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ABREVIATURAS

CE Conductancia especifica

cv Capaclidad vital

VvF 50° velocidad del flujo maximo al 50% de la capacidad
vital.

vEF 75 velocidad del flujo miaximo 2l 75% de la capacidad
vital.

VEF1 Vvolumen espiratorio forzado en el primer gequndo.

ns No gignifieativa

ppm partes por millén

S04 Bidxido de azufre

Oy Qzono

HO, pibxido de nitrdégeno

EPOC Enfermedad pulmonar Obstructiva Crdénica

oMS .organizacidn Mundial de ia Salud.
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INTRODUCCION

El término de "Enfermedad Pulmonar obstructiva crbépica®
{(EPOC) se introdujo originalmente para evitar la confusidn que
existia hace treinta afios para describir varias patolog;as que
tienen en comitn un signo: obstruccidn crdnica al flujo aéreo.
Mientras gue en Gran Bretafia tales pacientea se etiguetaron ba
jo el rubrc de "Brongquiticos croniCOB", en los Estados Unidos
de Norteamérica se les calificd como "enfisematosos", sin em-
bargo en ambos paises estos casos se consideraron distintes al

asma .,

Actualmente el término EPOC se usa indiseriminadamente ba
jo un contexto mis amplio e incluye virtualmente a todos los
pacientes con dafo ventilatorio obstructivo, ain cuando tal da
Ao sea reversible, de tal suerte que en gste complejo se inclu
ye al enfisema, bronguitis crbénica, asma y enfermedad de la pe
queda via aérea. (1 - 3)

En el Simposium ciba de 1958, s¢ definid a la Bronquitis
crinica desde el punto dg vista enteramente clinice como "ygna
condicifn en la cual un sujeto presenta tos y expectoracidén -
abundante la mayoria de los dias, durante 3 meses al afio y por
lo menos durante 2 o 3 aficg consecutivos, excluyendo otros pa
decimientos crénicos del pulmdn coms tuberculosis, mucoviscido
sis, neumoconiosis, ete, (1, 4 - 5)

Aungue actualmente algunos autores proponen gue deben --
exigtir por lo menos 2 factores para su diagndstico; 1} tos e
hipersecrecidn crdnica de moco y 2) obstruccién de la via ad-
rea a la expiracidn, tomando en cuenta que la sintomatologia -
aparece cuando ya existe dafio estructural e irreversible de la
pared de la via acrea, la organizacidén Mundial de la Salud -
{oMS) emitid un concepto que 8i permite la doteccidn temprana
de 1la enfermedad, debido a gque establece que; "La Bronguitis -
Crbénica es una alteracidn no neoplisica de la estructura o de
la funcién de los bronquios que resulta habitualmente de la ex
posiclén prolongada © recurrente a agentes irritantes no infec
ciogos o infecciosos®. Es decir que éste concepto asienta que
un sujeto puede presentar alterac;onea Eunclonales que permi-
ten calificarlo como Bronquitico crénico, aiin antes de que pre
sente la sintomatologia caracteristica de la enfermedad. { 13,
6, 7}

Hay gran cantidad de testimonios epidemioldgicos que po-
nen en evidenpcia la frecuencia cada vez mas creciente de Bron-
guitis Crénica,



La informacidén del National Health Survey afirma que por
lo menos 7.5 millones de ciudadanos americanos padecen de -
Bronqguitis Crénica afirmando que por su frecuencia y evolucidn
natural altamente incapacitante ocasiona pérdidas importantes
para la familie, y el estado.

En nuestro medio no contames con estadisticas que nos in-
diquen su frecuencia,aunque es ldgico suponer gue estd aumen-
tando ripidamente debido al intenso consumo de cigarrillos y
3l creciente grado de contaminacidn atmosférica. ( B, 9 - 15)

Mucho se ha publicado acerca de los factores etiopatogéni
cos gue actian individual o counjuntamente para producir Bron-
quitis crdnica; la mayoria de las investigaciopes involucran 4
factores: 1)} Hume de tabaco, 2) contaminacidon atmosférica (ur-
bana o laboral), 3} Infecciones y 4) Herencia. Existen ademis
otros contribuyentes en su génesis y continuidad como gon: - -
edad, sexo y clase social.

