
MUCOSA, SERDSA Y MIXTAS,

LA IRRIGACIdN DE LOS CORMETES ESTA DADA EN 2 FORMAS!
SUPERFICIAL QUE IRRIGA LA PARTE MAS SUPERFICIAL DEL EPITE~
L10 Y TEJIDO SUBYACENTE. PROFUNDO EN EL GUAL LAS ARTERIAS
ATRAVIESAN LA LAMIMA OSEA DE LOS CORNETES, ESTOS CONDUC-
TOS OSEOS ESTAN RECUBIERTOS POR PERIOSTEO QUE COMTIENE A
LOS PLEXOS VENOSOS OUE DREMAM LAS CAPAS MAS PROFUNDAS DE
TEJIDO LAXO DE LOS CORMETES, DE MODO QUE CUANDO HAY DILA-
TACION DE LA ARTERIA SE PRODUCE CONGESTION VENOSA.

EL TEJIDO CAVERNOSO DEL CORNETE INFERIOR SE DIVIDE
EN -3 AREAS FUMCIOMALES: ANTERIOR, MEDIA Y POSTERIOR. LA

APLICATOM DE FENILEFRINA A LA PARTE POSTERIOR PRODUCE
VASOCONSTRICCION EN LA PARTE ANTERIOR TAMBIEN Y NO ASV
E4 LA MEDIA, QUE AL ENCONTRARSE BAJO EL EFEGTO DEL VASO-
CONSTRIGTOR DA LA MISMA REACGION SOBRE LA PARED MEDIAL DEL
SENO MAXILAR {2), »

LAS CARAGTERISTICAS DE IRRIGACION DE LOS GORNETES
PERMITEN GUATRO T1POS DIFERENTES DE REACGIGH. (2):
‘1 . HIPEREMIA SUPERFICIAL DE LA MUCOSA CON LLENADO DEL TEJI-
DO ERE%TlL..HAy AUMENTO DE LA TEMPERATURA DE LA MUCOSA:
ESTO SE PRESENTA AL RESPIRAR AIRE FRIO ¥ SECO. _ :
Z.1SQUEMIA EN LOS VASOS SUPERFICIALES COM CONSTRICCION
DEL TEJIDO GAVERNOSO, :COM DISMINUCION DE LA TEMPERATURA
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DE LA MUCOSA, SE PRESENTA AL INSPIRAR AIRE HUMEDO Y CALIEN-
TE,
3,CoNsTRICCIEN DE LOS VASOS SUPERFICIALES CON GONGESTION
DEL TEJIDO CAVERNOSO. ESTA REACCION SE PRODUCE AL RESPIRAR
AIRE CALIENTE DE HUMEDAD PROMEDIO,
4, DILATACION ARTERIAL SUPERFICIAL CON AUMENTO DE LA TEM=
PERATURA DELA MUCOSA PERO SIN GONGESTION DEL TEJIDO CAVER-
N0SO, ESTA REACCISN SE PRODUCE POR LA EXPOSICION A IRRITAN=
TES. »

LA INERVAGIGN DE LAS FOSAS NASALES ES DE LA SIGUIENTE
FORMA:

LA SENSIBILIDAD DE LA PIEL Y MUCOSA ES REGOGIDA POR
LA PRIMERA ¥ SEGUNDA DIVISIONES DEL V PAR CRANEAL.

LA INERVACION MOTORA ESTA DADA A TRAVES DEL V1| PAR
CRANEAL .

LA PARTE MAS IMPORTANTEEN RELACION A LA FUNCION NA-
SAL ESTA DADA POR EL SIMPATICO Y PARASIMPATICO DE QUIENES
DEPEMDE EL CONTROL DE LA CIRGULAGION SANGUINEA, Y DE ESTA
A SU VEZ LAS RESPUESTAS ARRIBA MENCIONADAS.

LAS FIBRAS SIMPATICAS SEORIGINAN DE LA MEDULA ESPINAL
A NIVEL DEL PRIMERO Y SEGUNDO SEGMENTOS. HACEN SINAPSIS ..
EN EL GANGL1O ESTELAR., LAS FIBRAS VAN AL PLEXO DE LA CARG-
TIDA INTERNA, DESPUES AL NERVIO PETROSO PROFUNDO, AL NER-
VIO DEL CANAL PTERIGOIDEO HAGIA EL GANGLIO ESFENOPALATINO
EL CUAL PASA $IN HACER SINAPSIS. DE AHI SE DISTRIBUYE A
LA MUCOSA NASAL, LLEGANDO PRINGIPALMENTE A LAS ARTERIOLAS,

LAS FIBRAS PARASIMPATICAS SE ORIGINAN EN EL TALLO GE~
REBRAL, VIAJAN POR EL NERVIO INTERMEDIARIO.ACOMPARANDO AL
MERVIO FACIAL EN EL CONDUCTO AUDITIVO INTERNO, LO ABANDO-
NAN POR MEDIO DEL NERVIO PETROSO SUPERFICIAL MAYOR. UNIEN-
" DOSE A LAS FIBRAS SIMPATICAS EN SU TRAYEGTO HACIA EL GAN&
GL10 ESFENOPALATINO EN DONDE HAGEN SINAPSDS PARA DESPUES
DIRIGIRSE A LA MUCOSA NASAL,

CUANDO" LA ESTIMULACI&N PARASIMPKTICA PREDOHINA HAY
AUMENTO DE LA sccnesuon DE TIPG HIALING, CONGESTION £

o
‘ . = e 2
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HIPEREMIA DE LA MUCOSA CON OBSTRUCCION NASAL, EL EFECTO
DE LA ESTIMULACION SIMPATICA POR EL CONTRARIO PRODUCE
UNA MUCOSA PALIDA, RETRAIDA ¥ DE ASPECTO SECO,
F1SI0LOGIA
PODEMOS ENUMERAR A LAS SIGU!ENTES COMO LAS PRINCI-
PALES FUNCIONES DE LA NARIZ (2):
1,VIA AEREA
2 REFLEJOS NASOPULMONARES
3.COMTROL DE TEMPERATURA DEL AIRE INSPIRADO, AS! COMO HUME=~
DIFICACION Y FILTRO, '
4, MECANISMOS DE DEFENSA A LA INVASION DE GERMEWES PATGENOS
5.0uFacé
6,CAJA DE RESONANGIA PARA LA VOZ
SQLAMENTE DESARROLLAREMOS LOS 4 PRIMEROS PUNTOS POR
SU IMPORTANGIA PARA ESTE TRABAJO, :

) 1.ViA AERea, La RESPIRACION ORAL ES LA FORMA FISIOLO-
GICA DE INSPIRAR, TIENE SUPERIORIDAD SOBRE LA RESPIRACIGN
ORAL PBOR SER LA PRIMERA, UNA RESPlRAC!ON MAS LENTA, PRO-
FUNDA' ¥ Ol LA PRESIAN ADEGUADA PARA LA BUENA DISTENSIéJ
ALVEOLAR. LA RESPIRAGION ORAL ES UNA FORMA APRENDIDA- (EL
RECIEN HMACIDO NO TIENE REFLEJOS QUE LO HAGAN RESPIRAR POR
LA BOCA) QUE SOLO DEBE USARSE EN CASO DE NECESIDAD VEN=
TILATORIA AuMENTADA (3), '

EL CONTROL DEL AIRE INSPIRADO Y ESPIRADO SE DA BASI=-
CAMENTE EN 2 ronmhs. LA PRIMERA SON LOS MECGANISMOS DE VKL-

“QQLA. BAFLES O AMORTIGUADORES Y LA SEGUNDA ES EL GICLO NA=
SAL. ‘ '

Es IMPORTANTE RECALCAR QUE LA NARIZ REPRESENTA DEL 50‘

‘AL 75% DE. LA RESISTENCIA TOTAL DE LAS VIAS RESPIRATORIAS
AL ATRE INSPIRADO (9)

Con RESPECTO A LAS VALVULAS LA MAS COMOGIDA ES LA
SITUADA EN EL AREA 1h oue PROBABLEMENTE SEA EL FACTOR RE-
. GULADORMAS [MPORTANTE EN LA NARIZ LEPTORRINA (11PO caucA--
SIco). COMO YA SE MENC|0NO EL CARTILAGO SEPTAL Y EL BORDE
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LIBRE DE LOS CARTILAGOS LATERALES SUPERIORES DEBEN GUAR-
0AR UN ANGULO DE 10 A 15°, v DEBE DE TENER LIGEROS MOVI-
MICNTOS ACOMPARANTES DE LA RESPIRACION., OUE SON AYUDADOS
POR LOS MUSCULOS NASALES POR UN ARCO REFLEJO CUYA VIA AFE~
RENTE ESTA DADA POR EL V PAR HACIA EL X PAR Y VIA EFEREN-
Te Por EL VI par (11,12). TAMBIEN DE GRAN MPORTANCIA
DURAKTE LA 11SPIRAGION SON EL ClcLo NASAL Y EL FONDO DE
SACO,

ADEMAE DE RESISTENCIA ESTAS ESTRUCTURAS SE ENCARGAN
DE DAR DIRECCION AL AIRE INSPIRADO ESTO DEPENDE EN GRAM
PARTE DEL ANGULO NASOLABIAL, DE TAL MODO QUE EN LA NARIZ
LEPTORRINA EL AIRE £S5 ORIENTADO HAC!A LA PARTE ALTA DE
LA MARIZ, EN CAMBIO EN EL PLATIRRINO EL AIRE £S5 DIRIGIDO
EN FORMA MAS DIRECTA HAGIA LAS COANAS, CON DIRECCION OUE
TIENDE A HACERSE PARALELA AL P1S0 NASAL, ES ESTOS CASOS
£L ANGULO NASOLABIAL TIENDE A SER OBTUSO. LAS NARINAS SON
REDONDAS Y LAS VALVULAS MUY ABIERTAS POR LO QUE SU PAPEL
EN LA REGULAGION DEL FLUJO ES MENOR., EN EL PLATIRRINO RE-
SULTA DE MAYOR |MPORTANCIA EL CICLO DE CONGESTION Y DES-
CONGESTION DE LOS cornETES(cicLo NasaL) (10).

SE ENGUENTRA DESCRITO, DESDE HACE UM StGLO APROX!-
MADAMENTE, LA'EXISTENCIA DE UNA ALTERNANGIA EN LA FUNCION
NASAL, EN LA NARIZ.NORMAL ' SE PRESEMTA EN FORMA CICLICA,
POR LO QUE SE LE HA DENOMINADO CICLO NASAL.

