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l. INTRODUCCION 

SIENDO EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO (IAM) LA CAUSA 

MÁS FRECUENTE DE MORTALIDAD EN LOS PAISES DESARROLLADOS 

COMO ESTADOS UNIDOS Y PAISES [UROPEOS Y EN LOS PAISES EN 

V 1 AS DE DESARROLLO COMO Mtx 1 CO SE ENCUENTRA ENTRE LAS PR I • 

MERAS 5 CAUSAS DE MUERTE, PRESENTÁNDOSE COMO MUERTE slÍB 1 TA 

EN EL 50% DE LOS CASOS Y EN OTROS SIENDO FUERTEMENTE INCA· 

PACITANTE: RESULTA DE GRAN IMPORTANCIA IDENTIFICAR TODOS 

AQUELLOS FACTORES ETIOLo'G1.os y AQUELLOS QUE PUEDEN FAVO­

RECER LA PRESENTACldN DE ESTA ENFERMEDAD (7,21). 
POR OTRA PARTE MUCHO SE HA HABLADO DE LA IMPORTANCIA 

1 
DE LA FISIQLOGIA NASAL Y SUS REPERCUSIONES EN EL TRACTO 

RESPIRATORIO INFERlqR Y SISTEMA CARDIOVASCULAR~ LO QUE 
1 

NOS HACE PENSAR QUE LAS ALTERACIONES DE LA FUNCION NASAL 

PUEDEN SIGNIFICAR UNA SOBRECARGA QUE FACILITE LA PRESEN• 
1 

TACION DE DIFERENTES ENFERMEDADES A NIVEL PULMONAR Y CAR• 

DIACO (22), 
EN BASE A LO ANTERIOR Y A OBSERVACIONES PERSONALES 

DEL DR, JAIME IRANZQ VOLPI EN LOS PACIENTES QUE SE ENCUEN• 

TRAN EN REHABILITACldN POSTERIOR A SUFRIR INFARTO AGUDO 

DEL MIOCARDIO, EN QUIENES OBSERVd GRAN FRECUENCIA DE PATO• 

LOG(A NASA~! SE DECIDld HACER UN ESTUDIO PARA TRATAR DE 

INVESTIGAR LAS REPERCUSIONES QUE PUEDA DAR LA 0BSTRUCCl¿N 

NASAL (QN) Y SI REALMENTE ES MÍS f'RECUENTE EN PACIENTES 
/ I 

CON CAROIOPATIA ISQUEMICA DE MODO QUE SE LE PUEDA MENCIO• , 
NAR COMO FACTOR COADYUVANTE EN LA PRODUCCION DE ESTA EN• 

FERMEDAD, 

l. 
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11, ArJTECEDENTES 

A) ANATONIA Y FISIOLOGIA NASAL 

LA NARIZ ES UNA CARACTER(STICA FACIAL CENTRAL, QUE ES 
I . 

MUY IMPORTANTE EN EL ASPECTO PSICOLOGICO PARA LA IMAGEN 

CORPORAL, PERO SEGURAM,NTE DE MAYOR IMPORTANCIA A6N SEA SU 

rl S 1 OLOG (A, QUE DEPENDE EN BUENA PARTE DE SU 1NTEGR1 DAD A• 
I I 

NATOMICA, ADEMAS DE UNA SERIE DE MECANISMOS NO MUY BIEN 

cmJOC 1 DOS AUN. 

ANAT0~11A 

PARTIREMOS DE LA ANATOM{A ORIENTÁNDONOS HACIA ~QUE· 
LLAS ESTRUCTURAS QUE SON DE MAYOR l~PORTANCIA PARA LA 

FUNCIÓN NASAL, 

LA NARIZ SE DIVIDE PARA SU ESTUDIO EN:1,PIRÁMIDE EX• 

TERNA Y 2,FOSAS NASALES, 

Los COMPONENTES OSEOS DE LA PIRÁMIDE EXTERNA SON:LOS 

HUESOS NASALES, LOS PROCESOS NASALES DEL HUESO FRONTAL Y 

DE LOS MAXILARES, LIMITANDO LA APERTURA' PIRIFORME LOS PRO• 

CE SOS ALVEOLARES DE LOS MAX llARES Y EN LA L 1 NEA MEO 1 A LA 

ESPINA MAXILAR ANTERIOR, 

LA PARTE CARTILAGINOSA SE COMPONE DE: 

A) CART (LAGOS LATERALl3 !lJPER 1 ORES , ESTOS EN REAL 1 DAD 

FORMAN UNA UNIDAD 1 NTEGRAL CON EL CARTI LAGO SEPTAL Y SOLO 

SE SEPARAN CON FINES DIO~CllCOS, SE ENCUENTRAN FIRMEMENTE 

ADOSADOS A .LOS MUE·SOS NASALES EN. SU ARTICULACl6N CEF~LI• 
CA, .LA CUAL SE DENOMINA AREA K: LATERALMENTE SE CONTINUA 

. ESTA ART 1CULAC1 ÓN SOBRE LA APERTURA P 1R1 FORME, EL BORDE 

LIBRE DEL CARTILAGO SE FIJA POR TEJIDO FIBROSO LATERAL• 

MENTE A LA APERTURA PIRIFORME Y CAUDALMENTE AL CART(LAGO 

'LATERAL INFERIOR DEL MISMO LADO: LA PARTE CAUDAL DEL BDR• 

DE LIBRE PRESENTA UN DOB(Ez SOBRE SI MISMO QUE ES DE GRAN 



IMPORTANCIA PARA EL AREA VALVULAR, OUE Mts ADELANTE ESTU• 

OIAREMOS, SOBRE EL BORDE MEDIAL FORMAN UNA SOLA UNIDAD A· 
1 1 I 

NATOMICA CON EL CARTILAGO SEPTAL Y EL CARTILAGO LATERAL 

SUPERIOR DEL LADO OPUESTO, EXCEPTO EN LA PARTE CERCANA AL 

BORDE LIBRE EN DONDE HAY UNA PEOUE~A SEPARACIÓN DE ESTOS 

TRES COMPONENTES, 
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e) CARTl
1
LAGOS LATERALES INFERIORES, GRUESAMENTE TIE· 

NEN LA fORMA DE UNA HERRADURA, CADA UNO DE SUS LADOS ES 

DENOMINADO CRURA MEDIA Y CRURA LATERAL DE ACUERDO CON SU 
I , 

POSICIÓN RESPECTO A LA LINEA MEDIA Y EL LUGAR EN DONDE SE 

' ' UNEN ES EL DOMO O CUPULA, ESTA ULTIMA ES LA RESPONSABLE 

DELA FORMA DE LA PUNTA DELA NARIZ, LAS CRURAS MEDIAS DAN 

FORMA A LA COLUMELA Y SOPORTE A LA PUNTA NASAL, M 1 E:NTRAS 

QUE LAS CRURAS LATERALES ,QAN CONS 1STE:NC1 A A LAS ALAS V 
EVITAN SU COLAPSABl.LIOAO (1), 

LAS fOSAS NASALES HAN SIDO DIVIDIDAS EN MÚLTIPLES 

FORMAS TANTO PARA SU OESCR 1PC1 ÓN ANATd'M 1 CA COMO PARA SU 

ESTUDIO CLÍNICO, PROBABLEMENTE LAS 2 MÁS JTILES SON: 

DIVISIÓN POR AREAS(VISTAS EN CORTE SAGITAL) (3): 
AREA 1 O VESTIBULAR 

AREA 2 O VALVULAR 

AREA 3 O ÁTICO 
AREA 4 O TURBINAL MEDIA 

AREA 5 O TURBINAL POSTERIOR 
DIVISIÓN POR SUS PAREDES (CORTE FRONTAL) (1): 

PAREO MEDIAL O SEPTAL 

PAREO LATERAL 

PAREO INFERIOR O PISO 

EL AREA 1. COMPRENDE DEL BORDE LIBRE DE LAS NARINAS , 
AL BORDE LIBRE DE LOS CARTILAGOS LATERALES SUPERIORES.EX• 

CLUYENDOLOS,SE ENCUENTRA RECUBIERTO POR EPITELIO ESCAMO• , 
SO QUERATINIZADO CON GRAN CANTIDAD DE fOLICULOS PILOSOS 

DE DONDE NACEN LAS VIBRISAS, LE DA FORMA EL CARTILAGO LA• 
. , 

TERAL INFERIOR O LOBULAR Y ES RESPONSABLE DE DAR DIRECCION 

Y SENT 1 DO AL FLUJO DE A 1 RE 1NSP1 RAOO, Y DURANTE LA ESP 1 RA• 



, 
CION PRESENTA RESISTENCIA AL FLUJO DE AIRE ESPECIALMENTE 

·EN EL AREA DEL VENTR(CULO (ESPACIO POR DEOAJO DELA CU• 

PULA DEL CART{LAGO LOBULAR) Y EL TERCIO INFERIOR DE LA 

CRURA MEDIA (ouE SE SALE DE LA POS1c16N MEDIAL QUE GUARDAN 

LOS TERCIO SUPERIORES), 

EL AREA 2. Es DE GRAN IMPORTANCIA PUES ES EL AREA MÍs 

ESTRECHA DE LAS VIAS RESPIRATORIAS. SUPERIORES, ESTA COM• 
I 

PRENDIDA MEDIALMENTE POR EL CARTILAGO SEPTAL, LATERALMENTE 
I 

POR EL BORDE Ll~RE DEL CARTILAGO LATERAL SUPERIOR Y CERRA• 
I 
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DA POR LA APERTURA PIRIFORME, A ESTA AREA TAMBIEN SE LE CO· 
1 

NOCE COMO OS INTERNUM Y LA VALVULA EN SI ES LA FORMADA POR 

LOS CARTfALGOS 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 ÁNGULO DE ESTA 

VÁLVULA ES DE 10 A 150 EN LEPTORRINOS (3), 
LAS AREAS 3,4 Y 5 SON MUY SIMILARES POR LO QUE LAS 

ESTUDIAREMOS POR PAREDES, LA PARED MEDIAL ESTA FORMADA 

POR EL SEPTUM, QUE SE COMPONE DE: CARTl'LAGO CUADRANGULAR , 
O SEPTAL, LAMINA PERPENDICULAR 0 DEL ETMOIDES, ESPINA MAXI• 

LAR ANTERIOR, PREMAXILA Y VOMER: EL SEP~UM DEBE SER UNA , 
ESTRUCTURA DELGADA Y RECTA, QUE SOLO SE ENGRUESA A NIVEL 

DE LA LÁMINA PERPENDICULAR EN DONDE PUEDE LLEGAR A HABER 
I 

HUESO ESPONJOSO CERCA DE SU ARTICULACION CON EL CARTIALGO 

SEPTAL, 

LA PARED INFERIOR O PISO DE LAS FOSAS NASALES NO PRE• 

SENTA DIFICULTAD PARA SU.ESTUDIO NI GRAN IMPORTANCIA EN 

LA FISIOLOG(A NASAL, SU ESTRUCTU~A.OSEA ESTA FORMADA POR 

LOS PROCESOS PALATINOS DE LOS MAXILARES Y POR LOS HUESOS 

PALATINOS, 

EN LA PARED LATERAL POR DETRAS DEL AREA VALVULAR EN• 

CONTRAMOS 3 A 4. PROYECCIONES EN LAS FOSAS NASALES, OUE·CO• 

RREN PARALELOS AL plSO, SON LOS DENOMINADOS CORNETES Y RE• 

CIBEN SU NOMBRE DE ABAJO A ARRIBA: INFERIOR~ MEDIO Y SUPE• 



I 
RIOR, EN OCASIONES SE ENCUENTRA UNO MAS PEQUEtlO 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 PARANASALES 

Y DEL CONDUCTO NASOLAGRIMAL, 

Los CORNETES SON PROYECCIONES CON UNA ESTRUCTURA o-, 
SEA FRAGIL CUBIERTA POR EPITELIO RESPIRATORIO QUE A ESTE 

NIVEL ES MUY DELGADO (SOLAMENTE TIEtlE 2 c{LULAS DE ESPE­

SOR) PARA eERMITIR EL PASO DE LA HUMCDAD, EN CONTRASTE AL 
. ' 
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RESTO DEL EPITELIO QUE ES DE TIPO CILlllDHICO CILIADO ESTRA-

TI fl CADO, QUE T 1 Ef4E GRAN CANT 1 DAD DE GLÁflDULAS DE SECRES 1 Ól·I 

MUCOSA, SEROSA Y MIXTAS, 

LA IRRIGACIÓN DE LOS CORNETES ESTA DADA EN 2 FORMAS: 

SUPERFICIAL QUE IRRIGA LA PARTE MÁ's SUPERFICIAL DEL EPITE­

LIO Y TEJIDO SUBYACENTE, PROFUNDO EN EL CUAL LAS ARTERIAS 

ATRAVIESAN LA LÁMlflA OSEA DE LOS CORNETES, ESTOS CONDUC­

TOS QSEOS ESTAN RECUBIERTOS POR PERIOSTEO QUE CONTIENE A 
I 

LOS PLEXOS VENOSOS QUE DRENAN LAS CAPAS MAS PROFUNDAS DE 

TEJIDO LAXO DE LOS CORNETES, DE MODO QUE CUANDO HAY DILA­

TAC 1 Ór1 DE LA ARTER 1 A SE PRODUCE CONGEST 1ÓN vrnosA. 

