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cv 
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ns 

ppm 

EPOC 

OMS 

ABREVI1\TUR1\S 

Conductancia cspecLfica 

capacidad vital 

Velocidad de~ flujo máximo al 50% de la capacidad 
vital. 

Velocidad del flujo má:icimo al 75% de l.a capacidad 
vital. 

Volumen espiratorio forzado en el primer segundo. 

NO significativa 

partes por millón 

Bióxido de azufre 

ozono 

Bióxido de nitrógeno 

Enfermedad pulmonar Obstructiva crónica 

. organización Mundiill de la Salud. 
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INTRODUCCION 

El término de "Enfermedad pulmonar obstructiva crónica" 
(EPOC} se introdujo originalmente para evitar la confusión que 
existía hace treinta anos para describir varias patologías que 
tienen en común un signo: obstrucción crónica al flujo aéreo. 
Mientras que en Gran Brctai'!.a tales pacientes se etiquetaron b~ 
jo el rubro de "Bronquíticos crónicos", en los Estados Unidos 
de Norteamérica se les calificó como "enfisematosos", sin em­
bargo en ambos países estos casos se consideraron distintos al 
asma. 

Actualmente el término EPOC se usa indiscriminadamente ba 
jo un contexto m5s amplio e incluye virtualmente a todos los -
pacientes con dai'!.o ventilatorio obstructivo. aún cuando tal d~ 
no sea reversible, de tal suerte que en este complejo se inclll_ 
ye <11 enfisema, bronquitis crónica, asma y enfermedad de lil ~ 
quef\a vía aérea. (1 - 3} 

En el simposium ciba de 1958, se definió a la Bronquitis 
crónica desde el punto de vista enteramente clínico como "Una 
condición en la cual un sujeto presenta tos y expectoración 
abundante la mayoría de los días, durante J meses al ano y por 
lo menos durante 2 o 3 anos consecutivos, excluyendo otros pa 
decimientos crónicos del pulmón como tuberculosis, mucoviscido 
sis, neumoconiosis, etc. ( 1, 4 - 5) -

Aunque actualmente algunos autores proponen que deben ~­

existir por lo menos 2 factoren para su diagnóstico; 1) tos e 
hipersecreción crónica de moco y 2) obstrucción de la vía aé­
rea a la expiración, tomando en cuenta que la sintomatología -
aparece cuando ya existe daf\o estructural e irreversible de la 
pared de la vía aérea. la organización Mundial de la Salud -
(OMS) emitió un canee pto que si permite. la detección temprana 
de la enfermedad, debido a que establece que; "La Bronquitis -
Crónica es una alteración no neoplásica de la estructura o de 
la función de los bronquios que resulta habitualmente de la ex 
posición prolongada o recurrente a agentes irritantes no infeC 
ciosos o infecciosos". Es decir que éste concepto asienta qu; 
un sujeto puede presentar alteraciones funcionales que permi­
ten calificarlo como aronquítico crónico, aún antes de que pre 
sente la sintomatología característica de la enfermedad. { J,-
6, 7 } 

Hay gran cantidad de testimonios epidemiológicos que po­
nen en evidencia la frecuencia cadu vez más creciente de Bron­
quitis crónica. 
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La información del National Health survey afirma que por 
lo menos 7. 5 millones de ciudadanos americanos padecen de 
Bronquitis crónica afirmando que por.su frecuencia y evolución 
natural altamente incapacitante ocasiona pérdidas importantes 
para la familiet, y el estado. 

En nuestro medio no contamos con estadínticas que nos in­
diquen su frecuencia,aunque es lógico suponer que está aumen­
tando rápidamente debido al intenso consumo de cigarrillos y 
.31 creciente grado de contaminación atmosférica. ( B, 9 - 15) 

Mucho se ha publicado acerca de los factores etiopatogéni 
coa que actúan individual o conjuntamente para producir aron--
quitis crónica; la mayoría de las investigaciones involucran 4 
factores: l} numo dC! t<1baco, 2) contaminación atmosférica (ur­
bana o laboral), 3) Infecciones y 4) Herencia. Existen además 
otros contribuyentes en su génesis y continuidad como son: - -
edad, sexo y clnse social. 