ESTE CICLO CONSISTE EN UNA coneesTION DEL TEJIDO
ERECTIL TURBINAL Y SEPTAL QUE PRACTICAMENTE OGLUYE LA LUZ
E IMPIDE CASI POR COMPLETO EL PASO DEL AIRE EN UNA FOSA
NASAL. MIENTRAS QUE EN LA OTRA EL ‘TEJIDO ERECTIL SE ENCUEN=
TRA RETRA1DO, HAY SECRES 1N OE LAS GLANDULAS SEROSAS Y My=
COSAS Y SE.LLEVA A CABO EL PAS0 DEL AIRE POR ESTA FOSA NA-
SAL CAS! EN Su ToTALIDAD (13),

- ESTE CICLO NASAL LO PRESENTAN APROXIMADAMENTE EL 80%
DE LA POBLACION NORMAL. LA DURAGION DEL CICLO VARIA MUCHD
" DE UNA PERSONA A OTRA Y TAMBIFN CON RESPECTO A LA EDAD.
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EM EL ADULTO DURA uM PROMEDIO DE 3 A 4 HR, SIENDO nKs PRO~-
LONGADOS EN LOS NIROS,

EX1STEN MULTIPLES FACTORES OUE EJERGEN INFLUENGIA SO-
BRE EL CICLO NASAL. POR EJEMPLO EL FRIO., EL POLVO Y POCA
HUMEDAD DEL AIRE, INCREMENTAN LA CONGESTION DEL TEJIDO E-
REGTIL, AS1 MISMO ALGUNOS CAMBIOS HORMONALES Y LA POSICIGH
pE LA caBEzA {2).

CON RESPECTO A LA POSICION ES DE ESPEGIAL EMTERES
MENC IONAR QUE NO SOLO EN LA NAR1Z SINO QUE TAMBLEN A NIVEL
PULMOHAR, DURANTE EL SUERO EL LADO OUE SE ENGCUENTRA MACTA
ADAJO SE CONGESTIONA, DISMINUYENDO AS| SU FUNCION RESPI1-
RATORIA; SE CONSIDERA MUY PROBABLE QUE ESTO SEA EL INICIO
DEL REFLEJO QUE HACECAMBIAR DE POSICION DURANTE EL SUEIO,
Y SE PRODUCE GCUANDO EL CIGLO LLEGA AL FIMNAL.DE UNA ETAPA
Y DEBE CAMEIAR AL LADO OPUESTO.

Los catB10S DE CONGESTISN Y DESCONGESTION ESTAH REGU-
LADOS POR EL SISTEMA AUTONOMO Y ESTAH COORDINADOS DE TAL
MODO QUE LA RESISTENC1A NASAL TOTAL PERMAMECE CONSTANTE,

A PESAR DELOS GRANDES CAMBIOS QUE SE PRESENTAM EN CADA FO-
sa nasaL (2,11).

SE€ DEBE ENFATIZAR QUE LA RESISTENCIA AL AIRE ESPIRADD
TAMBIEN £S MUY IMPORTANTE, PUES DE ESTE MODO SE EJERCE UNA
PRESION POSITIVA ESPIRATORIA, QUE A NIVEL PULMONAR sa TRA=
DUCE GOMO ‘UNA BUENA DlSTENSldﬁ DE LOS ALVEOLOS PERIFERICOS
CON . UNA ADECUADA DISTRIBUCION DEL FACTOR SURFACTANTE. I~
'PIDVENDO AS| EL DESARROLLO DE MICROATELEGTASIAS. ADEMAS DE-
BEMOS RECQRDAR QUE LA OXIGENACION A HIVEL CAPILAR ALVEOLAR
SE LLEVA A CABO DURANTE LA ESPIRACION RESULTANDO DE GRAN
IMPORTANCIA ESTA PRESION POSITIVA ESPIRATORIA.

2. REFLEJOS NASOCARD!IOPULMONARES,

EL MAS CONOCIDO DE ELLOS ES .EL DEL ESTORNUDO,SE. PRO-
DUCE AMTE LA EXPOSlcidN A UN AGENTE IRRITANTE, LAS FlBRAS
DEL V PAR LLEVAN LA VIA AFERENTE HASTA EL PUENTE ¥ mépuLa,
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DE AQU! PARTEN FIBRAS EN 2 DIRECCIONES: UNA HACIA EL CEN-
TRO RESPIRATORIO Y LA OTRA EFERENTE A TRAVES DEL NERVIO
INTERMEDIARIO OUE PROOUCIRA CONGESTION Y PRODUCCIAN DE MO-
CO POR LA MUCOSA NASAL. LAS FIBRAS QUE SE DIRIGIERON AL
GENTRO RESPIRATORIO ACTIVARAN EL MECANISMO DE 1NSPIRAGIGHN
PROFUNDA Y ESPIRACION BRUSCA OUE PRODUCE EL £5TORNUDOCZ),

OTROS REFLEJOS QUE SE EMCUEMTRAN AUN A NIVEL EXPERI~-
MENTAL, (PUES NO SE CONOCENM CON EXACTITUD SUS VIAS) ES EL
QUE SE PRODUGE AL ESTIMULAR LA MUCOSA NASAL SE PRODUGE
BRADICARDIA Y BRADIPHEA JUNTO CON VASOCONSTRICCION EN AL~
GUNOS LECHOS VASCULARES, Y £STA RESPUESTA E£5 SEGUIDA POR
ELEVAGION DE LA TENMSION ARTERIAL AL DESAPARECER EL ESTiMU-
L0, ESTOS REFLEJOS NO SE PRODUCEN GUANGO LA MUCOSA NASAL
SE ENCUENTRA BAJO LOS EFECTOS DE ANESTESIA LocaL (14),

3. COMTROL DE TEMPERATURA, HUMEDAD Y FILTRACIEN DEL
AIRE INSPIRADO., EN PARTE A CONSECUENCIA DE LO ANTERICR
SE DA EL CUARTO PUNTO DE LA FUNCION NASAL, AUNADO A AL~
GUNOS FACTORES |MMUNOLOGICOS, POR LO QUE TRATAREMOS EN
FORMA comaunra 4. MECANISMOS DE DEFENSA A LA INVAS1ON DE
GERMENES PATOGENOS.

COMO YA SE DIJO LA MUCOSA“NASAL TIEWE AREAS EN LAS
QUEES DE UN ESPESOR MUY PEQUENO PERMITIENDO EL FACIAL PA-
S0 DE LIQUIDO DESDE LOS CAPILARES.. ADEMAS DE UHA GRAN VAS«
CULARIZACION (TEJIDO ERECTIL) QUE NO SOLO REGULA LA GANTI-
DAD DE AIRE QUE PASA A TRAVES DE LAS FOSAS NASALES SINO
QUE PERMITE EL INCREMENTO DE LA TEMPERATURA DEL AIRE INS~
PIRADO DESDE 1 WASTA 27°C. Como YA TAHBIEN SE MENCIONO FL

~ CONTROL ESTA DADO POR EL §ISTEMA AUTONOMO, PERMITIENDO QUE
EL AIRE INSEIRADO ALCANCE LA TEMPERATURA CORPORAL EN SU
CORTO PASO POR LA NAR1Z, AUN CUAMDO HAY TEMPERATURAS
1MENORES A Los 25°C EL AIRE AL LLEGAR A LA LARINGE TIENE VA=
RIACIONES MENORES A 1%C CON RESPECTO A LA TEMPERATURA GOR-
PORAL,
LA‘HUHEDIFICACléN DEL AIRE_INSP]RADO ESTA DADA EN 2/3
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PARTES POR LA NARIZ, NO PUDIENDO SER SUBSTITUIDA POR OTRO
ORGANO DE LAS VIAS RESPIRATORIAS, ESPECIALMENTE S1 EL AIRE
AMBIENTAL ES DE BAJA HUMEDAD, EL VAPOR DE AGUA ES INDIS-
PENSABLE PARA LA CONSERVACIGN DEL FACTOR SURFAGTAMTE AL-

- VEOLAR,. CUAMDO POR ALGUNA RAZON EL PORCENTAJE DE HUMEDAD
DISHINUYE SE PRODUCEN: DIFICULTAD DE LA MOVILIDAD CILIAR,
AUMENTO DE LA VISCOSIDAD DEL MOCO, DISMINUCION DE LA RE-
SI1STENCIA A LA INVAS ION BAGTERIANA. ADEMAS DE 1RRITACION
E INFLAMACION CRONICAS DE LAS MUCOSAS FARINGEA Y LARINGEA(2).

LAS FUNCIONES DE LIMPIEZA DEL AIRE Y PROTECCION OE-
PENDEN EN GRAN PARTE DE LA ACTIVIDAD CILIAR Y VIBRISAS,ASI
COMO DE LA SABANA DE MOCO QUE GUBRE A LA MUCOSA NASAL.

DEL 60 AL 80% DE LAS PARTICULAS CONTENIDAS EN EL AIRE
DE TAMANO MAYOR A 2 MICRAS SON DETENIDAS EN EL TERCIO ANTE=~
RIOR DE LAS FOSAS NASALES POR LAS VIBRISAS,

EN RELAGtIN A LA SECRESIAN DEL MOCO MNASAL SE GALGULA
QUE SE PRODUGE APROXIMADAMENTE 1L, EN 24 HR, Y SE DISTRI-
BUYE CUBRIENDO LA TOTALIDAD DE LA MUCOSA NASAL., LAS CARAC-
TERISTICAS DE ESTE MOCO VARIAN DE MODO QUE SE PUEDEN DIFE-
REMCIAR DOS CAPAS: LA MAS EXTERNA ES DE MAYOR VISCOSIDAD,
ELASTICA Y TENAZ, MIENTRAS QUE LA MAS PROFUNDA TIENE UNA
VISCOSIDAD MENOR Y PERMITE EL MOVIMIENTO GILIAR.

LA COMPOS|CION DEL MOCO ES DEL 95% DE AGUA, ADEMAS
DE SALES, GLICOPROTEINAS, L1SOCIMA, IGA, 166 E INTERFERON,

REGRESANDO- A LA ACT!VIDAD CILIAR QUE SE ENCARGA DE A-
RRASTRAR AL HMOGO Y LAS PARTICULAS SUSPENDIDAS EN EL. MEN-
C1ONAREMOS PRIMERO QUE SU ACTIVIDAD SE EMCUENTRA DIVIDIDA.