EL TEJIDO CAVERNOSO DEL CORNETE INFERIOR SE DIVIDE 

EN 3 AREAS FUNCIONALES: ANTERIOR, MEDIA Y POSTERIOR, LA 

' APL 1 CM ON DE FEN 1LEFR1 NA A LA PARTE POS TER 1 OR PRODUCE 

VASOCONSTRlCCldN EN LA PARTE ANTERIOR TAMBIEN Y NO AS( 

EN LA MEOIA, QUE AL ENCONTRARSE BAJO EL EFECTO DEL VAS0-
1 

CONSTRICTOR DA LA MISMA REACCION SOBRE LA PARED MEDIAL DEL 

SENO MAXILAR (2), 

LAS CARACTEn(STICAS DE IRRIGACIÓN DE LOS CORNETES 

PERMITEN CUATRO TIPOS DIFERENTES DE REACCldN (2): 
'1, H 1PEREM1 A SUPERF 1C1 AL DE LA MUCOSA CON LLENADO DEL TEJ 1-, 
DO ERECTIL, HAY AUMENTO DE LA TEMPERATURA DE LA MUCOSA: 

I 
ESTO SE PRESENTA AL RESPIRAR AIRE FRIO Y SECO, 

2. ISOUEMIA rn LOS VASOS SUPERl'ICIALES CON CONSTRI cc1ÓN 

DEL TEJ 1 DO CAVERNOSO, cm1 D 1SM1NUC1 dN DE LA TEMPERATURA 
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DE LA MUCOSA, SE PRESE~TA AL INSPIRAR AIRE HdMEDO Y CALIEN• 

TE, 

3,CONSTR1ce16N DE LOS VASOS SUPERF 1c1 ALES CON CONGEST 1 ÓN 

DEL TEJIDO CAVERt.JOSO, ESTA REACCIÓN SE PRODUCE AL RESPIRAR 

AIRE CALIENTE DE HUMEDAD PROMEDIO, 

~. DILATACIÓN ARTERIAL SUPERFICIAL CON AUMENTO DE LA TEM· ,, 
PERATURA DELA MUCOSA PERO SIN CONGESTION DEL TEJIDO CAVER· 

NOSO, ESTA REACc16N SE PRODUCE POR LA EXPOSICl6N A IRRITAN• 

TES, • 

LA INERVACl6N DE LAS FOSA5 NASALES ES DE LA SIGUIENTE 

FORMA: 

LA SENSIBILIDAD DE LA PIEL Y MUCOSA ES RECOGIDA POR 

LA PRIMERA Y SEGUNDA DIVISIONES DEL V PAR CRANtAL. 

LA INERVAC16N MOTORA ESTl DADA A TRAVES DEL VI 1 PAR 

CRAN fAL, 

LA PARTE Mts IMPORTANTEEN RELAc16N A LA FUNCldN NA­

SAL ESTA DADA POR EL SIMP~TICO Y PARASIMP~TICO DE QUIENES 

DEPENDE EL CONTROL DE LA CIRCULACldN SANGUINEA. Y DE ESTA 

A SU VEZ LAS RESPUESTAS ARRIBA MENCIONADAS, 

LAS FIBRAS SIMP~TICAS SEORIGINAN DE LA MtDULA ESPINAL 

A NIVEL DEL PRIMERO Y SEGUNDO. SEGMENTOS, HACEN SINAPSIS 
I 

EN EL GANGLIO ESTELAR, LAS FIBRAS VAN AL PLEXO DE LA CARO· 

TIDA INTERNA, DESPU¿S AL NERVIO PETROSO PROFUNDO, AL .NER· 

VIO DEL CANAL PTERIGOIDEO HACIA EL GANGLIO ESFENOPALATINO 

EL CUAL PASA SIN HACER SINAPSIS, DE AHI SE DISTRIBUYE A 

LA MUCOSA NASAL, LLEGANDO PRINCIPALMENTE A LAS ARTERIOLAS, 

LAS FIBRAS PARASIMPÁTiCAS SE ORIGINAN EN EL TAl.l.O CE­

REBRAl., VIAJAN POR EL NERVIO INTERMEDIARIO,ACOMPAÑANDO AL 

NERV 1 O FAC 1 AL EN El. CONDUCTO AUD 1T1 VO 1 NTERNO, LO ABANDO• 

NAN POR MEDIO DEl. NERVIO PETROSO SUPERFICIAL MAYOR, UNIEN• 

DOSE A LAS FIBRAS SIMPhlCAS EN SU TRAYECTO HACIA EL GAN~ 
GLIO ESF"ENOPALATINO EN DONDE HACEN SINAPs.ns PARA DESPUES 

DIRIGIRSE A l.A MUCOSA NASAL, 

CUANDO LA ESTIMULACl6N PARASIMPÁTICA PREÓOMINA HAY 
I 1 

AUMENTO DE LA SECRESION DE TIPO HIAl.INO, CONGE.STION E 



HIPEREMIA DE LA MUCOSA CON OBSTRUCCION NASAL, EL EFECTO 
I 

DE LA ESTIMULACION SIMPATICA POR EL CONTRARIO PRODUCE 
I 

UNA MUCOSA PALIDA, RETRAIDA V DE ASPECTO SECO, 

FISIOLOGIA 

PODEMOS ENUMERAR A LAS SIGUIENTES COMO LAS PRINCI­

PALES FUNCIONES DE LA NARIZ (2): 
1,VÍA AEREA 

2,REFLEJOS NASOPULMONARES 
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3,CONTROL DE TEMPERATURA DEL AIRE INSPIRADO, ASI COMO HUME-

DIFICACION V FILTRO, 

4,MECANISMOS DE DEFENSA A LA INVASIÓN DE GÉRMENES PATÓGENOS 

5,ÜLFACIÓti 

6,CAJA DE RESONANCIA PARA LA VOZ 

SOLAMENTE DESARROLLAREMOS LOS PRIMEROS PUNTOS POR 

SU IMPORTANCIA PARA ESTE TRABAJO, 

1,V(A AEREA,LA RESPIRACIÓN ORAL ES LA FORMA FISIOLÓ-
1 

GICA DE INSPIRAR, TIENE SUPERIORIDAD SOBRE LA RESPIRACION 

ORAL POR SER LA PRIMERA, Ut/A RESPIRACIÓN Mis LENTA, PRO· 

FUNDA V CON LA PRES 1 d'N ADECUADA PARA LA BUENA D 1STENS1 ~ti 
ALVEOLAR, LA RCSPIRACl6N ORAL ES UNA FORMA APRENDIDA (EL 

RECIEN t/ACIDO NO TIENE REFLEJOS QUE LO HAGAN RESPIRAR POR 

LA BOCA) QUE SÓLO DEBE USARSE Et! CASO DE NECESIDAD VEN· 

TILATORIA AUMENTADA (3), 

EL CONTROL DEL AIRE INSPIRADO V ESPIRADO SE DA DASI• 

CAMENTE EN 2 FORMAS, LA PR 1 MERA SON LOS MECMJ 1 SMOS DE v/L­

VULA, BAFLES O AMORTIGUADORES V LA SEGUNDA ES EL CICLO NA· 

SAL, 

Es IMPORTANTE RECALCAR QUE LA NARIZ REPRESENTA DEL 50 

AL 75% DE LA RiSISTENCIA TOTAL DE LÁS v{As RESPIRATORIAS 

AL AIRE INSPIRADO (9), 

CON RESPECTO A LAS VÁLVULAS LA MÍS COMOC 1 DA ES LA 

SITUADA EN EL AREA 11 QUE PROBABLEMENTE SEA EL FACTOR RE• 

GULADORMAS IMPORTANTE EN LA NARIZ LEPTORRINA (TIPO CAUCA• 

s 1 ca). COMO 'VA SE MENC 1 mm EL CART i'LAGO SEPTAL V EL BORDE 



LIBRE DE LOS CARTILAGOS LATERALES SUPERIORES DEBEN GUAR· 

DAR UN lNGULO DE 10 A 15°, Y DEBE DE TENER LIGEROS MOVI· 

11 A l 

M 1 EtlTOS ACOMPAÑANTES DE LA RESP 1RAC16N. QUE SOlj AYUDADOS 

POR LOS MÚSCULOS NASALES POR UN ARCO REFLEJO ClJYA V 1
1
A AfE• 

RENTE ESTA DADA POR EL V PAR HACIA EL X PAR Y v(A EFEREN· 

TE ron EL VII PAR (11.12). TAMBl¿N DE GRAN IMPORTANCIA 
/ 

DURAIHE LA 1115P 1RAC1 ON SOIJ EL C 1 CLO NASAL Y EL FOMDO DE 

SACO, 
~ . 

l\DEMAS DE RESI STEllCIA ESTAS ESTRUCTURAS SE ENCARGAN 
1 

DE DAR D 1RECC1011 AL Al HE 1NSP1 RADO ESTO DEPENDE EN GRArl 

' PARTE DEL ANGULO llASOLAOIAL, DE TAL MODO QUE EN LA NARIZ 

LEPTORRlllA EL AIRE ES ORIEIJTADO HACIA LA PARTE ALTA DE 

LA NARIZ, EN CAMOIO EN EL PLATIRRINO EL AIRE ES DIRIGIDO 
, 1 

EN FORMA MAS DIRECTA HACIA LAS COANAS, CON DIRECCION QUE 

TIENDE A HACERSE PARALELA AL PISO NASAL, ES ESTOS CASÓS 

EL ~NGULO NASOLABIAL TIENDE A SER OBTUSO, LAS NARINAS SON 
1 

REDONDAS Y LAS VALVULAS MUY ABIERTAS POR LO QUE SU PAPEL 

EN LA REGULACIÓN DEL FLUJO ES MENOR, EN EL PLATIRRINO RE• 
1 

SULTA DE MAYOR IMPORTANCIA EL CICLO DE CONGESTION Y DES· 

CONGESTldN DE LOS CORNETES(c1c~o NASAL) (10). 

SE ENCUENTRA DESCRITO, DESDE HACE UN SIGLO APROXl-
1 

MAOAMENTE, LA•EXISTENCIA DE UNA ALTERNANCIA EN LA FUNCION 
I 

NASAL, EN LA NARIZ·NORMAL SE PRESENTA EN FORMA CICLICA, 

POR LO QUE SE LE HA DENOMINADO CICLO NASAL. 

ESTE CICLO CONSISTE EN UNA CONGESTIÓN DEL TEJIDO , 
ERECTIL TURBINAL Y SEPTAL QUE PRACTICAMENTE OCLUYE LA LUZ 

E IMPIDE CASI POR COMPLETO EL PASp DEL AIRE EN UNA fOSA , 
NASAL, MIENTRAS QUE EN LA OTRA EL 'TEJIDO ERECTIL SE ENCUEN• 

TRA RETRAIDO, HAY SECRESIÓN DE LAS GLlNDULAS SEROSAS Y MU­

COSAS Y SE LLEVA A CABO EL PASO DEL AIRE POR ESTA FOSA NA­

SAL CASI EN SU TOTALIDAD (13). 