Actualmente no hay duda para admitir que el tabaquismo es 
el principal causilntc de lil enfermedad, tanto en fumadores ac­
tivos como en pasivos, aunque se ha reportado que alrededor -­
del 6% de los hombres no fumadores padecen de tos y expectora 
ción crónic1l, su frecuencia aumenta 2 veces más en los exfuma­
dores, 4 vecen en lós fumadores ligeros y moderados, y ilproxi­
mildilmcnte 6 v~cen miís en los fum<tdores pesildos (mfin de 20 cig!!, 
rrillos al dÍ.il) ( 7 ) • 

El humo del tabaco tiene alrededor de tres mil componen­
te.o, de los cuales muchos han sido implicados e11 el desarrollo 
de enfermedades en el s~r humano. Aproximadamente el 90% del 
huma· del tabaco cstií compuesto por g.-ises nocivos para la salud 
y el 10% corresponde a partículas orgánicas de las que desta­
can el alquitrán y la nicotina no obstante solo algunas han si 
do identificadas como responsables de las alteraciones que ca= 
racterizan a la Bronquitis crónica, tal es el caso de los óxi­
dos de nitrógeno, el amonio, la piridina, la acroleina, el ca.2_ 
mio y algunos otros. Estas sustanciils son responsables de la 
tos inmediata y del estrechamiento progresivo de los bronquios 
después de la inhalación del humo, de la paralización de los -
cilios y de la estimulación de lus glándulils bronquiales para 
secretar mayor cantidad de moco. ( 10 - 14) 

Las dudas que existían sobre la capacidad de agresión de 
los contaminantes atmoaféricos sobre las células del epitelio 
de las vías aéreas han DJ.do disipadas por las múltiples inves­
tigaciones al respecto tanto en modelos experimentales de célu 
las aisladas como en animales inferiores y aún en humanos va--
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luntarios. 

NO es sorprendente que el púlmon pueda daílarsc por la con 
taminación ya que un adulto normal inhala 3000 kg. de aire por 
ano y aproximadamente 3 gr. de sustanci<ts tóxicas en el mismo 
lapso. 

La contaminación atmosférica urbana comprende agentes re­
ductores; principalmente material particulado y bióxido de az.!!. 
fre; y sustancias oxidantes, incluyendo hidrocarburos, óxido -
de nítrogcno y contaminantes resultantes de reacciones fotoqul 
micas como ozono, aldehídos y nitratos orgánicos. Entre ]as -
partículas sólidas finas suspendidas estan el aulfato de amo­
nio, pequeñas cantidades de hierro, plomo y otros elementos; -
así como el material negruzco denominado Smoke, que es el re­
sultado de la combustión de aceites pesados. Se ha demostrado 
que cualquiera de ellos puede alterar por sí solo la estructu­
ra de las vías iléreas y que actuilndo en sinergismo con l.:is SU_!! 
tancias del humo del tabaco, el daílo es más consider<iblc. 

Al respecto la universidad Nacional Autónom.:i de México a 
través del centro de ciencias de la Atmósfera informa que la -
ciudad de México padece cotidi<inflmente la emisión de 4 mil to­
neladils de gases tóxicos que aumentan hc:ista 13 mil en días de 
gran movimiento vehícular• así mismo opina que la fuente más -
importantc de contnminación atmosférica <Hl ul fenómeno de com­
bustión: mils del 90¡{, de los contuminantc~ se producen por éste 
proceso y dentro de éste proccntajc, los cauuantcs principalus 
son los vehículos automotores. 

En una poncnci<l presentada por el colegio de Ingenieros -
Civiles en Eeptiembre de 1986 se &ei\ala, que, en los últimos -
10 anos la emisión de contaminantes a la atmÓtlfr.ra creció lSD'¡I{,, 
alcanzando la cifra de 6 millones de toneladas dn contamin~ntcs 
anuales. (cifras similarc:o1 se han registrado en cuadalajar<i y 
Monterrey) situación que está llevando sin lugar a dudas a <iu­
mentar la morbimortalidad de la Bronquitis crónica entre otros 
padecimientos respiratorios, 

Es indudable que el daño pulmonar producido por la conta­
minación <itmosférica es multifnctorial, ya que depende de va­
rios factores tales como: tipo de contaminante, propiedades fi 
sicoquímicas, concentración y tiempo de exposi~ión, etc. -

Los contaminantes más importantes por su concentración y 
toxicidad sobre el aparato broncopulmonar con el ozono, el di2 
xido de nitrógeno, bióxido de azufre, y aunque de cadil uno se 
_conocen sus efectos biológicos. cabe aclarar que la forma de -
exposición habituLll es simultánea y consecUf.•ntcmente cabe cspg_ 
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rar efectos sinérgicos. 