~ EN 2 MOVIMIENTOS: EL PRIMERO DEELLOS LENTC, DE ARRASTRE Y

EN-DIRECCION DE LA NASOFARINGE, Y EL SEGUNDO DE REGUPERA-

C10M, EN SENTIDO CONTRARIO AL PRIMERO Y MUY 'RAPI00, ASI

EL MOCO Y LAS PARTICULAS SUSPENDIDAS £N EL SON LLEVADOS A

LA FARINGE Y DESPUES DEGLUTIDOS SIN QUE LA PERSONA se PER=

cate e eLLo (12), :

UNA VEZ ANALIZADAS LAS - runcnonts OE LA NARIZ- RESULTA:
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{MPACTANTE PENSAR OQUE S1 LA FRECUENCIA RESPIRATOR!A ES DE
12X MIN,, UN CICLO COMPLETO DE INSPIRACISN v ESPIRACIC‘N
SOLO CUENTA CON 5 SEG. PARA OUE LA NARIZ LLEVE A CABO SUS
FUNCIONES.
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i1, B) OBSTRUCCION NASAL

PODEMOS CONSIDERAR A LA OBSTRUCCION NASAL COMO UNO
DE LOS SINTOMAS MAS FRECUENTES Y MOLESTAS MANIFESTACIONES
DOE PATOLOGI’A NASAL, AUN ASI HAY PACIENTES QUE NO SE PER=
CATAN DE ELLA POR DIFERENTES RAZONES Y LO QUE REFIEREN SON
DATOS INDIRECTOS COMO SON RESPIRACION ORAL. RESEQUEDAD DE
MUCOSA ORAL Y FARINGEA E INFLAMACION GRONICA DE FARINGE ¥
LARINGE .

LO ANTES MENGCIONADO SON LAS CONSECUENCIAS O REPERCU=
SIONES DE LA OBSTRUCCION NASAL A NIVEL DE LAS VIAS RESPI-
RATORIAS ALTAS, PERO TAMBIEN SE PRESENTAN CAMBIOS A NIVEL
CARDIOPULMONAR Y SISTEMICOS,

PRIMERAMENTE DEBEMOS MENGIONAR QUE LOS PACIENTES CON
OBSTRUCCION NASAL SEVERA MANEJAN NIVELES DE O, SANGUINEOS
MENORE5 A LOS NORMALES, SE HAN REPORTADO VALORES QUE PUE=
DEN LLEGAR HASTA 50MM HG. CON UNA ELEVAGION CONCOMITANTE:
DE LA PCOz. ESTOS MISMOS CAMBIOS SE PRODUCEN CUANDO SE A-
PLICA TAPONAMIENTO NASAL POR EPISTAXIS Y SON MAS MARCADOS
£N AQUELLOS PACIENTES CON ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUGTIVA
Crontca (3,15),

N uN ESTUDIO SOBRE LA DlSTRIBUCIdﬁ DE LA RESISTENCIA
EN EL APARATO RESPIRATORIO. SE ENCONTRO QUE - NORMALMENTE DU-
RAMTE LA RESPIRACION NASAL LAS 2/3 PARTES DE LA RESISTENe
CIA AL AIRE INSPIRADO ESTA. DADA POR LA NARIZ, EL RESTO ES«
1A DISTRSBUIDO . POR LA FARINGE. LARINGE, MUY POCA POR EL
PARENQUIMA PULMONAR Y SOLO ENTRE EL 10 ¥ 19% POR LA PARED
“tordcica. En CONTRASTE DURANTE LA RESPIRACION ORAL, LA go-
CA, FARINGE, EPIGLOTIS, LARINGE ¥ TRAQUEA SUPERIOR SOLO

" PUEDEN DAR 1/3 PARTE DE LA RESISTENCIA, TENIENDO ouz Su-
PLIR.EL RESTO LA PARED ToRACicA (9). _
AL ESTUDIAR LAS FRUEBAS FUNcloNALES RESPIRATORIAS DE

SUJETOS CON 0BSTRUCC ION NASAL MEC‘“IGA 'Y "AQUELLOS ‘QUE "ADE

M‘S PADEGEN "DE-SINUSITIS ¥ OOMPARARLOS CON- SUJETOS NORMA=-
LES. SE- NAN ENCONTRADO GONSISTENTEMENTE QUE - HAY ALTERAClO-

s 1
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NES DE EL VOLUMEN RESIDUAL PORCENTUAL Y EL FLUJO INSPIRA=~
TORIO MAXIMO, EN LOS CASOS MAS SEVEROS CON SINUSITIS TAM=
BIEN SE ALTERA LA CAPACIDAD VITAL, ADEMA APARENTEMENTE ES-
TO ES MAS MARCADO EN EL SEXO MASCULINO QUE EN EL FEMENINO.
POR RAZOMES AUN DESCONOGIDAS (16),

DURANTE EL SUENO LA OBSTRUCCION NASAL PRODUCE ALTERA-
CIONES BIEN CONOCIDAS QUE FUERON DESGRITAS INICIALMENTE EN
LOS NINOS POR SU CALIDAD DE RESPIRADORES NASALES OBLIGA=
D0S SEGURAMENTE, ¥ SE DESCUBRIERON EN LOS CASOS DE HIPER=
TROFIA ADENOAMI{GOALINA QUE PRODUCE OBSTRUCCION COMPLETA A
LA RESPIRACIGN NASAL, POSTERIORMENTE SE DESCUBRIO QUE ES~
TAS ALTERAGIONES TAMBIEN SE PRESENTAN EN LOS ADULTOS.

ESTOS CAMBIOS CONSISTEN EN UN PATRON RESPIRATORIO PE=-
rRidD1cO con u|SM|nuc|dN DE LA POZ COMFORME AUMENTA LA PRE-
SI6N INTRAESOFAGICA (REFLEJO DE LA PRESISN INTRAPLEURAL ),
ESTOS GAMBIOS SE HACEN MAS MARCADOS CONFORME SE PROFUN~
DIZA EL SUEFO, EN LOS PACIENTES CON OBSTRUCCION MECANICA
SIMPLE LA PRESION INTRAESOFAGICA AUMENTA MUCHO PARA LO-
GRAR QUE LAS ALTERACIONES DE LOS GASES SANGUFNEOS SEAN MO=-
DERADAS. PERO EN LOS PACIENTES' CON oesrkuccrou MUY SEVERA

O SINUSITIS LOS CAMBIOS SON MAS MARCADOS AL GRADO DE HACER
' SUPERFICIAL EL SUENO, EL SUJETO ENTRA EN UN PERIODO DE RESe
PIRACION ORAL HASTA QUE SE NORMALIZAN LOS NIVELES DE LOS
GASES SANGUINEOS. PARA VOLVERSE A PROFUNDIZAR EN SU SUE=
No v RedntCIAR EL-cIcLo (16, 17).

£ST05 CAMBIOS SE PRESENTAN DEPENDIENDO DE LA SEVE-
:;RIDAD DE LA OBSTRUCCION NASAL Y ASPIRACION DE SECRES!ONES
E INDEPENDIENTEMENTE DE SU ETIOLOGIA (YA SEA DESVIACION
SEPTAL, POLIPOSIS NASAL, HIPERTROFIA ADENOIDEA. erc)

. EN LA LITERATURA SE ENCUENTRAN MULTIPLES REPORTES
DE CASOS DE N1fios con Cor PULMONALE cadhlco SECUNDARIO - A
HIPERTROFlA ADENOAM!GDALINA. LA sEcuENncIA DE- EVENTOS £S
PRIMERO olSMlNUCIdh DE LA COMPLIANOIA PULMONAR.VAUHENTO
EN LA PRESION piasTéLICA | FINAL DEL VCNTRIGULO IZOUIERDO.
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CARDIOMEGALIA, [SQUEMIA LLEGANDO A SER MORTAL EN ALGUNOS
casos (18),

_EN LA MAYORIA DE LOS PACIENTES TANTO ADULTOS COMO EN
NIROS TODOS ESTOS CAMBIOS SUELEN SER REVERSIBLES AL DESA-
PARECER LA CAUSA DE LA oBSTRucciom nasaL (16.17).

LA OBSTRUCCION NASAL PUEDE ESTAR DADA POR DOS TIPOS
oe pAaTOLO&IA! 1, Mucosos v 2, EsTRuCTURALES (19),

ENTRE LOS MUCOS0S TENEMOS A AQUELLOS QUE PRODUCEN CON-
GESTION £ HIPERTROFIA DEL TEJIDO ERECTIL NASAL, AUMENTO
DE LAS SECRECIONES Y REACCION INFLAMATORIA COMO MEDIO DE
PRODUCIR OBSTRUCCIAN NASAL, INCLUYEN: RINOSINUSITIS INFEC-
C10SA, RINOSINUSITIS ALERGICA, RINITIS VASOMOTORA, RINITIS
ATRdFICA, RINITIS MEDICAMENTOSA. ETC,

LA PATOLOGIA ESTRUCTURAL NASAL SON LAS ALTERACIONES
EN LA RELACION ANATEMICA DE SUS COMPONENTES. INCLUYEN!
DESVIAGION SEPTAL, INSUFIGIENCIA VALVULAR, DESVIAGION _
RINOSEPTAL, SINDROME DE TENSION NASAL, NARIZ EN SILLA OF

.MONTAR, ETC,

e

En UN GRAN NUMERO DE CASOS SE PUEDE ENCONTRAR PATO-
LOGIA MUCOSA ¥ ESTRUCTURAL SIMULTANEAMENTE.

UNA FORMA OBJET VA DE VALORAR LA OBSTRUCCION NASAL,
SOBRETODO CON RESPECTO AL GRADO DE SEVERIDAD ES LA RINO'
MANOMETRIA. QUE NOS PERMITECONOCER»EL FLUJO DE AIRE OUE
ATRAVIESA LA NARIZ-Y A QUE PRESIdN LO HAGCE. A PARTIR DE

jELLd SE CALCULA LA RESISTENCIA NASAL DE CADA FOSA NASAL
‘Y LA TOTAL. GRAFICAMENTE SE OBTIENEN 2 CURVAS UNA Co-

RRESPONDIENTE A FLUJO Y OTRA A PRESIdN. A ESTA ULTIMA

“SEGUN. LAS ABERRACIONES QUE PRESENTA SE LE HA DIVIDIDO EN
- & GRUPOS, RESULTANDO‘DE'INTERES PARA NOSOTROS EN ESTE
., ESTUDIO EL GRUPO V, POR SER EL.QUE SE PRESENTA EN PACIEN-

TES CARDIOPATAS O CON ENFERMEDADES PULMONARES-CRéNICAS.