Actualmente no hay duda para admitir gque el tabaguismo es
el principal causante de la enfermedad, tanto en fumadores ac-
tivos como ¢n pasivos, aungue se ha repeortado que alrededor --
del 6% de los hombres no fumadores padecen de tos y cxpectora
cidén erdnica, su frecuencia aumenta 2 veces mis an los exfuma-
dores, 4 veces en los fumadores ligeros y moderados, y aproxi-
madamente 6 veces mis en los fumadores pesados (mAs de 20 ciga
rrillos al dia) ( 7 ).

El humo del tabaco tiene alrededor de tres mil componen-
tes, de los cuales muchos han sido implicados en el desarrollo
de enfermedades en el ser humane, Aproximadamente el 90% del
humo’ del tabaco esti compuesto por gasea necivos para la salud
y el l0% corresponde o particulas organicas de las que desta-
can el alquitrin y la nicotina no obstante solo algunas han sgi
do identificadas como responsables de las alteraciones gue ca-
racterizan a la Bronguitis ¢rénieca, tal es el caso de los Oxi-
dos de nitrégeno, el amonic, la piridina, la acroleina, el cad
mio y algunos otros. Estas sustancias son reaponsiables de la
tos inmediata y del estrechamiento progresive de los bronquios
después de la inhalacién del humo, de la paralizacidén de losg =
cilios y de la estimulacidn de las glidndulas bronguiales para
secretar mayor cantidad de moco. ( 10 - 14)

Las dudas que existinan sobre la capacidad de agresidn de
los contaminantes atmosféricos sobre las e¢élulas del epitelio
de las vias aéreas han aldo disipadas por las miltiples inves-
tigaciones al respecto tanto en modelos experimentales de célu
lag aismladas como en animales inferiores y aln en humanos vo-



luntarios.

No es sorprendente que el pllmon pueda daflarse por la con
taminacidn ya gue un adulto normal inhala 3000 kg, de aire por
afo y aproximadamente 3 gr. de sustancias toxicas en el mismo

lapso.

La contaminacién atmosférica urbana comprende agentes re-
ductores; principalmente material particulado y bidxido de azu
fre; y sustancias oxidantes, incluyendo hidrecarbures, &xido -
de nitrogeno y contaminantes resultantes de reacciones fotoqui
micas como czono, aldehidos y nitratos orgdnicos. Entre las -
particulus sblidas finas suspendidas estan el sul fato de amo-
nio, pequecifias cantidades de hierro, plomo y otros elementos; -
asi come el material negruzeo denominado Smoke, que s cl re-
sultado de la combustidn de aceites peosados. Se ha demostrado
gue cualquiera de ellos pucde alterar por si solo la estructu-
ra de las vias aéreas y que actuande en sibergismo c¢on las sus
tancias del humo del tabaco, el daio es mis considerable.

Al respecto la yniversidad Nacional Aautdnema de México a
través del centro de Ciencias de la Atmdsfera informa gue la -
ciudad de México padece cotidianamente la emisidn de 4 mil to-
neladas de gases tOxicos que aumentan hasta 13 mil en dias de
grap movimiento vehicular: asi mismo opina gue la fuente mis -~
importante de contaminacidn atmosférica s ¢l fendmeno deo com-—
bustidn; mis del 90% de los contuminantes se producen por éste
proceso y dentro de éste procentaje, los causantes principalus
son los vehiculos automotores.

En una ponencia presentada por el colegio de Ingenicros -
Cilviles en septiembre de 1986 se sefala, que, en los Gltimos ~
10 afios la emiaidén de contaminantes a la atmdufera crecid 150%,
alcanzande la cifra de 6 milleones de toneladas de contaminantes
anuales, (cifras similares se han registrade en Guadalajara y
Monterrey) situacidn que estd llevando sin lugar a dudas a au-
mentar la morbimortalidad de la Bronquitis crdnica entre otros
padecimientos regpiratorios,

Es indudable gque el dafo pulmonar producido por la conta-
minacidén atmosférica es multifactorial, ya que depende de va-
rios factores tales como: tipo de contaminante, propiedades fi
sicoguimicas, concentracidn y tiempo de exposiridn, ete.