El ozono es uno de los agentes oxidantes más potentes, -
cuando se forma en la atmósfera inferior en presencia de hidr~ 
carburos y radiación solar. LOS efectos biológicos al ozono -
se pueden resumir a 3 mecanismos de da~o a nivel celular que -
son: pcroxidación de lipidos, oxidación de sulfidrilos y por -
lo tanto disminución de la actividad de las enzimas que rcquig_ 
rcn de estos y que es tan unidas a la membrann celular, aunque 
a través de un mecanismo directo puede oxidar las membranas cg_ 
lulares. sus efectos biológicos en el hombre dependen del ni­
vel de exposición ambiental, habiendosc encontrudo que ld con­
centración mínima necesaria para causarlos es alrededor de 5 -
ppm en sujetos sanos y en sujetos asmáticos concentraciones dQ 
1 ppm son capaces de desarrollar broncocontricción. Las expo­
siciones a mayores concentraciones tanto laborales y accidcnt~ 

las por mils de 6 horas consecutivas y hasta después de dos u 
tres días producen edema pulmonar con hemorragia, membranas hi 
alinas, exudado internticial que puede progresar hasta la fi­
brosis. ( 16 - 21 ) 

Aunque existeu gran cilntidad de compuesto~ de nitrógeno -
sólo se conocen los efcctu::i biológicos de dos de ellos, cl óxi 
do nítrico y cl dióxido de nitrógeno. Se ha demostrado que -­
concentraciones comunitarias tan bajas de dióxido de nitrógeno 
como 0.04 PPm. c<H1san diversos efectos, entre los que destacan 
los siguientes: a) Aumento de la resistencia de las vías aére­
<1s al flujo en un porcentaje vttriable por encima del villor b<l­
sal, tanto en sujetos sanos como enfermos, en éstos Últimos -
<lisminuye Jdem6s la distensibilidad pulmonar y l~ oxigenación 
tisular. b) Aumenta la susceptibilidad a las infecciones respl, 
ratorias. c) Aumentu la incidcnci<1 de síntomas respiratorios 
en neumópatas previos. Entre las alternciones histológic<1s y 
bioquímicas demostradas tanto en humanos como en animales, des 
t<'lccJ.n la inflamación de l<ls vías aérea, pérdida de cilios, in-: 
hibición del macrófago alveolar y degranulación de céllllas ce­
badas, disminuación de varias enzimas, de la estabilidad del 
factor antitcnsión superficial, de los niveles de glut<Jtión y 
de lípidos del pulmón. 

El mecanismo de acción del dióxido de nitrógeno puede -­
ser directo o indirecto, <1través de la generación de radicales 
libres más complejos, los mismos que originan reacciones en .E.ª 
dcna autoperpetuad<ls que <1mplifican el da~o tisular. 

El bi6xido de azufre, es un gas incoloro que resulta del 
uao de combustibles que contienen azufre. Habitualmente se -
encuentra asociado con material particulado formando un com­
plejo denominado S02 partículas. Los efectos biológicos apa-
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recen cuando las concentraciones atmosféricas de bióxido de az.!:! 
fre son superiores a o.s ppm. 

Tanto el 502 como los compuestos que dC!rivan de él son -
agentes irritantes de Potencia media capaces de estimular a los 
receptores vagales a la irritación causando broncoespasmo sub­
cl Í.nico en sujetos sanos y presencia del mismo C!n asmáticos QÚn 
a concentraciones menores. 