VEN ESTE GRUPO EN VEZ DE QUE CAOA cIcLo RESPIRATORIO SEA
"GONTlNUO SE PRESENTA- UNA BREVE PAUSA ENTRE ESPIRACION E

' ISPIRACION. POR LO QUE SE LE HA LLAMADO FORMA DE. DESCAN-
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SO DE MEDIO CICLO, ESTA GURVA SE HA ENGONTRADO £N PAC!IEN-
TES CARDIOPATAS |INDEPENDIENTEMENTE DE Si PADECEN O NO
OBSTRUGGION NASAL, POR LO QUE SE CUESTIONA St LA DfSFUN=
CIJN CARDIACA O PULMONAR GREA UN PATRON RESPIRATORIO CA-
RACTERISTICO (20), .
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c) ANATOMIA Y FISIOLOGIA CORONARIAS

EL PUNTO CENTRAL DE ESTA TESIS ES EL ADECUADO FUNCIO-
NAMIENTO DEL CORAZON EN SU PAPEL DE BOMBA CONTRACTIL QUE
JUNTO CON LOS LECHOS VASCULARES SON RESPONSABLES DE LA
DISTRIBUCION SANGUINEA PARA EL INTERCAMBIO METABOLICO.MAN-
'TENIENDO UN ADECUADO APORTE SANGUINEO EN RELACIGH A LAS
DEMANDAS PERIFERICAS.

RECORDAR TODA LA ANATOMIA ¥ FISI1OLOGIA CARDIACAS RE=
SULTARIA MUY EXTENSO ¥ PARA LOS FINES DE E£STA TESIS NOS
ENFOCAREMOS EN ANATOM{A v FISI0LOGIA DE LAS ARTERIAS CO-
RONARIAS, DE CUYA 'ALTERACION DEPENDE LA PATOLOG{A QUE
NOS OCUPA.

: EL SISTEMA DE:LAS ARTERIAS CORONARIAS SE INICIA A Ni-
VEL DEL OSTIUM CORONARIO EN EL BULBO O RA1Z AORTICA, Li=
‘GERAMENTE ARRIBA DE LA INSERGION DE LA VALYULA SIGMOIDEA,
"ENTRE EL BORDE LIBRE DE CADA VALVA Y LA PARED DE LA ARTE-
RIA"SE DELIMITAN 3 SENOS DE VALSALVA: DEL SENO DEREGHO
ANTER]OR PARTE LA CORONARIA DEREGHA: DEL SENO 1ZQUIERDO
'SE ORIGINA LA ARTERIA CORONARIA 1ZQUIERDA Y DEL SENO POS-
‘ realok NO NAGE NINGUN VASO CORONARIO,
. LA _CORONARIA DERECHA NACE ENTRE LA ARTERIA PULMONAR
¥ LA AURIGUL A DERECHA. SE DVRIGE DE ATRAS HAGIA DELANTE
'Y DE 1ZOUIERDA A DERECHA PENETRANDO EN EL SURCO AURICULO-
'VENTRICULAR DERECHO, SE DIRIGE HAGIA ATRAS AL ALCANZAR EL _
BORDE CON EL DIAFRAGMA PARA POSTERIORMENTE: DESCENDER EN EL
~ SURCO" INTERVENTR CULAR. POSTERIOR, LLAMANDOSE A ESTE NIVEL
‘FGOROHARIA DESCENDENTE POSTERIOR. '.
_ LA CORONARIA 1ZOUIERDA A POCOS M!LlMETROS OF SU EMER-
'”’GENCIA SE°BIFURCA EN?. AYCIRCUNFLEJA O AURIGULOVENTRCULAR
'1ZQUIERDA ¥?.:B)DESCENDENTE O INTERVENTRIGULAR ANTERIOR, LA
,Z‘PRlMERA CONTINUA POR EL :SURCO, 'AURICULOVENTR CULAR 12QUIER=
..DO, PARA TERM!NAR EN EL" BORDE lZQUlERDO DEL conAzdh. LA SE-
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GUNDA LLEGA A LA PUNTA DEL CORAZON Y FASA A LA CARA POSTE-
RIOR PARA ANASTOMOSARSE A LA ARTERIA INTERVENTRICULAR DES=
CENDENTE POSTERIOR.

EL SISTEMA VENOSO TIENE 2 RAMAS PRINCIPALES QUE RECO-
GEN LA SANGRE DEL VENTR{CULO 12zou/ERDO UNA Y DEL DERECHO
OTRA, OQUE DESEMBOCAN EN LA AURIGCULA DERECHA, ADEMAS HAY .UN
SISTEMA DE VASOS DE PEQUERO CALIBRE OUE ATRAVIESAN EL ENDO-
CARDIO PARA DESEMBOCAR EN LAS CAVIDADES DERECHAS DEL CORA=
-Z8N,

INERVACION., RECIBE FIBRAS TANTO SIMPATICAS COMO PARA-
SIMPATICAS., LAS PRIMERAS PROVIENEN DE LA MEDULA A NIVEL DOR-
SAL ANTERIOR QUE POSTERIORMENTE PASAN A LOS GANGL10S §IMPA~
TICOS CERVICALES. DE ESTOS SALEN LOS NERVIOS CARDIACOS Su-
PERIOR, MEDIO E INFERIOR, ESTE ULTIMO Y EL PRIMER GANGLIO
DORSAL SE FUSIONAN FORMANDO EL GANGLIO ESTELAR, TODOS ES-
TOS NERVIOS FORMAN EL PLEXO ‘CARDIACO QUE LLEGA HASTA LA
AORTA. LOS NODOS SINOAURICULAR Y AURICULOVENTRICULAR ADE-
Mds DE LOS TRONCOS. PRINCIPALES DE LAS CORONARIAS, SU EFEC-

70 E£5 GRONOTROPICO E |wornowrco POSITIVO.
, La INERVACI ON PARASIMPATICA LLEGA A TRAVES DEL X PAR
- OVAGO, TAMBIEN FORMA PARTE DEL PLEXD GARDIACO Y EL EFECTO
" DELA ESTIMULACION PARASIMPATICA ES EL OPUESTO A LA ANTES
DESCRITA PARA EL SIMPATICO. (6).-

EN GRAN PARTE.DEL CORAZON MISMO OEPENDE SU NUTRlCldN.
'SIENDO UN GRAN CONSUMIDOR DE OXIGENO Y ENERGETICOS, TIENE.
LA GAPACIDAD DE ALMACENAR GLUCCGENO,DEPENDIENDO DE ESTE .-
PARA .SU METABOLISMO DURANTE LOS PERIODOS DE ANOXIA, UN RfE-

60 GORONARlO ADECUADO DEPENDE DE MULTIPLES FACTORES PARA

m;san GPTIMO EN CANTIDAD Y CALIDAD. ESTOS FACTORES SON: o

: _EL GASTO CARDIACO DEBE: SER NORMAL. (APROXIMADAMENTE o
'5SL. POR MINUTO) DESTINANDOSE PARA'EL GASTO CARDIACO. 4 A7

';sz DEL’ MISMO, Sc FACILITA LA’ cchULAcION GORONARIA POR N

“GRADIENTE DE. PRESION MUY GRANDE. cnrac LA ARTERIA Y VENA
CORONARIAS (90MM HG EN EL- BULBO AORT!GO Y. 35uMHG-EN £L° sc-
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NO CORONARIO), EL RIEGO CORONARIO SE LLEVA A CABO PRINGI-
PALMENTE DURANTE LA DIASTOLE, POR LO QUE LA FRECUENCIA
CARDIACA DEBE SER TAL QUE PERMITA UNA FASE DIASTOLICA DE
SUFICIENTE DURACIAN PARA GARANTIZAR UN LLENAGO CORONARIO
ADEGUADO,

TAMBIEN LAS ALTERACIONES DE LA VALVULA AQRTICA AFEC-
TAN EL GASTO CORONARIO PUES NO PERMITEN MANTENER UNA PRE-
SI0M ADECUADA A NIVEL DEL BULBO AORTICO. AS{ 1ISMO DEPENDE
OEL CONTROL NEURJGENO TANTO SOBRE EL GASTO CARDIACO COMO
DE LOS EFECTOS DIRECTOS SOBRE LOS VASOS CORONARIOS Y REGU-
LACION DE LA FRECUENCIA CARDIACA. ADEMAS ENCONTRAMOS TAM=
BN LOS FAGTORES PROPIOS DE LOS VASDS GORONARIOS GOMO
_PERMEABILIDAD. TONO. GRADIENTE DE PRESISN v COMPRESIdN
exTrinseca (6),
‘ YA SE HABIA MENCIONADO QUE EL CORAZON CONSUME GRANDES
CANT{DADES DE OXIGENO, ESTO SE HACE EVIDENTE POR LA GRAN
DIFERENCIA ARTERIO-VENOSA DE OXIGENG PUES A SU ENTRADA AL
SISTEMA CORONARIO LA SANGRE TIENE UNA SATURACION DE OX1GE-
nNO DEL 95% © sEA 19 vOLY v SOLO CONTIENE 5 vOL% A SU SA=
LIDA EN EL SENO CORONARIO. ES EL UMICO ORGANO CAPAZ DE EX-
TRAER EL 75% DEL OXIGENO ARTERIAL, MIENTRAS QUE EL CEREBRO
POR EJEMPLO SCLO EXTRAE EL 25% Y EL MUSCULO ESQUELérlco EL
22%. CUANDO HAY UN AUMENTO EN LAS DEMANDAS POR PARTE DEL
MIGCARBIO NO LE ES POSIBLE AUMENTAR sd‘p@ncENTAua DE CAP~
TAC ION DE OXIGENO POR LO QUE DEPENDE DE SU GAPAGIDAD' PA-
“RA AUMENTAR EL FLUJO cORONARIO (6),

DE LOS SUBSTRATOS OBTENIDOS LO NO UTILIZAﬁo SE ‘ACUMU=-
LA POR GLICOGENESIS Y LIPOGENES1S, EL RESTO €5 DEGRADADO
POR UN PROCESO INICIALMENTE DE . cLlchlsts v LIPSLISIS, OX1-
DACIONES. REDUGCIONES. FOSFORILACIDNES OXIDATIVAS E Hload-
LIStS EN UNA PRIMERA ETAPA ANAEROBIGA: A NIVEL MiTOCONDRIAL
‘con ALTO CONSUMO DE OXIGENO INGRESAN Ac1po PIRUVICO Y LAc~

‘,AV,T|CO PARA Su METABOLISMO. LO QUE SDGNIFICA ‘QUE NORHALMENTE
ERY _ESTAS SUBSTANCIAS NO SON LIBERADAS A LA CIRCULAClON CORO-
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MARIA VENOSA. DE LA ENERGIA OBTENIDA DE ESTOS PROCESOS EL
65 A 80% SE UTILIZA PARA EL TRABAJO MUSCULAR CONTRACTIL, .
EL RESTO DE LA ENERGIA SE UTILIZA PARA REPARACION CELU-
LAR ¥ CONSERVACISH DEL GRADIENTE OSMOTICO (5),

COMO YA SE'DIJO UN AUMENTO EN LAS DEMANDAS DE OXIGENO
¥ NUTRIENTES POR PARTE DEL MIOCARD!IO DEBE SER COMPENSADA
POR UN AUMENTO EN EL GASTO CORONARIO, ESTO SE LOGRA POR EL

AUMENTO DEL GASTO CARDIACO Y POR UNA CAIDA DE LAS RESISTEN-
CIAS VASCULARES CORONARIAS, CON ELLO SE PUEDE LOGRAR AUMEN=
TAR EL GASTO CORONARIO HASTA 5 VECES (5).