ESTE CICLO NASAL LO PRESENTAN APROXIMADAMENTE EL 80% 
DE LA POBLACION NORMAL, LA DURACION DEL CICLO VARIA MUCHO 

DE UNA PERSONA A OTRA Y TAMB 1 {N COI~ RESPECTO A LA EDAD, 
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EH EL ADULTO DURA UH PROMEDIO DE 3 A 4 HR, SIENDO MXs PRO• 

LONGADOS EN LOS NIROS, 

EXISTEN MÚLTIPLES FACTORES QUE EJERCEN INFLUENCIA SO· 

BRE EL CICLO NASAL, POR EJEMPLO EL FRÍO, EL POLVO Y POCA 
I 

HUMEDAD DEL AIRE, INCREMENTAN LA CONGESTION DEL TEJIDO E• 
I 

RECTIL, ASI MISMO ALGUNOS CAMBIOS HORMONALES Y LA POSICION 

DE LA CABEZA (2), 

CON RESPECTO A LA POSICIÓIJ ES DE ESPECIAL IMTERÚ 

MENCIONAR QUE NO SOLO EN LA NARIZ SINO QUE TAMBIEN /\NIVEL 

PULMOllAR, DURANTE EL SUEÑO EL LADO OUE SE ENCUENTRA llAC 1 A 

ABAJO SE CONGESTIONA, DISMINUYE~DO /\SI SU FUNCION RESPI· 

R/\TORIA: SE CONSIDERA MUY PROBABLE QUE ESTO SEA EL llllCIO 

DEL REFLEJO QUE HACECAMBIAR DE POSICION DURANTE EL SUEl'ÍO, 

Y SE PRODUCE CUANDO EL CICLO LLEGA AL FINAL~DE UNA ETAPA 

Y DEBE CAMBIAR AL LADO OPUESTO, 

los CAMOIOS DE CONGEST16H y DESCOHGESTIÓN ESTAtl REGIJ· 
I 

LADOS POR EL SISTEMA AUTONOMO Y ESTAN COORDINADOS DE TAL 

MODO QUE LA RESISTENCIA NASAL TOTAL PERMANECE CONSTANTE, 

A PESAR DELOS GRANDES CAMBIOS QUE SE PRESENTAN CN CADA FO• 

SA NASAL ( 2, 11). 
SE DEBE ENFATIZAR QUE LA RESISTENCIA AL AIRE ESPIRADO 

I I 
TAMBIEN ES MUY IMPORTANTE, PUES DE ESTE MODO SE EJERCE UNA 

PRESldN POSITIVA ESPIRATORIA, OIJE A NIVEL PULMONAR SE TRA· 

DUCE COMO UNA BUEl;A DISTENSIÓN DE LOS ALVEOLOS PERIFÉRICOS 
I 

CON UNA ADECUADA DISTRIOUCION DEL FACTOR SURFACTANTE, IM• 

P 1D1 EN.DO AS 1 EL DESARROLLO DE M 1 CROATELECTAS I AS, ADEM~S DE· 

BEMOS RECORD/IR QUE LA ax 1GEtlAC1 o'N 11 N 1 VEL Cl\P 1 LAR ALVEOLAR 
I 

SE LLEVA A CABO DURANTE LA ESPIRACION RESULTANDO DE GRAN 

IMPORTANCIA ESTA PRESIÓN POSITIVA ESPIRl\TORll\, 

2. REFLEJOS NASOCARDIOPULMONARES, 

EL MÁS CONOCIDO DE ELLOS ES EL DEL ESTORNUDO,SE PRO• 

DUCE ANTE LA EXPOSICIÓN A UN AGENTE IRRITANTE, Ll\S FIBRAS 

DEL V Pl\R LLEVAN LA v(A AFERENTE HASTA .EL PUENTE Y MtDULA, 
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DE AQUI PARTEN FIBRAS EN 2 DIRECCIONES: UNA HACIA EL CEN· 
I 

TRO RESPIRATORIO Y LA OTRA EFERENTE A TRAVES DEL NERVIO 

INTERMEDIARIO QUE PRODUCIRÁ COIJGESTIÓN Y PRODUCCIÓN DE MO· 

CO POR LA MUCOSA NASAL, LAS FIBRAS QUE SE DIRIGIERON AL 

CENTRO RESPIRATORIO ACTIVARAN EL MECANISMO DE INSPIRACl6N 

PROFUNDA Y ESPIRACl6N BRUSCA QUE PRODUCE EL ESTORNUD0(2), 

ÜTROS REFLEJOS QUE SE ENCUENTRAN AUN A NIVEL EXPtRI• 

MENTAL,(PUES NO SE CONOCEN CON EXACTITUD SUS VIAS) ES EL ., 
QUE SE PRODUCE AL ESTIMULAR LA MUCOSA NASAL SE PRODUCE 

f 
BRADICARDIA Y BRADIPNEA JUNTO CON VASOCONSTRICCION EN AL• 

GUNOS LECHOS VASCULARES, Y ESTA RESPUESTA ES SEGUIDA POR 
I I 

ELEVACION DE LA TENSION ARTERIAL AL DESAPARECER EL ESTIMU· 

LO, ESTOS REFLEJOS NO SE PRODUCEN CUANDO LA MUCOSA NASAL 

SE ENCUENTRA BAJO LOS EFECTOS DE ANESTESIA LOCAL (14), 

3, CONTROL DE TEMPERATURA, HUMEDAD Y FILT~ACl6N DEL 

AIRE INSPIRADO, EN PARTE A CONSECUENCIA DE LO ANTERIOR 
I 

SE DA EL CUARTO PUNTO DE LA FUNCION NASAL, AUNADO A AL· 

GUNOS FACTORES INMUNOLÓGICOS, POR LO QUE TRATAREMOS EN 
I 

FORMA CONJUNTA: 4, MECANISMOS DE DEFENSA A LA INVASION DE 
f • 

GERMENES PATOGENOS, 

COMO >fA SE D 1 JO LA MUCOSA':'.NASAL T 1 ENE ÁREAS EN LAS 

OUEES DE UN ESPESOR MUY PEOUEAD PERMITIENDO EL FACIAL PA• 

so DE L{QUIDO DESDE LOS CAPILARES •. ADEMAS DE UNA GRAN VAS­

CULARIZACIÓN (TEJIDO ERÉCTIL) QUE NO SOLO REGULA LA CANTI· 
I 

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 HASTA 27ºC, COMO YA TAMBl~N SE MENCIONd EL 
. . f 

CONTROL ESTA DADO POR EL SISTEMA AUTONOMO, PERMITIENDO QUE 

EL AIRE INSelRADO ALCANCE LA TEMPERATURA CORPORAL EN SU 

CORTO PASO POR LA NARIZ, AÚN CUANDO HAY TEMPERATURAS 

MENORES A LOS 2sºc EL AIRE AL LLEGAR A LA LARINGE TIENE VA­

RIACIONES MENORES A 10C CON RESPECTO A LA TEMPERATURA COR· 

PORAL, 

LA HUMEDIFICACldN DEL AIRE INSPIRADO ESTA DADA EN 2/3 



PARTES POR LA NARIZ, NO PUDIENDO SER SUBSTITUIDA POR OTRO 

' 

11 /\ 10 

ORGANO DE LAS VIAS RESPIRATORIAS, ESPECIALMENTE SI EL AIRE 

AMBIENTAL ES DE BAJA HUMEDAD, EL VAPOR DE AGUA ES INDIS· 

PENSAIJLE PARA LA CONSERVAC 1 ÓN DEL FACTOR SURFACT AflTE AL• 
I 

· VEOLAR,. CUANDO POR ALGUNA RAZON EL PORCENTAJE DE HUMEDAD 

DISMINUYE SE PRODUCEN: DIFICULTAD DE LA MOVILIDAD CILIAR, 
I 

AUMENTO DE LA VISCOSIDAD DEL MOCO, DISMINUCION DE LA RE· 

SISTENCIA A LA INVASIÓN BACTERIANA, ADEMÁS DE IRRITACIÓN . 

E INFL~MACIÓN CR6NICAS DE LAS MUCOSAS FARINGEA Y LARINGEA(2), 

LAS FUNCIONES DE LIMPIEZA DEL AIRE Y PROTECCl6N DE• 
' PENDEN EN GRAN PARTE DE LA ACTIVIDAD CILIAR Y VIBRISAS,ASI 

COMO DE LA S~BANA DE MOCO QUE CUBRE A LA MUCOSA NASAL, 

DEL 60 AL 80% DE LAS PART 1
1
CULAS CON TEN 1 DAS EN EL A 1 RE 

DE TAMAÑO MAYOR A 2 M 1 CRAS SON DETEN 1 DAS EN EL TERC 1 O ANTE· 

RIOR DE LAS FOSAS NASALES POR LAS VI BRISAS, 

EN RELAC 1 ÓN A 1-A SECRES 16N DEL MOCO NASAL SE CALCULA 

QUE SE PRODUCE APROXIMADAMENTE 1L, EN 24 HR, Y SE DISTRI· 

BUYE CUBRIENDO LA TOTALIDAD DE LA MUCOSA NASAL, LAS CARAC• 

TERISTICAS DE ESTE MOCO VARIAN DE 

RWC 1 AR DOS CAPAS: LA MÁS EXTERNA 

ELÁSTICA Y TENAZ, MIENTRAS QUE LA 

MODO QUE SE PUEDEN DIFE• 

ES DE MAYOR VISCOSIDAD, 

' MAS PROFUNDA TIENE UNA 

VISCOSIDAD MENOR Y PERMITE EL MOVIMIENTO CILIAR, 

LA COMPOSICION DEL MOCO ES DEL 95% DE AGUA, ADEMls 

DE SALES, GLICOPROTEINAS, LISOCIMA,IG/\,IGG E INTERFERÓN •. 

REGRESANDO A LA ACTIVIDAD CILIAR QUE SE ENCARGA DE A• 
1 

RRASTRAR AL MOCO Y LAS ?ARTICULAS SUSPENDIDAS EN EL, MEN· 

CIONAREMOS PRIMERO QUE SU ACTIVIDAD SE ENCUENTRA DIVIDIDA 

EN 2 MOVIMIENTOS: EL PRIMERO DEO.LOS LENTO, DE ARRASTRE Y 

EN DIRECCIÓN DE LA NASOFARINOE, Y EL SEGUNDO DE RECUPERA• 

CldN, EN SENTIDO CONTRARIO AL PRIMERO Y MUY ·RAPIDO, ASI 

EL MOCO Y LAS ?ARTICULAS SUSPENDIDAS EN EL SON LLEVADOS A 
. I . 

LA FARINGE Y DESPUES DEGLUTIDOS SIN QUE LA PERSONA SE PER• 

CATE DE ELLO (12), 

IJNA VEZ ANALIZADAS LAS FUNCIONES DE LA NARIZ RESULTA 



IMPACTANTE PENSAR OUE SI LA FRECUENCIA RESPIRATORIA ES DE 

12 X M 11~,. UN C 1 CLO COMPLETO DE 1NSP1RAC16N Y ESP 1RAC1 ÓN 

SOLO CUENTA CON 5 SEG, PARA OUE LA NARIZ LLEVE A CADO SUS 

FUNCIONES, 
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11. B) OBSTRUCCION MASAL 

PODEMOS CONSIDERAR A LA OBSTRUCClclN NASAL COMO UNO 
1 / 

DE LOS SINTOMAS MAS fRECUENTES Y MOLESTAS MANlfESTACIONES 
DE PATOLOG(A NASAL, AUN ASI HAY PACIENTES QUE NO SE PER• 
CATAN DE ELLA POR DlfERENTES RAZONES Y LO QUE REflEREN SON 

I 
DATOS INDIRECTOS COMO SON RESPIRACION ORAL, RESEQUEDAD DE 
MUCOSA ORAL Y fARINGEA E INFLAMACIÓN CRÓNICA DE fARINGE Y 
LARINGE, 

Lo ANTES MENCIONADO SON LAS CONSECUENCIAS O REPERCU• 
SIONES DE LA OBSTRUCCIÓN NASAL A NIVEL DE LAS VIAS RESPI• 
RATORIAS ALTAS, PERO TAMBl{N SE PRESENTAN CAMBIOS A NIVEL 
CARDIOPULMONAR Y SIST{MICOS, 

PRIMERAMENTE DEBEMOS MENCIONAR QUE LOS PACIENTES CON 
OBSTRUCCION NASAL SEVERA MANEJAN NIVELES DE 02 SANGUINEOS 
MENORES A LOS NORMA

0

LES, SE HAN REPORTADO VALORES QUE PUE• 
DEN LLEGAR HASTA 50MM HG. CON UNA ELEVACldN CONCOMITANTE 
DE LA PCQ2, ESTOS MISMOS CAMBIOS SE PRODUCEN CUANDO SE A• 

I 
PLICA TAPONAMIENTO NASAL POR EPISTAXIS Y SON MAS MARCADOS 
EN AQUELLOS PACIENTES CON ENfERMEDAD PULMONAR 0BSTRUCTIVA 
CRONICA (3, 15), 