Independientemente de los mecanismos de agresión al orga­
nismo humano 1as efectos nocivos de éstos contaminantes atmosfé 
ricos so manifiesta por el aumento de la incidencia de enferme-: 
dades pulmonares y probablemente en el número de muertes por é~ 
ta causa en las regiones más contaminadas. { 22 - 2& ) 

Se ha involucrado a las infecciones como otro factor etio­
lógico de Bronquitis crónicn, aúnquc su papel nl respecto está 
muy discutido, parucc habar mt'ia acuerdo que su frecuC?nci;,;1 aumen 
ta en los pacientes que ya evolucionan con el padecimiento y -­
que junto con la insuficiencia respiratoria aon factores que cm 
peoran el curso y el pronóstico de la enfcrmed~d. Los cultivoi 
de esputo da esto» pacientes presentan u~ualmcnte crecimiento -
d<J naemophilus Jnflue!EE., Struptococus pneumaniac, mycoplasma -
pncumoniac y en menor proporción staphilococcus ~· Neissc­
ria sp, E. coli y proteos np. 

Existen algunos cstudias que h<ibliln acerca de la suceptibi 
lidad hereditaria en el desarrollo de Bronquitis crónica, par-­
tiendo de la observación de que la enfermedad pulmonar obstruc­
tivn tiende n adoptar un patrón familiar. 

La influencia del nivel soci~l parece ser un factor deter­
minante en la morbimortalidad de la nranquitis crónica, ya que 
está Íntimamente ligada al aumento de la incidencia de infec­
ciones respiratorias entre los sujetos menos favorecidos, el ha 
cinarniento y la contaminaci6n local, factores todos capaces de­
crcar un ambiente propicio para la génesis de la enfermedad. 

Asi pues independientemente de cuantos agentes etiolOgicaa 
existan y cuales sean sus mecanismos de agresión, lo importante 
es efectuar el diagnóstico de manera précoz, p~r supuesto antes 
de que aparezcan las manifc$tacion~s clínicas típicas de la en­
fermedad, las cuales son una franca manifestación del datto es­
tructural de los bronquios. ( 27 - 28 ) 

Para tal fin y de acuerdo a la dcfiriici6n asumida por la -
OMS: el estudio funcional representa la piedra angular en el -
diagnóstico precoz de Bronquitis cr6níca. El estudio m~s utili 
zado desde hace muchos aftos por su sencillez y bajo costo ea li 
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curva de volumen contra tiempo llamada espiromctria forzada que 
nos permitc calcular algunos p:irám.'3tros útiles como son: volu­
men pulmonar máxim:~ ~spirddo, es dt.:clr la capacidad Vital (CV). 
la velocidad de los flujos espiratorios máximo y medio espirat_2 
rios que detecta la resistencia de las vías aéreas centrales -
(mayores de 2 mm de diámetro interno) y las periféricas (meno­
res de 2 mm de diámC!tro interno) respectivamente. 

Si atendemos a la definición etimológica de nronquitis -
crónica como una enfermedad de lan vías aéreas centrales (trií­
quea y bronquios), actualmcntc el laboratorio de fisiolog!a -
pulmonar cuenta con la metocologín necesaria p<lra detC!rminar -
en forma sensible la presencia de obstrucción a éoto nivel. 
La plctismografía corporal a través de la conductancia Especí­
fica (CE) es una medida directil de las alteL·aciones funciona­
les de la vía central, y por consiguiente es la prueba ideal -
en los estadios incipientes do ésta patología. 

Los cambios encontrados por medio de la espiromctr1a son 
fácilmente detectables en casos de lesiones estructurales fran 
cas. 

Las pruebas de funciÓJi pulmon<Jr se inform.:in como un por­
centaje es decir un Índice que resulta de la relación entre -
los par.imetrcJo cncontrados y los ospcrildOs. En el caso de la 
conductanciil Específica (CE) el porcentaje teórico normal debe 
ser mayor o igual a 9()% • So ha reportado que algunos pacien­
tes con didgnústico de Bronquitis crónica responden filvorable­
mento al uso de broncodilatadores. mejorando más del 20?(, la -
obstrucción encontrada en condiciones basales. aunque la mayo­
ría _como caractorístí.cLI prupia curecen de respuesta significa­
tiva• indicando probnblementc que estamos fronti:o a alteracio­
nes de tipo estructural; la respuesta al broncodilatador mayor 
o igual que 20% sugiere el diagnóstico de hiperreactividad -
bronquial hasta no demostrar lo contrario. ( 29 - 32 ) 
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OBJETIVO 

conocer la frecuehcia de Bronquitis crónica en una pobla 
ción joven asintomática del centro Médico La Raza, mediante-: 
la medición de la conductancia Específica (CE) y valorar la -
respuesta a la administración de un broncodilatador. 