FL FENOMENO OPUESTO OCURRE DURANTE CL SUEf0, AYvuno,
HIPOMETABOL I1SMO Y OTRAS CIRCUNSTANCIAS EN QUE DISM{NUYEN
LAS DEMANDAS, CON DISMINUCION DEL GASTO CARDIACO (EN BASE
'A'LA FRECUENCIA CARDIACA ¥ AL GASTO POR MINUTO) Y POR.PRO-
BABLE VASOCONSTRICCION CORONAR A,




o

D) FISIOPATOGENIA DE LA CARD{OPATIA |SQUEMICA

EL PRIMER PUNTO E£5 TRATAR DE DEFINIR DE QUE ESTAMOS
HABLANDO AL DECIR CARDIOPATIA |SQUEMICA! ES LA ENFERMEDAD
EN LA QUE ENCONTRAMOS [SQUEMIA DEL MIOCARDIO, QUE A SU VEZ
SE CONSIDERA PRESENTE CUANDO EL FLUJO SANGUINED ARTERIAL
ES INSUFICIENTE O SE ENCUENTRA POR DEBAJO DEL REQUERIDO
POR EL MIOCARDIO PARA SU FUNCIONAMIEMTO CORRECTO, PRODU-
CIENDOSE ALTERAGIONES DEL METABOLISMO DE LAS CELULAS EN
DIFERENTES GRADOS,
PARA QUE SE PRODUZCA CARDIOPATIA (SQUEMICA SE CONJUN~
TAN MOLTIPLES FACTORES SIN OUE SE.PUEDA MARCAR CON EXACT! -
TUD A UNO DE ELLDS COMO EL ABSOLUTO RESPONSABLE. LAS TEO-
R1AS SON MULTIPLES ENCONTRANDO A LA CABEZA DE ELLAS A LA
CARDIOPAT(A 1SQUEMITA RELACIONADA CON LA ARTERIOESCLEROS|S,
CON ESTO ESTAMOS HABLANDO APROXIMADAMENTE DEL 90% DE LOS
CASOS DE CARDIOPATIA 150UEtIcA (5),
LA ARTERIOESCLEROSIS E5 UN PADECIMIENTO QUE DARA LA
caPA (NTIMA DE LOS VASOS SANGUINEOS, £STA ENFERMEDAD SE
DEBE A UNA ALTERAGION EN EL METABOLISMO DE LOS L{P(DOS
QUE PROVOCA UN DEPGSITO DE COLESTEROL ESTERIFICADO QUE |-
NICIALMENTE ESTA FORMADO POR MACROFABQS CARGADOS DE GRA=
SA, EN LAS DECADAS QUE SIGUEN APARECE FIBROSIS REACCIONAL
Y TARDIAMENTE APARECERAN LAS COMPLICACIONES, CUANDO HAY
GRANDES DEPCSITOS ¥ PLACAS DE ATEROMA OUE PROTRUYEN EN LA
LUZ DE LOS VASOS QUE COMPRIMEN Y ATROFIA LA GAPA MEDIA Y
" CAUSA  ROMPIMIENTOS EN LA VASAVASORUM QCASIONANDO HEMORRAGIA
LOCAL; ADEMAS DA AREAS DE NECROSIS EN LAS PLACAS QUE PUE-
DEN “ULCERARSE, TROMBOSARSE Y CALCIFJCARSE,
LA FORMACION DE ATEROMAS SE INICIA ENTRE LA SEGUNDA

Y TERCERA DECADAS DE LA V1DA (DE AGUERDO A MALLAZGOS DE
" AUTOPSIA) SIENDO PROGRESIVA HASTA QUE SE INICIA LA PRE=
- SENTACION DE SINTOMAS EN LA SEXTA Y SEPTIMA DECADAS DE
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LA VIDA, EN QUE UNA O VARIAS DE LAS ARTERIAS COROMARIAS
PRESCNTAN ESTRECHEZ OE SU LUZ A TAL GRADO QUE NO LE PER-
MITE REACCIONAR ANTE UN AUMENTO EN LAS DEMANDAS DANDD
AS| LA SINTOMATOLOGIA PROLONGADA DE LA ARGINA (5.6,7),
POR OTRA PARTE CUANDO SE PRODUCE LA OBSTRUCCION TO-
TAL SE PRODUCE EL INFARTO, EN ESTA ULTIMA FASE ES DE
GRAN IMPORTANCIA LA HEMORRAGIA INTRAMURAL Y LA VASOCONS-
TRiccIdN. ESTA ES LA TEORIA QUE RECIBE MAS APOYD, PERO
EN CONTRASTE ENCONTRAMOS UNA SERIE DE CASOS EN OUE EN LA
AUTOPSIA SE ENGUENTRA ATERGMATOSIS AVANZADA DE LAS ARTE-
RIAS CORONARIAS PRINCIPALES PERO SIN TROMBOSIS RECIENTE
NI oqLu516N COMPLETA., EN BASE A ESTO SE PROPONE OTRA TEOQ-
RIA QUE PIENSA QUE SE TRATA DE UNA ENFERMEDAD METABSLICA
EM LA GUAL LA FORMACION DEL TROMBO ES SECUNDARIA,
TAMBIEN ES DISCUTIDA LA IMPORTANCIA OUE PUEDEN TENER
LAS CATECOLAMINAS Y LA ESTIMULAGION SIMPATICA AL AUMENTAR
EL CONSUMO DE OXIGENO POR CL MIOCARDIO,
EL ASPECTO QUE S| ES FUNDAMEMTAL ES LA RELAGION ENTRE
EL ESTRECHAMIENTO DE LAS CORONARIAS Y LA VELOCIDAD COM QUE
SE DESARROLLEN LAS COLATERALES, DE MODO QUE ESTAS PUEDAN
SUPLIR LA FUNCION DE LAS PRIMERAS. A ESTE RESPECTO ES DE
GRAN IMPORTANCIA LA AGTIVIDAD F{SICA Y E£XISTEN PROGRAMAS
DE' REACOND | CIONAMIENTO BIEN ESTABLECIDOS (4,5.6).
EPIDEMIOLOGICAMENTE SE HA DEMOSTRADO CORRELACION ENe
TRE LAS MANIFESTACIONES oLINICAS DE ARTERIOESCLEROSIS Y
CIERTOS FACTORES BloouiMicos. FisioLdeicas, AMBIENTALES,
PSJCOLdGlcos. ETC. EN BASE'A DICHOS FACTORES DE RIESBO
‘€S POSIBLE IDENTIFICAR A LAS PERSONAS MAS SUSCEPTIBLES
DE PRESENTAR 'LAS COMPL1CACIONES DE LA ATEROESCLEROSISS PE-
RO TAMBYEN OCURREN CASOS DE FENOMENOS CLNICOS GRAVES EN
AUSENCIA DE LOS FAGTORES DE RIESGO,
- Los FACTORES DE RIESGO INCLUYEN:
. EDAD. Y SEXO. SE PRESENTA EN CUALQUIER EDAD Y SEXO
PERC DEFINITIVAMENTE LA MAYOR INCIDENCIA SE ENGUENTRA
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EN EL SEXO MASCULINO Y POR ARRIBA OE LOS 35 ARQS DE EDAD,
EN EL CASO DE LAS MUJERES AUMENTA LA FRECUENCIA POR ARRIBA
o€ Los 50 Afios. PARA EXPLICAR ESTO SE HABLA DE UN FACTOR
HORMONAL QUE PROTEGE A LA MUJER DE SUFRIR CARDIOPAT (A {SQUE~
MICA ANTES DE LA MENOPAUSIA, EL CUAL NO HA 5(DO 1DENTIFI~
CADD, Y AUN SE DUDA DE SU EXISTENCIA PUFS LA FRECUENCIA
CON DUE SE PRESENTA CARDIOPATIA 1SQUEMICA EN MUJERES OFO-
RECTOMIZADAS E HISTERECTOMIZADAS £5 LA Misha (5),

ENFERMEDADES COEXISTENTES. LA ASOCIACION MAS FUERTE
DE LOS FACTORES DE RIESGO ES CON LA HIPERTENSISN ARTERIAL,
QUE ACTUA ACELERANDO LA ATEROGENES!S, DAMDO SOBRECARGA AL
VENTRICULO (ZOUIERDO Y AUMENTANDO EL CONSUMO DE OX{GENO,
SE HA DEMOSTRADO QUE EL AUMENTO DE LA TENSION ARTERIAL
PUEDE SER DESENCADENANTE DE UN EP1SODIG DE ANGINA QUE CEDE
-TANTO CLINICA coMa ELECTROCARDGOGRAF!CAHNETE A LA ADMiNIS-
TRAGION DE ANTIHEPERTENSIVOS, EL FENGMENG TAMBIEN SE PRE-
SENTA POR HIPOTENSION(S,6),

OTRA ENFERMEDAD MUY RELACIOMADA ES LA DIABETES, EN
ESTE GRUPO DE PACIENTES LA GARDIOPATIA 1SQUEMICA SE PRE-
SENTA CON MAYOR FRECUENCIA ¥ A EDADES MAS TEMPRANAS.