EN'UN ESTUDIO SOBRE LA DISTRIBUCIÓN DE LA RESISTENCIA 
• EN EL APARATO RESPIRATORIO, SE ENCONTRO QUE NORMALMENTE DU• 

RANTE LA RESPIRACION NASAL LAS 2/3 PARTES DE LA RESISTEN• 
CIA AL AIRE INSPIRADO ESTA DADA.POR LA NARIZ, EL RESTO ES• 
TA DISTRIBUIDO POR LA fARINGE, LARINGE, MUY POCA POR EL 
PARENQUIMA PULMONAR V SOLO ENTRE EL 10 Y 19% POR LA PARED 
TORÁCICA, EN CONTRASTE DURANTE LA RtSPJRACION ORAL, LA BO• 
CA, fARINGE, EPIGLOTIS, LARINGE y TRAQUEA SUPERIOR SOLO 
PUEDEN DAR 1/3 PARTE DE LA RESISTENCIA, TENIENDO QUE SU• 

PLIR·EL RESTO LA PARED TORtc1cA (9). 
AL ESTUDIAR LAS PRUEBAS FUNCIONALES RESPIRATORIAS DE 

SUJETOS 'coN OBSTRUCCIÓN NASAL' MECiNICA y AQUELLOS QUE ADE• 

Mts PADECEN.O[ SINUSITIS y COMPARARL9S CON SUJETOS NORMA• 
LES, SE HAN.ENCONTRADO CONSISTENTEMENTE QUE·HAY ALTERACIO• 

11 B 1 
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NES DE EL VOLUMEN RESIDUAL PORCENTUAL Y EL FLUJO INSPIRA• 
TORIO MAXIMO, EN LOS CASOS M~S SEVEROS CON SINUSITIS TAM• 
Ble:'N SE ALTERA LA CAPACIDAD VITAL, ADEMA APARENTEMEfJTE ES• 

I 
TO ES MAS MARCADO EN EL SEXO MASCULINO QUE EN EL FEMENINO, 
POR RAZONES AUN DESCONOCIDAS (16), 

DURANTE EL SUEÑO LA OBSTRUCCIÓN NASAL PRODUCE ALTERA• 
CIONES BIEN CONOCIDAS QUE FUERON DESCRITAS INICIALMENTE EN 
LOS NIÑOS POR SU CALIDAD DE RESPIRADORES NASALES OBLIGA· 
DOS SEGURAMENTE, Y SE DESCUBRIERON EN LOS CASOS DE HIPER• 
TROFIA ADENOAMIGDALINA QUE PRODUCE OBSTRUCCION COMPLETA A 
LA RESPIRACldN NASAL, POSTERIORMENTE SE DESCUBRID QUE ES• 
TAS ALTERACIONES TAMBIEN SE PRESENTAN EN LOS ADULTOS, 

ESTOS CAMBIOS CONSISTEN EN UN PATRdfl RESPIRATORIO PE• 
R 1tlD1 CD CON D 1SM1f.JUC1 dN DE LA PQ2 CO~JFORME AUMENTA LA PRE• 
s16N INTRAESortGICA (REFLEJO DE LA PRESIÓN INTRAPLEURAL). 
ESTOS CAMBIOS SE HACEN MÁS MARCADOS CONFORME SE PROFUN• 
DIZA EL SUEÑO. EN LOS PACIENTES CON oes:rnucc1ÓN MECÁNICA 
SIMPLE LA PRESIÓN INTRAESOF¡GICA AUMENTA MUCHO PARA LO• 
GRAR QUE LAS ALTERACIONES DE LOS GASES SANGUINEOS SEAN MO• 
DERADAS. PERO EN LOS PACIENTES°CON OBSTRUCCIÓN MUY SEVERA 
O S 1NUS1T1 S LOS CAMB 1 OS SOfl MÁS MÁRCADOS AL GRADO DE HACER 
SUPERrlrilAL EL SUEfiO, EL SUJETO ENTRA EN UN PERIODO DE RES• 
PIRACION ORAL HASTA QUE SE NORMALIZAN LOS NIVELES DE LOS 
GASES SANGUINEOS, PARA VOLVERSE A PROFUNDIZAR EN SU SUE• 
ÑO V REINICIAR EL CICL0.(16, 17), 

ESTOS CAMBIOS SE PRESENTAN DEPENDIENDO DE LA SEVE• 
. . I ' ~ 

RIDAD DE LA OBSTRUCCION NASAL Y ASPIRACION DE SECRESIONES 

E INDEPENDIENTEMENTE DE su ETIOLolifA (vA SEA DEsv1Ac1&N 
SEPTALo POLIPOSI S NASAL, HIPERTROFIA ADENOIDEA. ETC) .. 

EN LA LITERATURA SE ENCUENTRAN MÚLTIPLES REPORTES 

DE CASOS DE N 1 fios CON COR PULMONA.LE ORÓN 1 CD SECUNDAR lo A 
HIPERTROFIA ADENOAMIGDÁLINA, LA SECUENCIA DE EVENTOS ES 
PRIMERO DISMINUCIÓN DE LA COHPLIANCIA PULMONAR. :AUMENTO 
tN LA PRcs16N 01AsT&L1cA FINAL DEL VENTRi'cuLo 1zou1ERiio. 



CARDIOMEGALIA, ISQUEMIA LLEGANDO A SER MORTAL EN ALGUNOS 
CASOS ( 18), 

EN LA MAYORIA DE LOS PACIENTES TANTO ADULTOS COMO EN 

NIÑOS TODOS ESTOS CAMBIOS SUELEN SER REVERSIBLES AL DESA• 
PARECER LA CAUSA DE LA OBSTRUCCION NASAL (16.17), 

LA OBSTRUCCION NASAL PUEDE ESTAR DADA POR DOS TIPOS 

DE PATOLOGi'A: 1. Mucosos y 2. ESTRUCTURALES (19), 

11 fl 3 

ENTRE LOS MUCOSOS TENEMOS A AQUELLOS QUE PRODUCEN CON· 

GEST 1 ÓN E H 1PERTROF1 A DEL TEJ 1 DO ERECT 1 L NASAL, AUMENTO 

DE LAS SECRECIONES Y REACCIÓN INFLAMATORIA COMO MEDIO DE 

PRODUCIR OBSTRUCCldN NASAL, INCLUYEN: RINOSINUSITIS INfEC• 

CIOSA, RINOSINUSITIS ALtRGICA, RINITIS VASOMOTORA, RINITIS 

ATRÓFICA, RINITIS MEDICAMENTOSA, ETC, 

. LA PATOLOG(A ESTRUCTURAL NASAL SON LAS ALTERACIONES 

EN LA RELACIÓN ANATÓf11CA OE SUS COMPONENTES. INCLUYEN: 

DESVIACIÓN SEPTAL, INSUFICIENCIA VALVULAR, DESVIACIÓN 

RINOSEPTAL, SINDROME DE TENs16N NASAL, NARIZ EN SILLA DE 

MONTAR, ETC, 

EN UN GRAN NÓMERO DE CASOS SE PUEDE ENCON.TRAR PATO· 

' LOGIA MUCOSA Y ESTRUCTURAL SIMULTANEAMENTE, 

UNA f"ORMA OBJETIVA DE VALORAR LA OBSTRUCCION NASAL, 

SOBRETODO CON RESPECTO AL GRADO DE SEVERIDAD ES LA RINO• 
I 

·-MANOMETRIA, QUE NOS PERMITECONOCER EL FLUJO DE AIRE OUE 

ATRAVIESA LA NARIZ Y A QUE PRESldN LO HACE, A PARTIR DE 

ELLO 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 PRESldN, A ESTA JLTIMA 

SEGUN LAS ABERRACIONES QUE PRESENTA SE LE HA DIVIDIDO EN 

6 GRUPOS, RESULTANDO DE INTER~S PARA NOSOTROS EN ESTE 

. ESTUD 1 O EL GRUPO .V, POR SER EL QUE SE PRESENTA EN PAC 1 EN• 

TES CARDIÓPATAS O CON ENFERMEDADES PULMONARES CR6NICAS, 

EN ESTE GRUPO EN VEZ DE QUE CADA CICLO RESPIRATORIO SEA 

CONT j NUO SE PRESENTA UNA. BREVE PAUSA ENTRE ESP 1RAC16N E 
' ISPIRACION, POR LO QUE SE LE HA LLAMADO FORMA DE DESCAN• 
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SO DE MEDIO CICLO, [STA CURVA SE HA ENCONTRADO EN PACIEN• 

' TES CARDIOPATAS INDEPENDIENTEMENTE DE SI PADECEN O NO 

OBSTRUCCION NASAL, POR LO QUE SE CUESTIONA SI LA DISFUN· 

' " CION CARDIACA O PULMONAR CREA UN PATRON RESPIRATORIO CA• 

RACTERISTICO (20), 

•._- ..• -.'": ..... - .... - .......... - .... "'!''.",.7,, -:-.-: 
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C) ANATOMIA Y FISIOLOGIA CORONARIAS 

EL PUNTO CENTRAL DE ESTA TESIS ES EL ADECUADO fUNCIO• 

NAMIENTO DEL CORAZÓN EN SU PAPEL DE BOMBA CONTRACTIL QUE 

JUNTO CON LOS LECHOS VASCULARES SON RESPONSABLES DE LA 

DI STR 1BUC1 ÓN SMIGUI NEA PARA EL 1NTERCAMB10 METABÓL 1 CO ,MAN· 

TENIENDO UN ADECUADO APORTE SANGUINEO EN RELACIÓ~ A LAS 

DEMANDAS PERIFtRICAS, 

RECORDAR TODA LA ANATOM(A Y FISIOLOGÍA CARDIACAS RE· 

SULTARIA MUY EXTENSO Y PARA LOS FINES DE ESTA TESIS NOS 

ENFOCAREMOS EN ANATOM(A Y flSIOLOGÍA DE LAS ARTERIAS CO· 

RONARIAS, DE CUYA ALTERACION DEPENDE LA PATOLOG(A QUE 

NOS OCUPA, 

EL SISTEMA OE·~S ARTERIAS CORONARIAS SE INICIA A NI• 

VEL DEL OSTIUM CORONARIO EN EL BULBO O RAIZ AÓRTICA, LI• 

GERAMENTE ARR 1 BA DE LA 1 N<SE:RCIÓN DE LA VtLVULA S 1GMO1 DEA, 

ENTRE EL BORDE LIBRE DE CADA VALVA Y LA.PARED DE LA ARTE· 

RIA SE DELIMITAN 3 SENOS DE VALSALVA: DEL SENO DERECHO 

ANTERIOR PARTE LA CORONARIA DERECHA: DEL SENO IZQUIERDO 

SE ORIGIN/\ LA ARTERIA CORONARIA IZQUIERDA Y DEL SENO POS• 

TERIOR NO NACE NINGUN VASO CORONARIO, 

LA CORONARIA.DERECHA NACE ENTRE LA ARTERIA PULMONAR 

Y LA AUR 1 CUL A DERECHA, SE D fR 1 GE DE ATR,(S HAC 1 A DELANTE 

Y DE IZQUIERDA A DERECHA PENETRANDO EN EL SURCO AURICULO• 
0

VENTR 1 CULAR DERECHO, SE D t R 1 GE HAC 1 A ATRÚ AL ALCANZAR EL 

BORDE CON EL DIAFRAGMA PARA POSTERIORMENTE DESCENDER EN EL 

SURCO 1 NTERVENTR'I CllLAR POSTERIOR, LLAMANOOSE A (STE N 1 VEL 

CORONARIA DESCENDENTE POSTERIOR, 

LA CORONARIA IZQUIERDA A POCOS MILIMETROS DE SU EMER• 

G.ENC 1 A SE B 1 FURCA EN: A)C 1 RCUNfLEJA O AUR 1CULOVf:NTR1 CULAR 

IZOÜIERDA Y' ·,B)DESCENDENTE O INTERVENTRICULAR ANTERIOR, LA 

.·PRIMERA CONTINUA POR EL SURCO AURICULOVENTRICULAR IZQUIER• 

DI), ~ARA TERMINAR EN EL BORDE<IZQUIERDO DEL CORAZÓN: LA SE~ 
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GUNDA LLEGA A LA PUNTA DEL CORAZ&N Y PASA A LA CARA POSTE· 