-~·--··~-
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PLANTEAMIENTO DEL PROBELMA 

La ciudad de México y sáo Paulo por sus condiciones geo­
gráficas y demográficas son consideradas como las más contam~ 
nadas del mundo, además la difusi6n masiva del hábito tabáqui 
co y el terrible grado de contaminación atmosférica del o. F:" 
constituyen los agentes etiológicos más importantes de algunas 
bronconeumopatías. 

Es muy importante dar a conocer gue es poaible la detec­
ción precoz de Bronquitis crónica mediante pruebas de fisiolo 
9!a pulmonar que detectan las alteraciones fisiopatológicas -
que caracterizan a éste padecimiento, aún en los sujetos que 
todav(a no presentan manifestaciones clínicas. 
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HIPOTESIS NULA 

La eronquitis cronica no existe en sujetos asintomáticos 
residentes en México, D. F., fumadores y no fumadores. 

HIPOTESIS ALTERNA 

La Bronquitis crónica existe en sujetos asintomáticos -
residentes en México, D. F., fumadores y no fumadores. 
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MATERIAL Y METQDOS 

El presente estudio se llevó a cabo en una población asin 
tomática joven (entre 25 a 35 ai'\os de edad) , fumadores y no f.!:! 
madores todos trabajadores del Centro Médico La Raza, que acu­
dieron al servicio de Fisiología Respiratoria d~l Hospital Ge­
neral del Centro Módico La Raza, que acudieron voluntariamente 
ante la invitación de conocer el estado funcional de sus pulm~ 
nea. 

La población de estudio se definió en base a los siguien­
tes criterios: 

CRITBRIOS DE INCLUSION 

1.- Personal del centro Médico La Raza de 25 a 35 ai'los, 
hombres y mujeres, fumadores y no fumadores. 

2.- Sujetos asintomáticos del aparato broncopulmonar y 
que no refirieron historia de atopias personales. 

3.- Sujetos residentes en el D. F., por lo menos 5 ai'los -
consecutivos previos al estudio. 

CRITERIOS DE NO INCLUSION 

1.- Sujetos con patología broncopulmonar. 

2.- Sujetos que sufrieron cuadro gripal 3 a 4 semanas 
previos al estudio. 

CRITERIOS DE EXCLUSION 

1.- sujetos que no aceptaron las condiciones del estudio. 

2.- sujetos que no realizaron un estudio técnicamente 
útil para su medición confiable. 



11 

METODOLOGIA 

Se estudiaron 60 pacientes, 34 fumadores y 26 no fumadores 
escogidos al azar, hombres y mujeres entre 25 y 35 a~os, que -
cumplieron los requisitos para entrar en el estudio. 

A todos se les realizó cuestionario disenado para investi­
gar la presencia de riesgos potenciales para desarrollar enfer­
medad broncopulmonar. (ANEXO No. 1) 

Los individuos acudieron al departamento do fisiología pul 
menar Hospital General del centro MÓdico Lª Raza, do lunes a - -
viernes en horario de 10: 30 a 11: 30, donde se les realiz6 plc­
tismogra fía corporal tanto en condiciones basales corno despu6s 
de administración de un broncodilatador inhalado (salbutamo) -
realizandose medición de conductancia específica (CE), volumen 
espiratorio forzado del primer segundo (VEF} , y velocidad del 
flujo al 50 y al 75 p~r ciento de la capacidad vital (VF50 y -
VF75). 

El estudio se llevó a cabo entre el lo. do Noviembre de 
1987 y el 15 de Enero de 1988. 
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RECURSOS 

HUMANOS 

a) Un médico investigador responsable del trabnjo. 

b) Médicos asesores y revisores de la investigación. 

e) Una Técnica del laboratorio de fisiología pulmonar. 