TAMBIFN SE DEBE RECORDAR A LA XANTOMATOSIS FAMILIAR,
EN ELLA SE ELEVAN LOS TRIGLICERIDOS ¥ EL COLESTEROL, ULCE-
RA PEPTICA Y OTRAS QUE SE MENC|ONAN COMO FAGTORES AGRAVAN=
TES MAS QUE ETIOLOGICOS COMO T1ROTOXICOSIS., ANEMIA CRONICA
IMTENSA Y AUMENTO DE LA VISCOSIDAD DE LA SANGRE,

TABAQUISMG, SE ASOCIA CON UNA ALTA FRECUENCIA Of ANGIO-
GRAFIA ANORMAL, AUNGUE NO SE SABE EL MECAN{SMO POR EL OQUE
ACTUA SE CREE QUE COADYUVA POR SUS EFECTOS SOBRE LA TENSIOM
ARTERJAL,

ACTIVIDAD FisicA, CUANDO LAS DEMAS VARIABLES SON MINI-
MAS SE VE UNA MUCHO ‘MAYOR INCIDENCIA OE CARDIOPAT{A |SQUE-
MICA EN TRABAJADORES SEDENTARIOS QUE EN AQUELLOS QUE RE-
QUIEREN DE GRAN AGTIVIDAD FiSICA, 7

“Tieo bE PERSONALIDAD, SE HA VISTO QUE LOS SUJETOS CON



D4

PERSONALIDAD DE TIPO OBSESIVO SON MAS SUSCEPTIBLES A LA
CARDIOPAT A 15QUEMICA, AL 1GUAL QUE LOS QUE ESTAN EXPUES-
TOS A GRANDES TENSIOMES, DEBIENDOSE ESTO POR UN LADG PRO-
BABLEMENTE A LA LIBERACION DE CATECOLAMINAS CON SU EFECTO
VASOCONSTRIGTOR E HIPERTENSIVO Y POR OTRO LADO A LA HIPER-
LIPEMIA ¥ ACORTAMIENTO DEL T!EMPO DE COAGULAcndn.

SE MENCIONAN TAMBIEN FACTORES GENETlCOS. FAMIL1ARES,
RACIALES ¥ ETHICOS. SE HAN ESTABLECIDO ESTADYSTICAMENTE
MARCADAS DIFEREMCIAS ENTRE ESTOS GRUPOS, PERO PARECEN DE-
PENDER MAS DE FACTORES olsréTncos. AMBIENTALES, COSTUMBRES
Y DE.~ OTRAS ENFERMEDADES COEXISTENTES. .

COMO YA SE DI1JD LA ATEROESCLEROSIS Y OTROS FACTORES
DE RIESGO Y COADYUVANTES ARRIBA MENCIONADOS SON LOS RES-
PONSABLES DE APROXIMADAMENTE EL 907 DE LOS CASOS DE CAR-
DIOPATI'A 1SQUEMICA, PERO EXISTEN OTRAS CAUSAS MENOS FRE<
CUENTES ENTRE LAS QUE ENCONTRAMOS(S):

ENFERMEDADES HO ATEROMATOSAS DE LAS ARTERIAS CORONA=-
RIAS, ESTO INCLUIR{A A LAS ALTERACIONES CONGENITAS. 0BS-
TRUCCIGH DEL OSTIUM CORONARIO POR PATOLOGIA EN LA AORTA,
ANEUR|SHA GORONARIO Y ARTERITIS.

ESTEWOSIS DE LA VALVULA AORTICA YA SEA CONGENITA O
REUMAT 1CA,

ANGINA VCNTRICULSR DERECHA, SE PRESENTA EN PACIENTES
CON LESIONES CONGENITAS GOMO CIA, TETRALOGIA DE FALLOT Y
ESTENOSIS PULMONAR ASV GOMO DEFORMIDADES VALVULARES MiTRA-
LES Y EMBOLIA PULMONAR MAS!VA EN ESTOS PAGCIENTES SUELE HA-
BER HlPERTENSidN DEL. VENTRIGULO DERECHO v/0 ARTERIA PULMO-
NAR, LA ELEVACION DE LA PRESION INTRAMURAL DEL VENTRICULO
DEREGHO IMPIDE EL FLUJO 515TOL1CO, MIENTRAS QUE EL AUMENTO
DELA PRESION EN LA AURTCULA DEREGHA DIFICULTA EL VACIADD
‘DE-LAS VENAS COROMARIAS Y POR ;o TANTO EL FLUJO alASTstco
TAMBIEN, ENCONMTRANDOSE AUMENTADAS LAS NECESIDADES DE OX|GE-
NO DEL VENTR|CULO POR.EL AUMENTO DE TRABAJO, AFECTANDOSE
-ast" LA RELACION SUMINISTRO NECESIDADES, LO QUE LLEVA. AL DO-
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LOR ANGINOSO CON ORIGEN £N VENTRIGULO DERECHO.
- SEA CUAL SEA LA CAUSA DE LA 150UfM 1A MIOCARDICA LOS
CAMBIOS CELULARES QUE SE PRODUCEN SON LOS SIGUIENTES:
CUANDO SE PRODUCE ISQUEMIA,LA CELULA AFECTADA POR LA
DISMINUGION DE OXIGENO PASA DEL METABOLISMO AEROBICO AL
ANAEROBICO, RESULTANDO EN UNA DISMINUCION DE LA ENERGIA
INTRAGELULAR, LO QUE SE TRAOUCE DE IMMEDIATO EN UN CESE
DE LA CONTRACCION EFICAZ Y EN DISMINUCION DEL POTENCIAL
DE -MEMORANA (4),
POR EXPERIMENTOS EN PERROS SE HA VISTO QUE LA CELU=
LA PUEDE TOLERAR ESTOS CAMBIOS DEL METABOLISMO POR ESPA=
cio pE 15 A 19 MIN, PRESENTANDO UNA RECUPERACHSN COMPLETA
SI EN ESTE LAPSO DE TIEMPO SE RESTABLECE UN APORTE SANGU(-
MEQ. ADECUADO, A RARTIR DE LOS 20 MiIN DE ISQUEMIA SE EMPIE-
ZAN A PRESENTAR CAMBIOS [RREVERSIBLES EN LAS CELULAS, A PE-
SAR DE QUE NUEVAMENTE RECIBAN UN APORTE SANGUINEO ADECUADO,
ESTAS CELULAS VISTAS AL MICROSCOPIO ELECTRINICO APARECEN
EDEMATOSAS Y HAN PERDIDO TOTALMENTE SU DEPGSITO DE GLUGG-
GENG, LAS MIOFIBRILLAS ESTAN RELAJADAS Y TIENEM BANDAS
PROMINENTES, HAY GRAMDES CUERPOS IMTRAMITOCONDRIALES,
SIENDO ESTOS ULTIMOS MUY GARAGTERISTICOS DE LA LESION MiO-
CARDICA- 1RREVERS!BLE,
YA SE HABLA DE MUERTE CELULAR A PARTIR DE LAS 12 HR.
DE ISQUEMIA, CUAMDO YA SE ENCUENTRAN EVIDEMCIAS DE DESOR=
GANIZACION ESTRUCTURAL CELULAR. COM TECNICAS HISTOLOGICAS
MABITUALES EL DIAGNOSTICO HISTOLGGICO DE INFARTO SE HACE
AL OBSERVAR A LA CELULA 1 A 4 DiAS DESPUES DE HABER SUFRI -
DO |SQUEMIA DURANTE 60 MIN,
EL PROCESO DE REPARACI&N DEL TEJIUO EMPIEZA APROX{MA~
DAMENTE. 36 HR DESPUES DE LA OCLUSION, SE INICIA CON LA FA=
GOCITOSIS DE LAS CELULAS MUERTAS EN LOS BORDES DEL AREA -
* DE-INFARTO Y SON"SUBSTITUIDAS POR TEJIDO CICATRICIAL, ESTE
" PROCESO'DURA DE 4 A 6 SEMANAS,
~ EL FENOMENO ANTES DESCRITO OCURRE EN EL AREA DE INFAR=
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TO. PERO EN LA PERIFERIA DE ESTA ZONA SE ENCUENTRAN CELU-
LAS EN ESTADO DE !SQUEMIA, NO ESTAN FUNCIONANDO PERO LA
LESION ES REVERSIDBLE Y PERMANEGEN AS{ DURANTE LARGOS PERI0-
50§~ DE TIEMPO! ELLAS SON PROBABLEMENTE LAS RESPONSABLES
DE LAS ARRITMIAS DEBIDO A SU INESTABILIDAD (4),

Como dLTlno PUNTO EN ESTE CAP {TULD VEREMOS LA CLASIFI=
CACION cLinica uc LA CARDIOPATIA |SQUEMICA. NO TOCAREMOS
puuros DE DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO PARA NO GlVERG!R DE
NUESTRO PUNTO DE INTERES QUE ES MAS BIEN ETIOLOGICO.,

I JCARDIOPATA 1SOUEMICA AGUDA: COMPRENDE LOS PRIMEROS 30
DIAS DESPUES DE INICIADA LA SINTOMATOLOGIA.
1.ANGINA DE PECHO AGUDA

A) DOLOR BREVE:!ANGINA DE RECIENTE COMIENZO

) AMGINA PROGRES | VA ‘AGUDA
8) DOLOR PROLONGADO: | SQUEMIA AGUDA SUBENDOCARD|CA
S{NDROME INTERMEDIO

¢) VARIANTE ANGINOSA DE PRINZMETAL
2.INFARTO AGUDO DEL M}OCARDIO
“A) SIN COMPLICACIONES
~8) CON COMPL |CACIONES C ‘
3.DETENCION CIRCULATORIA BRUSCA

A) SIN REGUPERACION, MUERTE SUBITA

8) Con RecUPERACHN
II)CARDIOPAf(A ISQUEMICA CRANICA -

1.ANGINA ESTABLE
2.ANGINA LENTAMENTE PROGRES)VA

~ 3,ANGINA REGRES VA ) ‘

_4.SECUELA DE INFARTO DEL MIOGARDIO
5.CARDIOPATIA ISOUEMICA SILENTE



i1, HIPOTESIS

EM VISTA DE LA EVIDENCIA QUE EXISTE GOMPROBANDO QUE
LA OBSTRUCCION MASAL TIENE UNA SERYE DE CONSEGUEHCIAS A
NIVEL PULMONAR, CARDIACO Y s1sTEMico (9,15,16,17,18,22,23)
SE PROPONE LA POSIBILIDAD DE OUE LA OBSTRUCCION NASAL CRG-
NICA EJERZA UNA SOBRECARGA A LA FUNCION DEL MIOCARDIO, QUE
AUNADA A OTRAS CIRCUNSTAMCIAS QUE SON CONS|DERADAS COMO
FACTORES DE RIESGO,” PREGIPITEN LA PRESENTACION DE CAR-
DIOPATIA 1SQUEMICA,

TH
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1V, MATERIAL Y METODO

ESTE ESTUDIO FUE REALIZADO EN EL CENTRO HOSPITALA-
R10 20 DE HOVIEMBRE, DEL MES DE JUnlo A Moviemsre (INcLY-
S1vE) DE 1984, FUE REALIZADO EN FORMA GONJUNTA POR LOS SER-
V1C105 DE OTORRINOLARINGOLOGIA v MEDICINA FiSICA v REHAGI-
LiTactdn,

£5 UN ESTUDIO DE TIPO TRANSVERSAL QUE COMPRENDIC A
72 PACIENTES, DIVIDIDOS EN 3 GRUPOS DE LA SIGUIEMTE FORMA!
1. PACIENTES QUE SE PRESENTARON A LA CONSULTA EXTERNA DOF
OTORRIHOLARINHGOLOG A POR PADEGER DE S1HTOMATOLOGIA DE OBS-
TRUCCIGH NASAL CRON1CA (POR UN PERIODO MAYOR A UN ARG) v
MAYORES DE 25 ANOS DE EDAD.