RIOR PARA ANASTOMOSARSE A LA ARTERIA INTERVENTRICULAR DES• 

CENDENTE POSTERIOR, 

EL SISTEMA VENOSO TIENE 2 RAMAS PRINCIPALES QUE RECO· 
I I 

GEN LA SANGRE DEL VENTRICULO IZQUIERDO UNA Y DEL DERECHO 

OTRA. QUE DESEMBOCAN EN LA AUR(cuLA DERECHA, ADEMAS HAY .UN 

SISTEMA DE VASOS DE PEQUEAO CALIBRE QUE ATRAVIESAN EL ENDO• 

CARDIO PARA DESEMBOCAR EN LAS CAVIDADES DERECHAS DEL CORA• 

Z~N. 
INERVACIÓN, RECIBE FIBRAS TANTO SIMPÁTICAS COMO PARA• 

SIMPtTICAS, LAS PRIMERAS PROVIENEN DE LA M¿DULA A NIVEL DOR· 

SAL ANTERIOR QUE POSTERIORMENTE PASAN A LOS GANGLIOS SIMPÁ• 

TICOS CERVICALES, DE ESTOS SALEN LOS NERVIOS' CARDIACOS SU• 

PERIOR, MEDIO E INFERIOR, ESTE ÓLTIMO Y EL PRIMER GANGLIO 

DORSAL SE FUS 1 ONAN FORMANDO EL GANGLI o ESTELAR. TODOS ES­

TOS NERVIOS FORMAN EL PLEXO CARDIACO QUE LLEGA HASTA LA 

AORTA, LOS NODOS SINOAURICIJLAR Y AURICULOVENTRICULAR ADE• 

MÁS DE LOS TRONCOS PRINCIPALES DE LAS CORONARIAS, Su EFEC• 
I , 

TO ES CRONOTRDPICO E INOTROPICO POSITIVO, 

LA INERVACION PARASIMP~TICA LLEGA A TRAV¿S DEL X PAR 
1 

OVAGO, TAMBIEN FORMA PARTE OEL PLEXO CARDIACO Y EL EFECTO , , 
DELA ESTIHULACION PARASIMPATICA ES EL OPUESTO A LA ANTES 

DESCRITA PARA EL SIMPÁTICO (6), 
EN GRAN PARTE DEL CORAZÓN Ml.SMO DEPENDE SU NUTR1C16N, 

SIENDO UN GRAN CONSUMIDOR DE OXIGENO Y ENERGÉTICOS, TIENE 

LA CAPACIDAD DE ALMACENAR GLUCÓGENO.DEPENDIENDO DE ESTE 

PARA SU METABOLISMO DURA~JTE'. LOS PERIODOS DE ANOXIA, UN RIE• 
. . . 1 

GO CORONARIO ADECUADO DEPENDE DE M.UL TIPLES FACTORES PARA 

SER ÓPTIMO EN CANTIDAD y CAL 1 DAD. Esros FACTORES SON: 

EL' GASTO CARDIACO DEBE· SER NORMAL, (APROXIMADAMENTE 

SÍ;, POR MINUTO) oÉSTINANDOSE PARA EL GASTO CARDIAC0.4 A 

slo(L:·M1sMo, SE rAc1L11A LA c1iicuLf.c1óN coRoNARIA PriR.urL 
' . . . . . " . ' .. . , ,, ··," ":;' ~'.' ,. :: 

. 'ORAD 1 ENT.E DE. PRES 1 ON MUY GRMDE. ENTRE LA AR TER 1.A Y VENA'. •'. 
: CORONAR 1 AS. ( 90MM HG EN EL BULBO. AÓRT 1 co V 35MMHG EN EL' ~E-



NO CORONARIO), EL RIEGO CORONARIO SE LLEVA A CABO PRINCI• 
1 

PALMENTE DURANTE LA DIASTOLE, POR LO QUE LA FRECUENCIA 
I 

CARDIACA DEBE SER TAL QUE PERMITA UNA FASE DIASTOLICA DE 

SUFICIENTE DURACIÓN PARA GARANTIZAR UN LLENADO CORONARIO 

ADECUADO, 
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TAMBltN LAS ALTERACIONES DE LA VÁLVULA AÓRTICA AFEC• 

TAN EL GASTO CORONARIO PUES NO PERMITEN MANTENER UNA PRE• 

S 1 ÓN ADECUADA A N 1 VEL DEL BULBO AÓRT 1 CO, AS ( M 1 SMO DEPENDE 

DEL CONTROL NEURo'GENO TANTO SOBRE EL GASTO CARDIACO COMO 

DE LOS EFECTOS DIRECTOS SOBRE LOS VASOS CORONARIOS Y REGU• 

LAC 1 o'N DE LA FRECUENC 1 A CARO 1 ACA, ADEM~S ENCONTRAMOS TAM• 

BltN LOS FACTORES PROPIOS DE LOS VASOS CORONARIOS COMO 

PERMEABILIDAD, TONO, GRADIENTE DE PRESIÓN Y COMPRESIÓN 

EXTR fosECA ( 6), 

YA SE HAB(A MENCIONADO QUE EL CORAZdN CONSUME GRANDES 

CANTIDADES DE OXIGENO, ESTO SE HACE EVIDENTE POR LA GRAN 

DIFERENCIA ARTERIO-VENOSA DE OXIGENO Pufs A su ENTRADA AL 
I 

SISTEMA CORONARIO LA SANGRE TIENE UNA SATURACION DE OXIGE• 

NO DEL 95% O SEA 19 VOL% Y SOLO CONTIENE 5 VOL% A SU SA• 

L 1 DA EN EL SENO CORONAR 1 o. Es EL U~l I ca ÓRGANO CAPAZ DE EX• 

TRAER EL 75% DEL OXIGENO ARTERIAL, MIENTRAS QUE EL CEREBRO 

POR EJEMPLO SOLO EXTRAE EL 25% Y EL MUSCULO ESQUELÉTICO EL 

22%, CUANDO HAY UN AUMEN70 EN LAS DEMANDAS POR PARTE DEL 

MIOCARDIO NO LE ES POSIBLE AUMENTAR SÜ PORCENTAJE DE CAP• 

TAC ION DE OXIGENO POR LO QUE DEPENDE DE SU CAPACIDAD PA· 

RA AUMENTAR EL FLUJO CORONARIO (6), 

DE LOS SUBSTRATOS OBTENIDOS LO NO UTILIZADO SE ACUMU• 

LA POR GLICOGENESIS Y LIPOGENESIS, EL RESTO ES DEGRADADO 

POR UN PROCESO 1N1e1 ALMENTE DE GL 1có'L1s1 s y L 1P6LIs1 s. ax I • 

DACIONES, REDUCCIONES, FOSFORILACIONES OXIDATIVAS E HIDR6-

LISIS. EN UNA PRIME~A ETAPA ANAERclBICA: A NIVEL MITOCONDRIAL 

CON ALTO CONS~MO DE OXIGENO INGRESAN ÁCIDO PIRÓVICO Y Lic. 

TICO PARA SU METABOLISMO, LO QUE SIGNIFICA QUE NORMALMENTE 
1 

ESTAS SUBSTANCIAS NO SON LIBERADAS A LA CIRCULACION CORO~ 



NARIA VENOSA, DE LA ENERGIA OBTENIDA OC ESTOS PROCESOS EL 

65 A 80% SE UTILIZA PARA EL TRABAJO MUSCULAR CONTRACTIL, 
I 

EL RESTO DE LA ENERGIA SE UTILIZA PARA REPARACION CELU-

LAR Y CONSERVAC 1 ÓN DEL GRAO 1 ENTE OSMÓT 1 CO ( 5), 
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COMO YA SE DIJO UN AUMENTO EN LAS DEMANDAS DE OXIGENO 

Y NUTRIENTES POR PARTE DEL MIOCARDIO DEDE SER COMPENSADA 

POR UN AUMENTO EN EL GASTO CORONA~IO, 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 H~STA 5 VECES (5), 

EL íENOMENO OPUESTO OCURRE DURANTE EL SUEÑO, AYUNO, 

HIPOMETABOLISMO Y OTRAS CIRCUNSTANCIAS EN QUE DISMINUYEN 

LAS DEMANDAS, CON DISMINUCIÓN DEL GASTO CARDIACO (EN BASE 

A LA íRECUENCIA CARDIACA Y AL GASTO POR MINUTO) Y POR PRO• , . 
BABLE VASOCONSTRICCION CORONARIA, 
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D) FISIOPATOGENIA DE LA CARDIOPATIA ISQUEMICA 

EL PRIMER PUNTO ES TRATAR DE DEFINIR DE OUE ESTAMOS 
I I 

HABLANDO AL DECIR CARDIOPATIA ISQUEMICA! ES LA ENFERMEDAD 

EN LA QUE ENCONTRAMOS ISQUEMIA DEL MIOCARDIO, QUE A SU VEZ 

SE CONSIDERA PRESENTE: CUANDO EL FLUJO SANGUINEO ARTERIAL 

ES INSUFICIENTE O SE ENCUENTRA POR DEBAJO DEL REQUERIDO 

-POR EL MIOCARDIO PARA SU fUNCIONA~IENTO CORRECTO, PRODU· 

CIE:NDOSE ALTERACIONES DEL METABOLISMO DE LAS dLULAS EN 

DIFERENTES GRADOS, 

PARA QUE SE PRODUZCA CARO 1 OPAT i' A 1soue:'M1 CA SE CONJUN­

TAN M~LTIPLES FACTORES SIN OUE SE PUE:DA MARCAR CON EXACTI• 

TUD A UNO DE ELLOS ~OMO EL ABSOLUTO RESPONSABLE, LAS TEO· 

RIAS SON MdLTIPLES ENCONTRANDO A LA CABEZA DE ELLAS A LA 

CARDIOPAT (A 1 SQU{Ml'CA RELAC 1 QNAOA CON LA AR TER IOESCLEROS 1 s. 

CON ESTO ESTAMOS HABLANDO APROX 1 MADAMENTE: DEL 9 0% DE LOS 

CASOS DE CARDIOPAT(A 1souó11cA (5). 
LA ARTERIOESCLEROSIS ES UN PADECIMIENTO QUE DA~A LA 

CAPA (NTIMA DE LOS VASOS SANGUINEOS, ESTA ENFERMEDAD SE 

DEBE A UNA ALTE:RACIÓN EN EL METAOOLISMO DE LOS LfPIDOS 

OUE PROVOCA UN DEPÓSITO DE COLESTEROL ESTERIFICADO QUE 1· 

NICIALMENTE ESTA FORMADO POR MACROFAGOS CARGADOS DE GRA• 

SA, EN LAS OECAOAS OUE SIGUEN APARECE FIBROSIS REACCIONAL 

Y TARDIAMENTE APARECERAN LAS COMPLICACIONES, CUANDO HAY 

GRANDES DEPÓSITOS Y PLACAS DE ATEROMA OUE PROTRUYEN EN LA 

LUZ DE LOS VASOS QUE COMPRIMEN Y ATROFIA LA CAPA MEDIA Y 

CAUSA ROMPIMIENTOS EN LA VASAVASORUM OCASIONANDO HEMORRAGIA 

LOCALl ADEM~S DA AREAS DE NECROSIS EN LAS PLACAS QUE PUE• 

DEN ULCERARSE, TROMBOSARSE Y CALCIFICARSE, 

LA F'ORMACIÓN DE ATEROMAS SE INICIA ENTRE LA SEGUNDA 

Y TERCERA DÉCADAS DE LA VIDA (DE ACUERDO A HALLAZGOS DE 

AUTOPSIA) SIENDO PROGRESIVA HASTA QUE SE INICIA LA PRE• 

stNTAc1Ó1i DE s(NTOMAS EN LA SEXTA v sÜTIMA DECADAS OE 



LA VIDA, EN QUE UNA O VARIAS DE LAS ARTERIAS CORONARIAS 

PRESENTAN ESTRECHEZ DE SU LUZ A TAL GRADO QUE NO LE PER­

M 1 TE REACC 1 ONAR ANTE UN AUMEIJTO EN LAS DEMAllDAS DANDO 

ASI LA SINTOMATOLOGÍA PROLONGADA OE LA AMGIMA (5,6,7), 
POR OTRA PARTE CUANDO SE PRODUCE LA OBSTRUCCldN TO­

TAL SE PRODUCE EL INFARTO, EN ESTA ~LTIMA FASE ES DE 

GRAN IMPORTANCIA LA HEMORRAGIA INTRAMURAL Y LA VASOCONS• 

TRICCldN, [STA ES LA TEORIA QUE RECIBE MÁS APOYO, PERO 

EN CONTRASTE ENCONTRAMOS UNA SERIE DE CASOS EN QUE EN LA 

AUTOPSIA SE ENCUENTRA ATEROMATOSIS AVANZADA DE LAS ARTE­

RIAS CORONARIAS PRINCIPALES PERO SIN TROMBOSIS RECIENTE 

NI OCLUSldN COMPLETA, EN OASE A ESTO SE PROPONE OTRA TEO• 

RIA ~UE PIENSA QUE SE TRATA DE UNA ENFERMEDAD METAB6LICA 

EN LA CUAL LA FORMACldN DEL TROMBO ES SECUNDARIA, 

TAMBl~N ES DISCUTIDA LA IMPORTANCIA OUE PUEDEN TENER 
1 1 

LAS CATECOLAMINAS Y LA ESTIMULACION SIMPATICA AL AUMENTAR 

EL CONSUMO DE OXIGENO POR EL MIOCARDIO, 

11 D 2 

EL ASPECTO QUE SI ES FUNDAMENTAL ES LA,RELACldN ENTRE 

EL ESTRECHAMIENTO DE LAS CORONARiAS Y LA VELOCIDAD CON QUE 

SE DESARROLLEN LAS COLATERALES; DE MODO QUE ESTAS PUEDAN 

SUPLI~ LA FUNCldN DE LAS PRIMERAS. A E~TE RESPECTO ES DE 

GRAN IMPORTANCIA LA ACTIVIDAD FISICA y EXISTEN PROGRAMAS 

DE REACONDICIONAMIENTO BIEN ESTABLECIDOS (4,5,6). 
[p 1DEM1OLÓG1 CAMEllTE SE HA DEMOSTRADO CORRELAC 1 c1N EN• 

I 
TRE LAS MANIFESTACIONES CLINICAS DE ARTERIOESCLEROSIS Y 

CIERTOS FACTORES B10oui'M1cos. FISl0L6G1cos. AMBIENTALES, 

PSICOL6G1cos. ETC, EN BASE 'A DICHOS FACTORES DE RIESGO 
' I ES POSIBLE IDENTIFICAR A LAS PERSONAS MAS SUSCEPTIBLES 

DE PRESENTAR LAS COMPLICACIONES DE LA ATEROESCLEROSISl PE• 

RO TAMB'I EN OCURREN CASOS DE FENOMENOS cLf N 1 COS GRAVES EN 

AUSENCIA DE LOS FACTORES DE RIESGO, 

Los ÍACTORES DE RIESGO INCLUYEN: 