M.l\TERIALES 

a) Pletismógrafo corporal de valumen constante y presión 
variable marca Jacger. 

b) Jlojas de papel milimétrico para pletismografía corperal. 

e) computadora HcWlett-Packard. modelo 47120 A para el cál 
culo de los parámetros funcionales, utilizando fórmula-; 
y tablas do valorea esperados del departamento de fiel~ 
logia pulmonar del Hospital de cardiología y Neumología 
del centro Médico Nacional. 

d) nroncodilatador en aerosol (salbutamol). 
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METODO ESTADISTICO 

se utilizó la t de students para muestras pareadas para 
los grupos fumadores y no fumadores, antes y después del bro.!l 
codilatador. 

so analizó la significancia entre los dos grupos median­
te la prueba de t de students para muestras independieHtes, -
en ambos casos para 1a comparación de la conductancia Espoc1-
fica. 

Y la prueba de X2 para comparar 3 patronos de respuesta 
(Bronquíticos, probables hiperreactores y normales) en los 
dos grup~s estudiados. 
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RESULTADOS 

Se estudiaron 60 sujetos con una media de 29 a~os de edad 
de los cuales fueron 36 mujeres y 24 hombres, 26 no fumadores 
(43%) y 34 fumadores (57%), (tablas I y II). 

De la población estudiada 48 sujetos (90%) tuvieron la 
conductancia Específica (CE) menor a 9()%. 

En los no fumadores los resultados obtenidos fueron: 6 B.!! 
jetos tuviéron CE por arriba de 9()%, en 20 se encontraron val.,!:! 
res abajo del 90%, de estos Últimos, 12 tuvieron una respuesta 
al broncodilatador superior o igual a 20% y en los 8 restantes 
la respuesta fué menor del 20%. Dentro del grupo de fumadores 
se encontraron a G con valores de CE arriba o igual a 90%, 28 
la tuvieron por debajo del 90% y de éste Último grupo' 19 res­
pondieron al salbutamol inhalado más o igual del 20% y en 9 su 
respuesta fué menor del 20%. 

Los resultados del grup~ total fueron: 12 sujetos con va­
lores de conductancia Específica iguales o mayores de 903, en 
48 fué menor del 90% (80%}. Oc éstos Últimos; Jl que corres­
p.~ndcn al 51% tuvieron una respuesta al salbutamol mayor a 20% 
y en 17 quf'I .:i su vez es al 20"~, la respuesta fué menor de 2°" 
( ver tabln No. III 

En el grupo de no fumadores se comparó la conductancia Es 
pacífica antes y después del broncodilatador mediante la t de­
studenta, encontrándose do 4. 79 con una 9ignifica11cia de p<0.01 
( Gráfica No. l ) 

En el grupo de fumadores se comparó CE pre y posbroncodi­
latador obteniendosc una t de 7.98, con una p <0.0l ( Gráfica 
No. 2 ) 

En la gráfica 3 se observa la comparación de la conductan 
cia Específica prebroncodilatador entre los do8 grupos, obte-­
niendoue una t = 0.16 (ns} y la CE postbroncodilatador con los 
valores de t = 0.02, con p (ns). 



CONDUCTJ\NCL' ESPECIFICJ\ (CE%) NO FUMADORES 

TABLA NUM. 

NUM. PRE• Pos• Nl'M. PRE• Pos• r 
PTE. EDAD SEXO CE CE P'I'E. EDi'ID SEXO CE 

-~: ·¡ l 26 l 153 lH 14 32 l 55 

2 31 l 72 151 " 30 l 58 53 ¡ 
3 21 l 75 86 16 30 l 55 13 

--¡ 
4 27 l 94 109 17 30 l 67 67 1 

5 29 2 93 16" lB 28 2 89 125 

6 34 l 94 .. 19 27 l 75 129 

7 25 2 74 177 20 29 2 43 54 

8 29 2 102 134 21 34 l 62 62 

9 J3 l ., 86 22 26 l 57 79 

10 29 2 83 99 23 34 2 135 135 

11 32 l 57 97 24 26 l 85 98 

12 35 l 61 127 25 30 l 73 126 

13 22 l 17 106 26 31 l 42 72 

• P~e y postbroncodilatador 

Sexo (1) femenino y (2) masculino 



cor.nucTt•l"C IA ESPECIFICA (CE'h) f'UM1\00RES 

T1'\DI.I\ NUM. II 

----- -
NUM. PRE• Pos• NUM. PRE• vos• 
PTE. -EDAD SEXO CE CE - _PT_l~-l .- --1ill6!L _SEXO c¡;__ e• -· 
27 32 2 73 132 44 29 1 61 56 