2, PACIENTES CON EL ANTECEDENTE DE HABER SUFRIDO |NFARTO
AGUDO DEL IM10CARDIO, ESTOS PACIENTES FUERON TOMADGS EN
FORMA CONSECUTIVA CUANDO SE PRESENTABAN A RCHABIL1TACIOH
AL SERVIGIO DE MEDICIHNA FISICA Y REHABILITAGION O A LA
CONSULTA EXTERHA DE CARDIOLOG(A.

3. GRUPO CONTROL. FORMADO POR PACIENTES MAYORES DE 25 A-
_ oS, QUE SE PRESCNTABAN AL HOSPITAL POR OTRO HOTIVO OUE
NO FUERA OBSTRUCGION WASAL O CARDIOPATIA 1SQUEMICA: Y POR
TRABAJADORES DEL. MISMO HOSPITAL QUE NO HUBIERAN ACUDIDO
A LA CONSULTA DE OTORRINOLARINGOLOGIA O CARDIOLOG(A.

LAS PRUEBAS REAL|IZADAS A CADA PACIENTE FUERON ORDE~
NADAS EN FORMA SIMULTANEA AL MOMENTQO DE DECIDIR LA INCLU-
SI1ON DEL PACIENTE EN EL ESTUDIO, ¥ SE REALIZAROM EN EL
TRANSCURSO DE UNA SEMANA APROXIMADAMENTE,

POR PARTE DE MEDICINA FISICA Y REMABILITACION SE REA-‘
L1zd UN CUESTIONARIO (ADJUNTO EN LA SIGUIENTE PAGINA),
ELECTROGARD|OGRAMA EN REPOSO, PRUEBA DE ESFUERZO, BIOMETRIA.
HEMAT 1CA, QUiMICA SANGUINEA Y PERFIL DE LiP100S, '
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CUEST IONAR|0

NOMBRE ¢

1.- SEX0 A) FeMeninO B) MascuLino

2.- Epap A) Menor DE 20 A. B) 21 A 40 C) 41 a 60

D) s pe 60
3.- EsTabo civiL A) SoLtero B) Casapo C) Divorciapo
D) Viubo E) Unich Lisre
4,- EscoLARIDAD A) PrRimarRIA B) StcunpariA CIBACHILLERATO
o t€cn1co D) ESTUDIOS UNIVERSITARIOS

5.- HISTORIA CARDIACA FAMILIAR DE IAM A) s1 B) wno

6.- Ocupacidn A) EipLEADo B) HosAR C) JEFE

7.- Personatioap A) Tiro A B) Tiro 8

B.- .ACTIVIDAD Fisica A) SeDENTARISMO B) EJERCICIO OCASIO-

~ NAL C) EJ. 3 0 MAS VECES A LA SEMANA
9,- TABAQUISMO A) MEGATIVO B) HASTA 1 GAJETILLA AL OfA
C) Ms DE 1 GAJETILLA AL DiA

10.- HiPerTENSION ARTERIAL A) 51 B) mo

¥1.- OEsioao A) si1 B) no

12.- DIABETES MELLITUS A) s1 B) wo
13.~ ALCOHOLISMO A) sI B) ocasionaL C) no

14,- Conoucc1dn DE veHicuo A) s1 B) wo
15.~ ACTIVIDAD SEXUAL A) No B) con PAREJA C) MAS DE UNA
16,- Horas DE Suefio A) HASTA 6 B) 7 A 8 C) MAs o€ 8

RECOPILACION DE DATOS

17.- PeSo

18.- TALLA

19,- ECG en REPOSO: A) NORMAL  B) ANORMAL

- 20.- PRUEBA DE ESFUERZO A) PosiTiva 'B) NEGATIVA :
21,- TOLERANGIA'AL—EJERC!C!O A} MaLa B) ReGuLAR -C)_BUENA

EL. CUESTIONARlO CONTIENE AQUELLOS DATOS QUE SON COMSl-
DERADOS . COMO FAGTORES DE RIESGO EM MAYOR O MENOR GRADO. Se
LES CONS!DERO POSITIVOS DE LA SIGUIENTE FORMAI
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1. SEXO-~MASCULINO
2. EDAD-=MAYORES DE 40 ANOS
3. ESTADO CIVIL-~-
4, ESCOLARIDAD-=BACHILLERATO Y ESTUDIOS UNIVERSITARIOS
5. HISTORIA CARDIACA FAMILIAR==S]
6. OCUPAG)GON==JEFE
7. PERSONAL IDAD-- TIPO A
8. ACTIVIDAD FiSICA-SEDENTARIA
9, TAaBAQUISMO--5I
10.HIPERTENS ION ARTERIAL==SI
11.0BESIDAD--51
12.D1ABETES MELLITUS--51
13.ALcoHoL | SMO--NO 7
14,CONDUCC 18N DE VEHICULO=-51
15,ACTIVIDAD SEXUAL=--MAS DE UNA PAREJA
16 ,HORAS DE SUERO~--HASTA 6 HR,

SE HIZO LA INTERPRETACION DEL ELEGTROCARDIOGRAMA EN
REPOSO COMO NORMAL O CON ALTERACIONES,

LOS EXAMENES DE SANGRE FUERON TOMADCS PRINCIPALMENTE
PARA DIAGNOSTICAR HIPERLIPEMIA QUE ES UN GRAN FACTOR DE
RIESG0, PERO TUVO QUE SER EXGLUIDO DEL ESTUDIO POR LA ALTA
DESERCION DE LOS PACIENTES A ESTE RESPECTO,

LA PRUEBA DE ESFUERZO QUE SE REAL1ZO FUE LA DE BRUCE
MODIFICADA EN BANDA SIN FIN, SE CONsiDERS POS}TIVA ANTE ‘LA
APARICION DE DESNIVEL DEL SEGMENTO ST, AUMENTO DE LA DURA-
ctéN oEL QRS, EXTRASISTOLES. DESNIVEL- DEL PUNTO J, LA’ To-
LERANCIA AL EJERCICIO SE DA POR LA ETAPA A LA QUE: LLEGO EL
PACIENTE Y RELACIONANDOLA A SU EDAD Y SEXO DE AGUERDO ‘A LAS
TABLAS DE FEREZ Y SHAPIRO (B) QUE LA DIVIDEN EN: MUY POBRE,

- POBRE, REGULAR, BUENA. EXCELENTE Y SUPERICR: ESTAS CON Fl-
NES DE SIMPLIFICAGION PARA EL ESTUDIO ESTAD(STIGO FUERON
CONSIDERADAS COMO' BAJA TOLERANCIA LAS TRES PRIMERAS v ALTA

" TOLERANCIA LAS TRES ULTIMAS. UERME

POR PARTE DE OTORRINOLARINGOLOGIA SE APLICO -UN CUESTIO-
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NARIO (ADJUNTO ABAJO) PARA EL CUAL CUALQUIER RESPUESTA PO-
SITIVA ES PATOLOGICA.

CUESTIONARIO

1. OBSTRUCCI&N MASAL St NO__,
MEJORA AL LEVANTAR LA PUNTA O JALAR LA MEJILLA
3, EP1sTAXIS

RESPIRACION ORAL

EN REPOSO__ TRABAJO__ ESFUERZO__, POR LA MOCHE__
5. CEFALEA

6. DOLOR FAGIAL

7. USO HABITUAL DE GOTAS MASALES

8. TRAUMATISMO MASAL

9, CUADROS GRIPALES FRECUEHTES O DE LARGA DURAG 1 ON
10,RINORREA HIALINA

11.RINORREA VERDOZA,

12,COSTRAS

13.RINORREA POSTERIOR

14,£STORNUDOS EN SALVA

15.PRUR|T6 NASAL, CONJUNTIVAL O DE PALADAR

16. TRATAMIENTO Méblco PREVIO

17, TRATAMIENTO QUIRURGICO PREVIO

18,PROBLEMAS PULMONARES

EXPLORACICN L‘lSlCA

19, DESVIACIOH OSEA DE LA PIRAMIDE

20, DESVIACION CARTIALGINOSA DELA PlRAMlDE
21,00RS0 ‘NASAL RECTO

22,NORSO CON HUNDIMIENTO GARTIALGINOSO

23,DORS0O EN SILLA

24.,DORS0 CON GIBA

25,COLUMELA NORMAL

26.COLUMELA CON Lu%ACION DE BORDE CAUDAL SEPTAL
27,COLUMELA RETRAIDA

28,ANGULO NASO=LABIAL NORMAL

29,ANGULO NASO-LAB AL DISMINUIDO .