EDAD, Y SEXO. SE PRESENTA EN CUALQUIER EDAD Y SEXO 

PERO DEFINITIVAMENTE LA MAYOR INCIDENCIA SE ENCUENTRA 
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EN EL SEXO MASCUL 1 NO Y POR ARR 1 OA DE LOS 35 A~OS DE EDAD, 

EN EL CASO DE LAS MUJERES AUMENTA LA rRECUENCIA POR ARRIBA 

DE LOS 50 Anos. PARA EXPLICAR ESTO SE HABLA DE UN FACTOR 

HORMONAL QUE PROTEGE A LA MUJER DE SUFRIR CARDIOPAT{A ISOUt• 

MICA ANTES DE LA MENOPAUSIA, EL CUAL NO HA SIDO IDENTIFI• 

CADO, Y AÓN SE DUDA DE: SU E:XISTENCIA PUÉS LA f"RECUENCIA 

CON QUE SE PRESENTA CARDIOPAT(A ISOUlMICA EN MUJERES OFO· 

RECTOMIZAOAS E HISTERE:CTOMIZAOAS ES LA MISMA (5), 

ENFERMEDADES COEX 1 STENTES, LA ASOC 1 AC l ÓN MAS FUERTE 

DE LOS FACTORES DE RIESGO ES CON LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL, 

QUE ACTUA ACELERANDO LA ATEROGÉNES 1 S, DANDO SOBRECARGA AL , , 
VENTR 1 CULO 1 ZOUI ERDO Y AUMENTANDO EL CONSUMO DE OX 1 GENO. 

SE HA DEMOSTRADO QUE EL AUMENTO DE LA TENSIÓN ARTERIAL 

PUEDE SER DESENCADENANTE DE UN EPISODIO DE ANGINA QUE CEDE 
, I . / 

-TANTO CLINICA COMO ELECTROCARDIOGRAFICAMNETE A LA ADMINIS• 

TRAC 1 dN DE ANT 1H~PERTENS1 VOS, EL FENÓMENO TAMB 1 ÉN SE PRE• 

SENTA POR flJPOTnJSIÓtj(5,6), 

ÜTRA ENFERMEDAD MUY RELACIONADA ES LA DIABETES, EN 
1 I 

ESTE GRUPO DE PACIENTES LA CARDIOPATIA ISQUEMICA SE PRE· 
I 

SENTA CON MAYOR FRECUENCIA Y A EDADES MAS TEMPRANAS, 

TAMBliN SE DEOE RECORDAR A LA XANTOMATOSIS FAMILIAR, 

EN ELLA SE ELEVAN LOS TRIGLICtRIDOS Y EL COLESTEROL, ÜLCE• 

RA PtPTICA Y OTRAS QUE SE MENCIONAN COMO FACTORES AGRAVAN• 
I I 1 

TES MAS QUE ETIOLOGICOS COMO TIROTOXICOSIS, ANEMIA CRONICA 

INTENSA Y ALIMENTO DE LA VISCOSIDAD DE LA SANGRE, 

TABAQUISMO, SE ASOCIA CON UNA ALTA FRECUENCIA DE ANGIO· 

GRAF{A ANORMAL, AUNQUE NO SE SABE EL MECANISMO.POR EL QUE 
I 

ACTUA SE CREE QUE COADYUVA POR SUS EFECTOS SOBRE LA TENSION 

ARTERIAL, 

ACTIVIDAD ds1cA, CUANDO LAS DEMA's 

MAS SE VE UNA MUCHO MAYOR INCIDENCIA DE 

MICA EN TRABAJADORES SEDENTARIOS OUE EN 
I 

QUIEREN DE GRAN ACTIVIDAD ftStCA, 

I 
VARIABLES SON MINI• 

' 1' CARDIOPATIA ISOUE· 

AQUELLOS QUE RE• 

T 1 PO DE PERSONAL 1 DAD. SE HA V 1'sro QUE LOS SUJETOS CON 
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PERSOIJALIDAD DE TIPO OBSESIVO SON M{s SUSCEPTIBLES A LA 

CARDIOPAT{A ISQUE~~ICA, AL IGUAL QUE LOS QUE ESTAN EXPUES· 
I 

TOS A GRANDES TENSIONES, DEBIENDOSE ESTO POR UN LADO PRO· 
1 

OABLEMENTE A LA LIBERACION DE CATECOLAMINAS CON SU EFECTO 

VASOCONSTRICTOR E HIPERTENSIVO Y POR OTRO LADO A LA HIPER· 

LIPEMIA Y ACORTAMIENTO DEL TIEMPO DE COAGULACl~l, 
SE MENCIOtlAN TAMBIEN fACTORES GEtitTICOS, FAMILIARES. 

RACIALES y ÚNICOS. SE HAN ESTABLECIDO ESTADr'STICAMENTE 

MARCADAS DIFERENCIAS ENTRE ESTOS GRUPOS, PERO PARECEN DE• 
1 I 

PENDER MAS DE fACTORES DIETETICOS, AMBIENTALES, COSTUMBRES 

Y DE OTRAS ENfERMEDADES COEXISTENTES, 

COMO YA SE DIJO LA ATEROESCLEROSIS Y OTROS FACTORES 

DE RIESGO Y COADYUVANTES ARRIBA MENCIONADOS SON LOS RES• 

PONSADLES DE APROXIMADAMENTE EL 90% DE LOS CASOS DE CAR· 
I I 

DIOPATIA ISQUEMICA, PERO EXISTEN OTRAS CAUSAS MENOS FRE" 

CUENTES ENTRE LAS QUE ENCONTRAMOS(5): 

ENFERMEDADES NO ATEROMATOSAS DE LAS ARTERIAS CORONA• 
/ I 

RIAS, ESTO INCLUIRIA A LAS ALTERACIONES CONGENITAS, OOS• 

TRUCC 1 ÓM DEL OST 1 UM CORONAR 1 O POR PATOLOGÍA EN LA AORTA, 

ANEURISMA CORONARIO Y ARTERITIS, 

ESTEllOSIS DE LA VÁLVULA AORTICA YA SEA CONGÉNITA o 

REUMÁTICA, 

ANGI llA vrnTR 1 CUL'AR DERECHA. SE PRESENTA rn PAC 1 ENTES 

CON LESIONES CONGlNITAS CONO CIA,·TETRALOGIA DE FALLOT Y 

ESTENOS 1 S PULMONAR AS ( COMO DEFORM 1 DAD ES VALVULARES M 1 TRA· 

LES Y EMBOLIA PULMONAR MASIVA, EN ESTOS PACIENTES SUELE HA· 

BER HI PERTEf'JS 1 dN DEL VENTR t'cuLO D~RECHO y/o ARTER 1 A PULMO· 
I 1 I 

NAR, LA ELEVACION DE LA PRESION INTRAMURAL DEL VENTRICULO 
I 

DERECHO IMPIDE EL FLUJO SISTOLICO, MIENTRAS QUE EL AUMENTO 

DELA PRESIOH EN LA AUR{CULA DERECHA DIFICULTA EL VACIADO 
1 

DE LAS VENAS CORONARIAS Y POR LO TANTO EL FLUJO DIASTOLICO 

TAMBl~N. ENCONTRANDOSE AUMENTADAS LAS NECESIDADES DE OXIG~­
NO DEL VENTRICULO POR EL AUMENTO DE TRABAJO, AFECTANDOSE 

·As( LA RELAClo'N SUMINISTRO NECESIDADES, LO QUE LLEVA AL DO· 



1 
LOR ANGINOSO CON ORIGEN EN VENTRICULO DERECHO, 

SEA CUAL SEA LA CAUSA DE LA 1soulMIA MIOCÁRDICA LOS 

CAMBIOS CELULARES QUE SE PRODUCEN SON LOS SIGUIENTES: 

CUANDO SE PRODUCE ISOUEM 1 A, LA CÉLULA AF'ECTAOA POR LA 
I I 

DISMINUCION DE OXIGENO PASA DEL METABOLISMO AEROBICO AL 
' I I ANAEROOICO, RESULTANDO EN UNA DISMINUCION DE LA ENERGIA 

INTRACELULAR, LO QUE SE TRADUCE DE INMEDIATO EN UN CESE 

DE LA CONTRACCIÓN EFICAZ Y EN DISMINUCIÓN DEL POTENCIAL 
DE MEMORANA (4), 

11 D 5 

POR EXPERIMENTOS EN PERROS SE HA VISTO QUE LA CÉLU• 

LA PUEOE TOLERAR ESTOS CAMBIOS DEL METABOLISMO POR ESPA• 

CID DE 15 A 1? r,llN, PRESEllTANOO UNA RECUPEílACl6N COMPLETI\ 
I 

SI EN ESTE LAPSO DE TIEMPO SE RESTABLECE UN APORTE SANGUI• 

NEO ADECUADO, A PARTIR DE LOS 20 MIN DE ISQUEMIA SE EMPIE· 
. . ' 

ZAN A PRESENTAR CAMBIOS IRREVERSIBLES EN LAS CELULAS, A PE· 

SAR DE QUE NUEVAMEN.TE REC 1 BAN UN APORTE SANGU (NEO ADECLfADO, 

ESTAS clLULAS VISTAS AL MICROSCOPIO ELECTRdNICO APARECEN 

EDEMATOSAS Y HAN PERO 1 DO TOTALMENTE SU DEPÓS 1 TO DE GLU,Cd· 

GENO, LAS MIOFIBRILLAS ESTAN RELAJADAS Y TIENEN BANDAS 1 

PROMINENTES, HAY GRANDES CUERPOS. INTRAMITOCONDRIALES, 
, , 1 

SIENDO ESTOS ULTIMOS MUY CARACTERISTICOS DE LA LESION MIO· 
1 

CARDICA IRREVERSIBLE, 

YA SE HABLA DE MUERTE CELULAR A PARTIR DE LAS 12 HR, 

DE ISQUEMIA, CUANDO YA SE ENCUENTRAN EVIDENCIAS DE DESOR• 

GANIZACIÓN ESTRUCTURAL CELULAR, CON TÉCNICAS HISTOLC5GICAS , , 
HABITUALES EL DIAGNOSTICO HISTOLOGICO DE INFARTO SE HACE 

AL OBSERVAR A LA CELULA 1 A 4 DÍAS DESPUÉS DE HABER SUFRI• 

DO ISQUEMIA DURANTE 60 MIN, 

EL PROCESO DE REPARACl6N DEL TEJIDO EMPIEZA APROXIMA· 

DAMENTE. 36 HR DESPUÉS DE LA OCLUS 1 dN, SE 1N1C1 A CON LA FA• 
J 

GOCITOSIS DE LAS CELULAS MUERTAS EN LOS BORDES DEL AREA 

DE·INFARTO Y SON SUBSTITUIDAS POR TEJIDO CICATRICfA~,ESTE 

PROCESO DURA DE 4 A 6 SEMANAS, 

EL FENÓMENO ANTES DESCR 1 TO OCURRE EN EL ÁREA DE 1 NFAR• 



1 
TO, PERO EN LA PERIFERIA DE ESTA ZONA SE ENCUENTRAN CELU-

LAS EN ESTADO DE ISQUEMIA, NO ESTAN FUNCIONANDO PERO LA 
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' I LESION ES REVERSIDLE Y PERMANECEN ASI DURANTE LARGOS PERIO-

bOS~ DE TIEMPO! ELLAS SON PROBAOLEMENTE LAS RESPONSABLES 

DE LAS ARRITMIAS DEBIDO A SU INESTABILIDAD (4), 

COMO ÓLTIMO PUNTO EN ESTE CAPfTULO VEREMOS LA CLASIFI· 

CAC 1 ÓN CL (N 1 CA DE LA CAP.O 1OPAT1 A 1souÉM1 CA. No TOCAREMOS 
1 ' PUNTOS DE DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO PARA NO DIVERGIR DE 