- ---
28 25 1 58 50 45 2B 1 ílO 124 ---- -
29 31 1 151 192 46 31 1 62 62 

30 Jl 2 56 76 ,17 29 1 65 121 

Jl 26 2 40 81 48 JO 1 77 126 

32 27 1 55 73 49 29 2 50 83 

33 Jl 1 91 91 50 29 2 54 132 

34 26 l 9J 153 51 26 2 59 72 
-

J5 29 2 86 144 52 30 2 55 97 

36 J5 2 90 97 53 2B 2 151 156 

J7 25 l 43 74 54 29 2 69 122 

38 28 1 52 "º 55 26 1 70 137 

39 26 2 76 147 56 27 l 67 132 

40 JO 2 45 62 57 28 2 67 98 

41 25 2 66 84 58 30 1 66 73 -
42 27 1 105 193 59 26 1 53 115 

43 30 2 59 94 60 35 2 43 7J 

• Pre y postbroncodilatador sexo (1) femenino y (2) masculino 



17 

TABLA NO• III 

BRONJUITIS PROB. NORMALES TOTAL 
CRONICA HIPERREAC. 

FUMADORES 9 19 6 34 

NO FUMl\DORES 8 12 6 26 

TOTAL 17 31 12 60 

En ld tabla No. 3 se resume la frecuencia de: 1) eronquitis 
crónica (sujetos con respuesta al salbutamol menor al 20'}{.) , -
2) Probables Hiperredctores {respuasta al broncodilatador igual 
o mayor de 2D"~) y 3} sujetos normales: a su vez los subgrupos -
comparados con el ~rupo de fumadores y no fumadores. El pareen. 
taje respectivo de cada grupo atendiendo a ésta cl<1sificación -
se muestra en la gráfica No. 4. 
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D I S C U S I O N 

Llama la atención que el 0()% de la poblaci6n estudiada -
siendo asintomática tiene alteración de sus prul:!bas de función 
respiratoria (obstrucción de la vía aérea central}, y que sólo 
el 20'}{. se encuentra dentro de límites normales. La frecuencia 
y el grado de obstrucción de las vías aéreas de grueso calibre 
no mostró diferencias significativas entre los dos grupos est,!! 
diados, tal como se muestra en la gráfica No. 3. Según lo de!!_ 
crito en la literatura mundial esperaríamos encontrar mayor -
obstrucción al flujo aóreo en el grupo de los fumadores como -
resultado del efecto sinérgico entre l& exposición a los agen­
tes de la contaminación atmosférica y a los del humo Uul taba­
co, aunque cabe sc~alnr que el grupo estudindo comprende suje­
tos jovenes y por lo tanto con paco tiempo de exposici6n al hu 
mo del tilbaco, en los que teóricamente el dai'!.o incipiente se 
localiza en las vías aéreas de pequeño calibre para lo cual no 
tenemos ninguna evidencia. ( 33 - 35 ) • La diferencia no sig 
nificativa encontrada en los dos grupos {X de 76% en los no f~ 
madores y de 703 en loa fumadores) se pueda explicar en baso a 
que los dos grupos estuvieron expuestos a un riesgo común que 
es la contaminaci6n atmosférica que <.1 las altas y contínuas -
concentraciones de lil ciudad de México, el dai'!.o que producen -
puede ser mayor que ul rcportnda para los agentes del humo del 
tabaco. 

se sabe que la exposición crónica a <.tltas concentraciones 
do contaminantes tales coma; 03. N0 2 y S02 aumentan la permea­
bilidad epitelial produciendo dai'!.o de lao uniones estrechas y 
por consiguiente permitiendo que todos estos agentes lleguen a 
la submucosa lo cual lleva a un estímulo constante de los re­
ceptores a la irritación y por consiguiente a la contracción -
permanente del músculo liso y/o a un aumento de la secreción -
bronquial. 