(3]
-

N
.
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30.VXLVUAL5 A 15°

31.VXLVULAS A MAYOR GRADO

32.VALVULAS A MENOR GRADO

33.CORHETES NORMALES

34,CORNETES HIPERTROFICOS

35,CORNETES PALIDOS

36,DESVIAGION SEPTAL DERECHA

37.DESVIACIéN SEPTAL |ZOUIERDA

38.DESVIACION SEPTAL OBSTRUCTIVA
EN BLOQUE___ ANGULAClén__ CRESTA__ ESPOLEN__

39,PERFORACION SEPTAL

40,S1NEQUIA

TOMOGRAF |A DE SENOS PARAMASALES

47 ,NORMALES

42.0pAci0AD

43,0uisTe © POL1PO

44 . TABICAMIENTO

CITOLOGIA DE MOCO NASAL

45 ,NorMAL

46, EOSINOFILIA

PARA CLASIFICAR LA SINTOMATOLOGIA DE LOS PACIENTES SE
TOMO COMO HUY sINTOMAT1GOS A AOUELLOS QUE PRESENTABAN MAS
DE 4 SINTOMAS, CON POCA SINTOMATOLOGIA A LOS QUE PRESENTA-
BAN ENTRE 1 v 3 SINTOMAS Y LOS AsuNTOMK%Icos. PARA ESTA
CLASIFICAGION SE EXCLUYERON LOS 2 ULTIMOS PUNTOS DEL cuEs-
TIONARIO EN VISTA DE QUE St CONSIDERA QUE UNA VEZ SOLUCIO-
NADA LA 0BSTRUCCION NASAL UIRURGICAMENTE (CUANDO £STO ES
POS1BLE) DESAPARECEN SUS EFECTOS ADVERSOS A NIVEL CARD|O-
PULMONAR,,
La SEGUNDA PARTE £S5 UNA DESCRIPCION DETALLADA DEL EXAs.
MEN-RINOLGGICO. DESPUES SE _ENGUENTRAN LOS RESULTADOS DE LAS
' RADIOGRAFIAS DE SENOS PARANASALES. CONSIDERANDO GOMO POSI-.
TIVA' A LA PRESENGIA DE CUALOUIER ALTERACTON, LA CITOLOGIA

s el
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DE MOGO NASAL SE CONSIDERA ANORMAL CUANDO SE PRESENTAN
£0s 1 NAF1LOS.

Se PRACTICO RINOMANOMETRI'A A ALGUNOS DE LOS PACIENTES,
SE PRESENTARON PROBLEMAS TECNICOS CON EL RINOMANOMETRO POR
LO QUE SF EXCLUYO DEL ESTUDIO.
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V. RESULTADOS

Ng 23 PACIENTES PERTENEGIENTES AL GRUPO POST INFAR-
70 AGUDo bEL Miocarpio (PosT IAM) se EnconTRG A 17 cON DI-
FERENTES DIAGNOSTICOS NASALES CAUSANTES DE 0BSTRuccidN cRE-
NICA, A LA MAYOR{A MO LE FUE POSIBLE $ITUAR LA FECHA DE (=
NICIO DE LA SINTOMATOLOGIA. PERO LA REFIRIERON A LA EDAD
DE ADULTO JOVEN A EXCEPCION DE DOS PACIENTES: UNO DE ELLOS
LA REFIRIC APROXIMADAMENTE B ATIOS PREVIOS AL 1NFARTO Y FUE
OPERADO DE SEPTOPLASTIA 4 ANOS ANTES DEL MISMO, EL SEGUNDO
PACIENTE PRESENTO DATOS DEINSUFICIENGIA VALVULAR APROXIMA-
DAMENTE 5 MESES AMTES DE LA PRESENTACION DEL 1NFARTO.

EXPRESADO EN PORCENTAJES ESOS 17 PACIENTES SIGNIFICAN
EL 73.9%. v sumAnDO ¥ RESTANDO 1,96 S (DESVIAGIONES ESTAN-
DAR), ENGONTRAMOS QUE LAS POSIBILIDADES DE QUE SE PRESENTE
OBSTRUCCIN NASAL EM ESTE GRUPO VARIA ENTRE EL 57 AL 91% .

A DIFERENGCIA DEL GRUPO CONTROL EN EL QUE ENCONTRAMOS
QUE DE 21 PACIENTES 9 PRESENTAN DATOS DE OBSTRUCCION NASAL
APLICANDO DEL MisMo MODO1,96 S, RESULTA QUE LA POSIBILIDAD
DE OUE EN ESTE GRUPO SE PRESENTE PATOLOGIA NASAL VARIA DEL
21,9 AL 63,7%

APLIGANDO LA PRUEBA DE x2 PARA COMPARAR ESTOS DOS GRU=-
POS SE ENCUENTRA UM VALOR DE P MENCR A 0,05 (ESTADISTICAMEN-
TE SIGNIFIGATIVO), LO QUE SE TRADUGE EN /AFIRMAR QUE LA
OBSTRUCCION NASAL ES MAS FRECUENTE EN EL GRUPO DE PAC|EN=
TES QUE PADEGE CARDIOPATIA 1SQUEMICA,(ESOUENA 1),

EN BASE A LO ANTERIOR SE PIENSA QUE EL GRUPO POST |AM
ES SIMILAR AL OE OBSTRUCCION nAsaL (OND. DECIDIENDO COM-
PARAR LOS HALLAZGOS RADiOLOG!COS PE AMBOS GRUPOS,

DEL GRUPO POSTIAM SE GCONTABA CON ESTUDIOS RADIOLJGI-
COS DE SENOS PARANASALES EN 20 CASOS, DE LOS CUALES 12
' PRESENTABAN ALTERACIONES., DEL GRUPO ON SE GGNTABA GON 28
PACYENTES ESTUDIADOS DE LOS CUALES 20 MOSTRARON ALTERACIO-
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NES EN LOS SENOS PARANASALES. SE APLICO LA PRUEDA DE xz,
RESULTANDO QUE LA DIFERENCIA NO S ESTADISTICAMENTE SIGNI] -
FicaTiva (P MAYOR A 0.05) v POR LO TANTO LA INCIDENCIA DE
ALTERACIONES EN LOS ESTUDIOS RADIOLOGICOS SON SIMILARES

EN LOS GRUPOS POSTIAM v ON. (esouema 2).

EscuEMA 1
PACIENTES CON OBSTRUGGION NASAL

A
%F . GpO.
CoNTROL

10 20 30 40 50. 60 70 80 90 100%

EsouemA 2
ALTERACIGNES RADIOLOGICAS EN SENOS PARANASALES

MORMALES

~$' <,§%§ NORMA
FALTERAC, %-§ﬁvj_’,,-

ey ALTERAC, ?

“GRUPO QN GRUPO POST
o 1AM




ANALTZANDO LA FRECUENCIA CON QUE SE PRESENTAROM LOS
DIFERENTES FACTORES DE RIESGO EN EL GRUPO DE PACIENTES
pOST AM £ INCLUYENDO EN ELLOS A LA OBSTRUCGICH NASAL,
ENLISTAN EN ORDEN DECRECIENTE (ANALiISIS DE 20 PACIENTES):
20 PACIENTES

1. Mavores oE 40 anos
2, SEXO-MASCULING

3, OBSTRUCC)OM HASAL
4, PERSONAL1DAD A

5. SEDENTARISHO

6. Ocupacioh (ueFe)

7. ALCOHOL | SMO NEG.

8, CONDUGGION OF VEHICULO
9, TABAQUISMO
10,HISTORIA FAMILIAR
11.0BESIDAD '
12, H I PERTENS 1 ON
13.ACTIVIDAD SEXUAL C
14.HASTA 6 HR DE suefo
15.D1ABETES

(esouema 3)

AL COMPARAR LAS PRUEBAS DE ESFUERZO DEL GRUPD ON ¥ EL
CONTROL, DABA LA (MPRESION DE OBTEKER RESULTADOS MAS BAJOS
EN EL GRUPOON, PUES pE 24 FACIENTES 8 PRESENTABAN UNA BAJA
TOLERANCIA AL EJERCICIO v 1 TENIA UNA PRUEBA POSITIVA, EN
CAMBIO EN EL GRUPO GONTROL SOLO. HABIA 4 PAGCIENTES CON BAJA

TOLERANCIA AL EJERCICIO.

£STO EXPRESADO EM Poncswraaas A 1,965 nNOS DICE QUE EN

18
15
12
N
10
10
10

6

R I . -

V3

ELGRUPOON ENTRE EL 18 v 57% OE PROBABILIOADES DE PRESENTAR~-
SE BAJA TOLERANCIA AL EJERCICIO Y EN EL GRUPO CONTROL ENTRE
eL 3-v 41%, oue EXPRESADO GRAF{CAMENTE NDS DA UNA AMPLIA ZO-
- NA EN QUE SE SOBREPONEN AMBOS snupos. Y APLICANDO LA PRUEBA
DE x2 NO TIENE SIGNIFICANCIA ESTADISTICA, FOR LO QUE ‘NG . PO-
DEMOS AF ) RMAR QUE LOS. PACIENTES CON ON .TIENEN- MENOR TOLERAN-

ClA AL EdERCIGlO.-



. No, pE

CASOS

20

LI

10 7

EsQuemMa 3

FRECUENCIA DE FACTORES DE RIESGO EN ELGRUPO

DE PAGIENTES POST [AM,

N S AR B W VRSN § M S

T 1
FacToreS(VER TEXTO)



VI, CONCLUSIONES

HASTA DONDE ES DE NUESTRO CONOGIMIENTO, NO HAY EN
LA LITERATURA MEDICA MINGUN ESTUDIO SIMILAR A ESTE, POR LO
QUE NUESTROS RESULTADOS NO SOMN APOYABLES NI COMPARABLES CON
NINGUNOS OTROS.POR LO QUE EXCLUSIVAMEMTE EN BASE A NUESTROS
RESULTADOS CONCLUIMOS' .

1.~ LA PRESENGIA DE PATOLOGIA NASAL QUE ESTE CAUSANDO
OBSTRUCCION NASAL, ES DEFINITIVAMENTEMAS FRECUENTE EM EL
GRUPO DE PACIENTES POST |AM OUE EN EL GRUPO CONTROL,POR LO
QUE SE DEBE PENSAR EN LA OBSTRUCCION NASAL COMO OTRO FACTOR
DE RIESGO PARA CARDIOPATIA ISQUEMICA.

Z.- LA OBSTRUCCION NASAL DEBE SER CONSIDERADA DE GRAN
IMPORTANGIA ‘PUES AL ANALIZARLA JUNTQ A LOS OTROS FACTORES
DE RIESGO EN NUESTRA SERIE DE. CASOS,FUE EL TERCERO EN FRE-
GUENG 1A, . 50LO REBASADO POR SEXO Y EDAD.

3.- ESTAMOS HABLANDO DE OBSTRUCCION NASAL CRONICA Y
SEVERA, PUESTO QUE SU GRADO DE., REPERCUSION A MIVEL DE SE-
NOS PARANASALES ES [GUAL A LA QUE PRESENTAN LOS PAGIENTES
DEL GRUPO ON.

VI
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