I , 

NUESTRO PUNTO DE INTERES QUE ES MAS BIEN ETIOLOGICO, 

1)CARO1 OPAT {A 1souÉÍ~1 CA AGUDA: COMPRENDE LOS PR 1 MEROS 30 
I I ' DIAS OESPUES DE INICIADA LA SINTOMATOLOGIA, 

1,ANGINA DE PECHO AGUDA 

A) DOLOR BREVE!ANGINA DE RECIENTE COMIENZO 

B) DOLOR 

ANGINA PROGRESIVA AGUDA 

PROLONOADo:lsOUEMIA AGUDA SUBENDOcARDICA 

S(NOROME INTERMEDIO 

C) VARIANTE ANGINOSA DE PRINZMETAL 

2,INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

A) SIN COMPLICACIONES 

B) CON COMPLICACIONES 

3,DETENCldN CIRCULATORIA BRUSCA 

A) SIN RECUPERACldN, MUERTE SUBITA 

B) CON RECUPERACIÓN 

11 )CARDIOPA¡{A ISOUtMICA CRÓNICA· 

1,ANGINA ESTABLE 

2,ANGINA LENTAMENTE PROGRESIVA 

3,ANGINA REGRESIVA 

4,SECUELA DE INrARTO DEL MIOCAR.010 

5,CAROIOPATIA ISOUÉMICA SILENTE 



11 l. HIPOTESIS 

EN VISTA DE LA EVIDENCIA QUE EXISTE COMPROBANDO QUE 
I 

LA OBSTRUCCION NASAL TIENE UNA SERIE DE CONSECUENCIAS A 

NIVEL PULMONAR. CARDIACO y s1sT6~1CD (9,15.16,17,18.22.23) 
SE PROPONE LA POSIBILIDAD DE QUE LA OBSTRUCCl6N NASAL CR6-, 
NICA EJERZA UNA SOBRECARGA A LA FUNCION DEL MIOCARDIO, QUE 

AUNADA A OTRAS CIRCUNSTANCIAS QUE SON CONSIDERADAS COMO 
I 

FACTORES DE RIESGO,· PRECIPITEN LA PRESENTACION DE CAR• 
I I 

DIOPATIA ISQUEMICA, 

1 ~ 1 
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IV. MATERIAL Y 1·1ETODO 

I 
ESTE ESTUDIO FUE REALIZADO EN EL CENTRO HOSPITALA· 

RIO 20 DE t·JOVIEMBRE, DEL MES DE JUNIO A tlov1 EMBRE ( INCLU· 

SIVE) DE 1984, Fu{ REALIZADO EN FORMA CONJUNTA POR LOS SER· 

VICIOS DE ÜTORRINOLARINGOLOG(A y MEDICINA F(s1cA y REHAOI· 

L 1 TAC IÓtJ, 

ES IJI< ESTUD 1 O DE T 1 PO TRAl~SVERSAL QUE COMPREND 1 Ó A 

72 PACIENTES, DIVIDIDOS EN 3 GRUPOS DE LA SIGUIENTE FORMA: 

1, PACIENTES QUE SE PRESENTARON A LA CONSULTA EXTERNA DE 
I I 

OTORRINOLARINGOLOGIA POR PADECER DE SINTOMATOLOGIA DE OBS• 

TRUCCIÓM NASAL CRÓNICA (POR UN PERIODO MAYOR A UN AÑO) Y 

MAYORES DE 25 AAos DE EDAD. 

2. PACIENTES CON EL ANTECEDENTE DE HABER SUFRIDO INFARTO 

AGUDO DEL MIOCARDIO, ESTOS PACIENTES FUERON TOMADOS EN 
I 

FORMA CONSECUTIVA CUANDO SE PRESENTABAN A REHABILITACION 
, ' AL SERVICIO DE MEDICINA FISICA Y REHABILITACION O A LA 

' CONSULTA EXTERNA DE CARDIOLOGI~, 

3, GRUPO CONTROL, FORMADO POR PACIENTES MAYORES DE 25 A• 

Aos. QUE SE PRESCNTABAN AL HOSPITAL POR OTRO MOTIVO QUE 
1 I I 

NO FUERA OBSTRUCCION NASAL O CARDIOPATIA ISQUEMICA: Y POR 

TRABAJADORES DEL MISMO HOSPITAL QUE NO HUBIERAN ACUDIDO , .. 
A LA CONSULTA DE OTORRINOLARINGOLOGIA O CARDIOLOGIA, 

LAS PRUEBAS REALIZADAS A CADA PACIENTE FUERON ORDE• 

NADAS EN FORMA SIMULTANEA ~L MOMENTO DE DECIDIR LA INCLU• 

S 1 ÓN DEL PAC 1 ENTE Er1 EL ESTUD 1 O, ,'f SE REAL 1 ZARotl EN EL 

TRANSCURSO DE UNA SEMANA APROXIMADAMENTE. 

POR PARTE DE 14EDICINA F(s1cA y REHABILITACIÓN SE REA· 

LIZÓ UN CUESTIONARIO (ADJUNTO EN LA SIGUIENTE PÁGINA), 

' ELECTROCARDIOGRAMA EN REPOSO, PRUEBA DE ESFUERZO, BIOMETRIA 
t ; I 

HEMATICA. QUIMICA SANGUINEA Y PERFIL DE LIPIDOS, 



CUESTIONARIO 

NOMBRE: 

1. • SEXO .A) FEMEN 1 NO B) MASCUL 1 NO 

2.- EDAD A) MENOR DE 20 A. 8) 21 A 40 C) 41 A 60 
D) MÁS DE 60 

3,- ESTADO CIVIL A) SOLTERO B) CASADO C) DIVORCIADO 

D) VIUDO E) lJNlbN LIBRE 

4.- ESCOLARIDAD A) PRIMARIA B) SECUNDARIA C)BACHILLERATO 

O TtCNICO D) ESTUDIOS UNIVERSITARIOS 

5,- HISTORIA CARDIACA FAMILIAR DE IAM A) SI 8) NO 

6.- 0CUPACl6N A) EMPLEADO 8) HOGAR C) JEFE 

7.- PERSONALIDAD A) TIPO A B) TIPO 8 

8,- ACTIVIDAD FÍSICA A) SEDENTARISMO 8) EJERCICIO OCASIO· 

NAL C) EJ. 3 O MAS VECES A LA SEMANA 

9,- TABAQUISMO A) NEGATIVO 8) HASTA 1 CAJETILLA AL o(A 

C) MÁs DE 1 CAJETILLA AL D(A 

10,- HIPERTEMSIÓN ARTERIAL. A) SI B) NO 

11.- OBESIDAD A) Si B) NO 

12,- DIABETES MELLITUS A) Si 8) NO 

13,- ALCOHOLISMO A) SI 8) OCASIONAL C) NO 

14.- CONDUCC16N DE VEHICULO A) SI B) NO 

15,- ACTIVIDAD SEXUAL A) NO [l) OOrl PAREJA C) MÁS DE UNA 

16.- HORAS DE suEno A) HASTA 6 B) 7 A e C) MÁS DE 8 

RECOPILACION D~ DATOS 
17,- PESO 

18.- TAL.LA 
19.- ECG EN REPOSO A) NORMAL. 8) AUORMAL 

20.- PRUEBA DE ESFUERZO A) POSITIVA 8) NEGATIVA 

21,• TOLERANCIA AL EJERCICIO A) MALA B) REGULAR C) BUENA 

IV 2 

El. CUESTIONARIO CONTIENE AQUELLOS DATOS QUE SON CONSI· 

DERADOS COMO FACTORES DE R 1 ESGO EN MAYOR O MENOR GRADO, SE . 

l.ES CONSIDERO POSITIVOS DE l.A SIGUIENTE FORMA: 



1, SEXO··MASCULINO 

2, EDAD••MAYORES DE 40 ANOS 

3, ESTADO CIVIL·· 

4. EscOLARIDAD··DACHILLERATO y ESTUDIOS UNIVERSITARIOS 

5, HISTORIA CARDIACA FAMILIAR••SI 

6, ÜCUPACIÓN••JEfE 

7, PERSONALIDAD•• TIPO A 

8, ACTIVIDAD F(SICA•SEDENTARIA 

9, TABAOUISMO•·SI 

10,HIPERTENSIÓN ARTEíllAL••SI 

11,ÜBESIDAD••SI 

12.DIABETES MELLITUS•·SI 

13,ALCOHOLISMO••NO 

14,CONDUCCldN DE VEHICULO••SI 

15,ACTIVIDAD SEXUAL··MA~ DE UNA PAREJA 

16,HORAS DE SUEÑO••HASTA 6 HR, 

SE HIZO LA INTERPRETACIÓN DEL ELECTROCARDIOGRAMA EN. 

REPOSO COMO NORMAL O CON AL TERAC 1 ONES, 

Los EXAMENES DE SANGRE FUERON TOMADOS PRINCIPALMENTE 

PARA DIAGNOSTICAR HIPERLIPEMIA QUE ES VN GRAN FACTOR DE 

RIESGO, PERO TUVO QUE SER EXCLUIDO DEL ESTUDIO POR LA ALTA 

DESERCIÓN DE LOS PACIENTES A ESTE RESPECTO, 

LA PRUEBA DE ESFUERZO QUE SE REALIZd FUE LA DE BRUCE 

MOD 1 FI CADA EN BANDA s 1 N FIN. SE CONS 1 ornó POS 1T1 VA ANTE LA 

APAR 1c1 dN DE DESN 1 VEL DEL SEGMENTO ST. AUMENTO DE LA· DURA· 

c1dN DEL QRS. EXTRAs(sTOLES. DESNIVEL DEL PUNTO J. LA TO• , 
LERANCIA AL EJERCICIO SE DA POR LA ETAPA A LA OUE LLEGO EL 

" 