como se muestra en 1<:1 tabla NO. III y en la gráfica No. 4 
no se encontraron diferencias significativns en ln frecuencia 
con que se preccntan los casos normales, hiparreactorcs y bto,!! 
quitis cr6nicos tanto en fumadores y no fumadoro'B. L':l explic_!!. 
ción más plausible a este hecho es que a pesar do que existen 
evidencias incortrovertibles do la acción dai'!.ina de los agen­
tes de la contaminación, la frecuencia con que se presenta en 
los sujetos de alto riesgo depende básicamente de la interac­
ción de tres factores que se conjugan en proporci6n variable; 
el individuo, el grado de contaminación y las propiedades in­
dividuales de los agentes contaminantes. Las caractertsticas 
más relevantes de cada uno de ellos pueden ser: a) del indivi-
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duo, su resistencia o susceptibilidad para adquirir el padeci­
miento ya sea por razones individuales o por enfermedades pre­
vias, b} Acerca del grado de oxpOsición; la concentración, du­
ración por horas, días y ai\os y e) Oc los contaminilntcs; las -
propiedades fisicoquí.micas, mecanismos de acción y la inhala­
ción de mezclas de ellos. 

si analizamos la respuesta positiva al broncodilatador, 
encontramos que el 51~ del grupo total respondió más del 20% -
sin diferencias significativas en los dos grupos, sugiriendo -
el diagnóstico de probable hipcrrcactividad bronquial; cuyo m~ 
canismo nuevamente podríamos explicar en base al predominio de 
los efectos directos do los oxidantes atmosféricos. El grupo 
que tuvo una respuesta menor del 21)% rcprcsent6 el 28% a éstos 
se les puede catalogar como bronquíticos crónicos y de he cho -
representan un porcentaje alto encontrado en una población apa 
rente mente sana, corresponde a menor porcentaje qua los sujctO"s 
probablemente hiperreactorcs. ¿serán estos sujetos más suscep­
tibles al da~o; y esta condición representará un estadio más -
avanzado de la bronquitis crónica en r-elación a los que preseg 
tan unil respuesta exagerada al broncodilatador; o bien se tra­
ta de dos poblaciones completamente distintc1s? SÓlo el estu­
dio longitudinal de casuisLicas de este tipo tanto nacionales 
como en poblaciones can características similares a las encon­
tradas en la ciud.:id de México ayudarán a dilucidar cstns inte­
rrogilntes. 
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CONCLUSIONES 

lo. La bronquitis crónica existe con alta frecunciea en 
sujetos asintomáticos residentes de la ciudad de México tanto 
en los fumadores como en los no fumadores. 

2o. En base a los resultados encontrados podemos suge­
rir que la exagerada contaminación del aire de la Ciudad de -
México, puede ser más agresiva que el humo del tabaco. 

Jo. Es sorprendente la frecuencia de alteración funcio­
nal de la vía aérea en sujetos asintcm5ticos; por lo qu~ se -
debo dar a conocer ln problemática al respecto, con la finali 
dad de que so tomen las m~didas necesarias tanto para su de-­
tección temprana como para su prevención. 
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No.p3cicntc 

Focha 

NOMBRE -------·----·-----·-Tiempo de residir en D.F. 

EDAD ---~SEXO ------ Nacionalidad -----

ANTECEDENTES H.F. PAM f.:L PADECIMIENTO ACTU7\L 

Hermanos 
Padres 
Tíos/primos 

Bron.cron. 

ANTECEDENTES P~RSON~LEª 

Rinitis Asm:i Enfisema 

FUmildor pasivo ___ Exfumador _____ Fumador activo U/clía/<ii'IOs 

Dt'OOquiolitis ---------­
Dronconeumonla --------­
Amigdalitis ero ---------

Alergias -----------Asma ___ _ 

conjuntiviti;-- -
cuadros grlp::ilo;-r~j/.l~os 

En qué lug.:ircs· ha vivi<.Jo y por cuánto tiempo? 

otros 

1.- ------------------
2.- ---------------------

Exposiciones ocup~cion~lce 
de impartancia: 

3.-
4 .-

PLETISMOCRAFIA PRESALBIJ'l'AMOL P.JST.'.;ALBUTAMOL 

Teórico Re<il "' Real "' ~tt 
cv 
VR 
CE 
l(P so 
Vp 75 
YEF-1 

' 
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