IV 3 

PACIENTE Y RELACIONANDOLA A SU EDAD Y SEXO DE ACUERDO A LAS 

TABLAS DE FEREZ Y SHAP 1 RO ( B), QUE LA D 1V1 DEN EN: MUY POBRE, 

POBRE, REGULAR, BUENA, EXCELENTE Y SUPERIOR: ESTAS CON .FI• 

NES DE SIMPLIFICACIÓN. PARA EL ESTUDIO ESTADfsTico fUERON 

CONSIDERADAS COMO BAJA TOLERANCIA LASTRES PRIMERAS YALTA 

TOLERANCIA LAS TRES ÚLTIMAS, 

POR PARTE DE ÜTORR 1NOLAR1 NGOLOG{A SE APLI ca' UN CUEST 1 O• 



fSTI TES'" 
~ALfR IE L. "~Bl 

L .. _,.¡J'ECA 

NARIO (ADJUNTO ABAJO) PARA EL CUAL CUALQUIER RESPUESTA PO• 

SITIVA ES PATOLÓGICA, 

CIJEST 1ONAR1 O 

1, ÜBSTRUCC 1 ÓN MASAL SI_ NO_ 

2, MEJORA AL LEVANTAR LA PUNTA O JALAR LA MEJILLA 

3, EPISTAXIS 

4. RESPIRACIÓN ORAL 
EN REPOSO_ TRABAJO_ ESfUERZO_ POR LA NOCHE_ 

5, CEFALEA 

6, ílOLOR FACIAL 

7. Uso HABITUAL DE GOTAS NASALES 

8. TRAUMATISMO NASAL 

9. CUADROS GR 1 PALES FRECUEllTES O DE LARGA DURAC 1 dN 

10,RINORREA HIALINA 

11,RINORREA VERDOZ~ 

12.COSTRAS 

13,RINORREA POSTERIOR 

14,[STORNUDOS EN SALVA 

15,PRURITO NASAL, CONJUNTIVAL O DE PALADAR 

16.TRATAMIENTO Mto1co PREVIO 

17.TRATAMIEtlTO QUIRÚRGICO PREVIO 

18,PRODLEMAS PULMONARES 

EXPLORACIO:t FISICA 

19.DESVIAClbN OSEA DE LA PIRÁMIDE 

20,DESV1f\C1 ciN CART 1 ALG ,.NOSA DELA P 1 RÁM l DE 

21,00RSO NASAL RECTO 

22.DORSO CON HUNDIMIENTO CARTIALGINOSO 

23,00RSO EU SILLA 

24,00RSO CON GIBA 

25,COLUMELA NORMAL 

26,COLUMELA CON LUXAC 1 ÓN DE BORDE CAUDAL SEPTAL 

27,COLUMELA RETRAIDA 

28,AN~ULO NASO•LABIAL NORMAL 

29.ANGULO NASO•LADIAL btSMINUIDO 



30,V¡LVUALS A 15º 
31,ViLVULAS A MAYOR GRADO 

32,V~LVULAS A MENOR GRADO 

33,CORNETES NORMALES 

34.CORNETES HIPERTRÓr1cos 

35,CORNETES PÁLIDOS 

36,DESVIACIÓN SEPTAL DERECHA 

37,DESVIACION SEPTAL IZQUIERDA 
I 

38,DESVIACION SEPTAL OBSTRUCTIVA 

EN BLOQUE_: ANGULACIÓt1_ CRESTA_ ESPOLÓN_ 

39,PERFORACIÓN SEPTAL 

40,SINEQUIA 

TOMOGRAF IA DE SEMOS PARAl'JASALES 

41 ,NORMALES 

42,0PACIDAD 

43.0UISTE o POLIPO 

44,TABICAMIENTO 

CITOLOGIA DE MOCO NASAL 
45,NORMAL 

46,EOSINOFILIA 

PARA CLASIFICAR LA SINTOMATOLOGi'A DE LOS PACIENTES SE 

TOMÓ COMO MUY S 1 NTOMÁTI COS A AQUELLOS QUE PRESENTABAN MÁS 

DE 4 S i'NTOMAS, CON POCA S 1 NTOMATOLOG (A A LOS QUE PRESENTA­

BAN ENTRE 1 Y 3 SÍNTOMAS Y LOS ASINTOMÍTICOS, PARA ESTA 

CLASIFICAc16N SE EXCLUYERON LOS 2 JLTIMOS PUNTOS DEL CUES­

TIONARIO EN VISTA DE QUE SE CONSIDERA QUE UNA VEZ SOLUCIO­

NADA LA OBSTRUCCIÓN NASAL OUIRdRG°i.CAMENTE (CUANDO ESTO ES 

POSIBLE) DESAPARECEN SUS EFECTOS ADVERSOS A NIVEL CARDJO­

PULMONAR, 

IV 5 

LA SEGUNDA PARTE ES UNA DESCRIPCIÓN DETALLADA DEL EXA­

MEN RINOL~GICO, DESPués SE ENCUENTRAN LOS RESULTADOS DE LAS 

RADIOGRAFIAS DE SENOS PARANASALES, CONSIDERANDO COMO POSI-. 

TIVA A LA PRESENCIA DE CUALQUIER ALTERACION, LA CITOLOG(A 



DE MOCO NASAL SE CONSIDERA ANORMAL CUANDO SE PRESENTAN 

EOSINÓFILOS, 

IV 6 

SE PRAci1cd RINOMANOMETRI~ A ALGUNOS DE LOS PACIENTES. 
1 I 

SE PRESENTARON PROBLEMAS TECNICOS CON EL RINOMANOMETRO POR 

LO QUE sr EXCLUYO DEL ESTUDIO. 



V 1 

V. RESULTADOS 

~E 23 PACIENTES PERTENECIENTES AL GnUPO POST INFAR· 

TO AGUDO DEL MIOCARDIO (POST IAM) SE ENCONTR¿ A 17 CON DI• 

FE RENTES DI AGN¿ST 1 COS NASALES CAUSANTES DE ODSTRUCC 1 cfN CR6-

N l CA, A LA MAYOR(A HO LE FU¿ POSIBLE SITUAR LA FECHA DE I· 

NICIO DE LA SllHOMATOLOG(A, PERO LA REFIRIERON A LA EDAD 

DE ADULTO JOVEN A EXCEPCIÓN DE DOS PACIENTES: UIJO OE ELLOS 

LA REFIRld APROXIMADAMENTE 8 AAOs PREVIOS AL IHFARTO Y FU¿ 

OPERADO DE SEPTOPLASTi'A 4 /\NOS ANTES DEL MISMO, EL SEGUNDO 
I 

PACIENTE PRESENTO DATOS DEINSUFICIENCIA VALVULAR APROXIMA• 

D/IMENTE 5 MESES ANTES DE LA PRESENTACl6N DEL INFARTO •. 

EXPRESADO EN PORCENTAJES ESOS 17 PACIENTES SIGNIFICAN 

EL 73.9%, Y SUMANDO Y RESTANDO 1.96 S (DESVIACIONES ESTAN• 

DAR), ENCONTRAMOS QUE LAS POSIBILIDADES DE QUE SE PRESENTE 

OOSTRUCCIÓN NASAL EM ESTE GRUPO VAR(A ENTRE EL 57 AL 91% , 

A DIFERENCIA DEL GRUPO CONTROL EN EL QUE ENCONTRAMOS 

QUE DE 21 PACIENTES 9 PRESENTA~ DATOS DE OBSTRUCCldN NASAL 

APLICANDO DEL MISMO MOD01,96 5, RESULTA QUE L/I POSIBILIDAD 
1 

DE QUE EN ESTE GRUPO SE PRESENTE PATOLOGIA NASAL VARIA DEL 

21,9 AL 63,7% 

APLICANDO LA PRUEBA DE x2 PARA COMPARAR ESTOS DOS GRU• 

POS SE ENCUENTRA UN VALOR DE P MENOR A 0,05 (ESTAD(STICA~EN· 
TE SIGNIFICATIVO), LO QU~ SE TRADUCE EN (~FIRMAR QUE LA 

ODSTRUCCION NASAL ES M~S FRECUENTE EN EL GRUPO DE PACIEN~ 
,· 1 

TES QUE PADECE CARDIOPATIA ISOUE~11CA,(ESQUEMA 1), 

EN BASE A LO ANTER 1 OR SE P 1 El~SA QUE EL GRUPO POST IAM 

ES SIMILAR AL DE OBSTRUCCIÓN NASAL (QN), DECIDIENDO COM• 

' PARAR LOS HALLAZGOS RADIOLOGICOS DE AMBOS GRUPOS, 
. 1 

ÜEL GRUPO POST IAM SE CONTABA CON ESTUD 1 OS RAD 1 OLOG I • 

CDS DE SENOS PARANASALES EN 20 CASOS, DE LOS CUALES 12 

PRESENTABAN ALTERACIONES, ÜEL GRUPO ON SE CONTABA CON 28 
PACIENTES ESTUDIADOS DE LOS CUALES 20 MOSTRARON ALTERACIO• 



NES EN LOS SENOS PARANASALES, SE APLICO LA PRUEOA OE x2 
I 

RESULTANDO QUE LA DIFERENCIA NO ES ESTADISTICAMENTE SIGNI-

FICATIVA (p MAYOR A 0.05) Y POR LO TANTO LA INCIDENCIA DE 
I 

ALTERACIONES EN LOS ESTUDIOS RADIOLOGICOS SON SIMILARES 

EN LOS GRUPOS POSTIAM Y ON. (ESQUEMA 2). 

EsouEMA 1 

PACIENTES CON OBSTRUCCION NASAL 

w 
.t' 

1,Jl 

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

ESQUEMA 2 
ALTERACIONES RADIOLOGICAS EN SENOS PARANASALES 

GRUPO ON GRUPO POST 

IAM 

V 2 



ANALIZANDO LA FRECUENCIA CON QUE SE PRESENTARON LOS 

DIFERENTES FACTORES DE RIESGO EN EL GRUPO DE PACIENTES 

POST 1 AM E 1 NCLUYENDO EN ELLOS A LA OBSTRUCC 1 Ór·J NASAL, SE 

ENLISTAN EN ORDEN DECRECIENTE (ANALISIS DE 20 PACIENTES): 

1. MAYORES DE 40 ANOS 20 PAC 1 ENTES 

2, SEXO MASCULI IJO 18 
3. OasTRUCC 1 ÓN NASAL 15 

4, PERSONAL 1 DAD A 12 

5, SEOENTAR 1 SMO 11 

6, 0CUPACldN (JCFE:) 10 

7, ALCOHOL 1 SMO NEG, 10 

8, CONDUCCIÓN DE vrn{cuLO 10 

9, TABAQUISMO 6 
10,HISTORIA FAMILIAR 6 
11,ÜBESIOAO 6 

12,HIPERTENSIÓN 4 
13,ACTIVIDAD SEXUAL C 4 
14.HASTA 6 HR DE SUEÑO 3 
15,DIABETES 2 
(ESQUEMA 3) 

AL COMPARAR LAS PRUEBAS DE ESFUERZO DEL GRUPO ON Y EL 

CONTROL, DABA LA IMPRESIÓN DE OBTE:NER RESULTADOS MAS BAJOS 

EN EL GRUPOON, PUES DE 24 PACIENTES 8 PRESENTAOAN UNA llAJA 
' I 

TOLERANCIA AL EJERCICIO Y 1 TENIA UNA PRUEBA POSITIVA, EN 
I . 

CAMB 1 O EN EL GRUPO CONTROL SOLO. HAB 1 A 4 PAC 1 ENTES CON BAJA 

TOLERANCIA AL EJERCICIO •. 

V 3 

(STO EXPRESADO EN POR~ENTAJES A 1,965 NOS DICE QUE EN 

ELGRUPOON ENTRE EL 18 Y 57% DE PR.OBAB 1L1 DADES DE PRESENTAR• 

SE BAJA TOLERANCIA AL EJERCICIO Y EN EL GRUPO CONTROL ENTRE 

EL 3 Y 41 % , QUE EXPRESADO GRAFI CAMENTE NOS DA UNA AMPLIA ZO· 

NA EN QUE SE SOBREPONEN AMBOS GRUPOS, Y APLICANDO LA PRUEBA 

DE x2 NO TIEN~ SIGNIFICANCIA ESTAD(STICA, POR LO OUE NO PO• 

DEMOS AFIRMAR QUE LOS PACIENTES CON QN .TIENEN MENOR TOLERAN• 

CIA AL EJERCICIO, 



No, DE 

CASOS 

20 

1.~ 

10 

5 

2 3 

ESQUEMA 3 
FRECUENCIA DE FACTORES DE RIESGO EN ELGRUPO 

DE PACIENTES POST IAM. 

5 · G 7 8 11 

FACTORES(VER TEXTO) 
< 



VI. CONCLUSIOíJES 

HASTA DONDE ES DE NUESTRO CONOCIMIENTO, NO HAY EN 
I 1 I 

LA LITERATURA MEDICA NINGUN ESTUDIO SIMILAR A ESTE, POR LO 

QUE NUESTROS RESULTADOS NO SON APOYABLES NI COMPARAOLES CON 

NINGUNOS OTROS.POR LO QUE EXCLUSIVAMENTE EN BASE A NUESTROS 

RESULTADOS CONCLUIMOS: 

1. • LA PRESENC 1 A DE PATOLOGÍA NASAL QUE ESTE CAUSANDO , 
OBSTRUCCION NASAL, ES DEFINITIVAMENTEMAS FRECUENTE EN EL 

GRUPO DE PAC 1 ENTES POST J AM QUE EN EL GRUPO CONTROL, POR LO 
I 

QUE SE DEBE PENSAR EN LA OBSTRUCCION NASAL COMO OTRO FACTOR 

DE R 1 ESGO PARA CARO 1 OPATl
1

A 1souÉM1 CA. 

2,- LA OBSTRUCCIÓt~ NASAL DEBE SER CONSIDERADA DE GRAN 

IMPORTANCIA PUES AL ANALIZARLA JUNTO A LOS OTROS FACTORES 
I 

DE Rl~SGO EN NUESTRA SERIE DE. CASOS, FUE EL TERCERO EN FRE• 
I 

CUENCIA,.SOLO REBASADO POR SEXO Y EDAD, 

3,- ESTAMOS HABLANDO DE OBSTIWCCIOÍ~ NASAL CRÓNICA Y 
I 

SEVERA, PUESTO QUE SU GRADO O~ REPERCUSION A NIVEL DE SE· 

NOS PARANASALES ES IGUAL A LA QUE PRESENTAN LOS PACIENTES 

DEL GRUPO ON. 

VI 
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