LOs contaminantes mas importantes por su concentracidn y
toxicidad sobre el aparato broncopulmonar con ¢l ozono, el did
xido de nitrdgeno, bidxido de azufre, y aungue de ¢ada uno se
conocen sus efectos biDlOglcOB, cabe aclarar que la forma de -
exposicidn habitual es simultAnea y consecuentemente cabe espe



rar efectos sindrgicos.

El ozono es uno de los agentes oxidantes m3s potentes, -
cuando se forma en la atmSsfera inferior en presencia de hidro
carburos y radiacidén solar., LOB efectos biloldgiceos al ozono -
se pueden resumir a 3 mecanismos de dafio a nivel celular que -
son: peroxidacidn de lipidos, oxidacidn de sulfidrilos y por -
lo tanto disminucidn de la actividad de las enzimas que requie
ren de estos y gue estan unidas a la membrana celular, aunque
a través de un mecanismo directo puede oxidar las membranas cg
lulares. Sus efectos hioldgyicog en el hombre dependen del pi-
vel do exposicidn amblental, habiendose encontrado que la con-
centracién minima necesaria para causarlos es alrcdedor de 5 -
PPU en Bujet0s sanos ¥ en sujetos asmitiecos concentraciones de
1 ppm son copaces de desarrollar broncocontriccidn. Las expo-
siciones a mayores concentraciones tanto laborales y accidenta
les por mis de 6 horas consecutivas y hasta después de dos u
tres dias producen edema pulmonar con hemorragia, membranas hi
alinas, exudado internticial que puede progresar hasta la fi=-
bresis, { 16 - 21 )

Aungue existen gran cantidad de compuestos de nitrdgeno -
80l se conocen los efectos bioldgicos de dos de ellos, ol &xi
do nitrico y ¢l didxido de nitrdgenc. Se ha demostrado gque -
concentraciones comunitarias tan bajas de didxido de nitrdgenco
como 0,04 PPm. causan diversos efectos, entre los gue destacan
los sigujentes: a) Aumento de la resistencia de las vias adre-
as al flujc en un porcentaje variable por encima del valor ha-
sal, tanto en sujetos sanos como enfermos, en ¢stos Gltimos -
disminuye odemds la distensibilidad pulmonar y la oxigenacidn
tisular. b) Aumenta la susceptibilidad a las infecceiones regpi
ratorias. ¢) Auments la incildencia de sintomas respiratorios
en neumdpatas previos. Entre las alteraciones histolégicas y
bioguimicas demostradas tanto en humances como en animales, des
tacan la inflamacidén de las vias aéres, pardida de cilios, in-
hibieidn del macrdfago alveolar y degranulacidn de cdlulas ce-
badas, disminuacidn de varias enzimas, de la estabilidad del
factor antitensidn superficial, de los niveles de glutatidn y
de lipidos del pulmon.

El mecanismo de accidn del didxido de nitrdgeno puede --
ser directo o0 indirecto, através de la generacidn de radicales
libres mids complejos, los mismos que originan reacciones en ca
dena autoperpetuadas que amplifican al dafio tiasular.

El bidéxido de azufra, es un gas incoloro que resulta del
use de combustibles gue contienen azufre. fHabitualmente se -
encuentra asociade con material particulade formando un com-
plejo denominado §02 particulas., LLos efectos biolSgices apa-
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recen cuando 1aB concentraciones atmosfiéricas de bidxido de azy
fre son superiores a 0.5 ppm.

Tanto el 502 como los compuestos que derivan de 81 son -
agentes irritantes de potoncia medis capaces de estimular a los
regeptores vagales a la irritacidn causande broncoespasmo sub-
clinico en sujetos sanos y presencia del mismo on sesmiticos adn
a concentraciones menorca,

Independientemente de los mecanismos de agresidén al oxrga-
nismo humane los efectos nocives de &éstos contaminantes atmosfg
ricos se manifiesta por el aumento de la incidencia de enferme~
dades pulmonares y probablemente ¢n el nimero de muertes por é3
ta cousa on las regiones mis contominadas. { 22 -~ 26 )

Se ha invelucrado a las infecciones comp otro factor etio-
16gico de Bronguitis crdnica, aGngue su papel al respecto astd
muy discutido, parece haber mis acuerdo que su frecuencia aumen
ta en los pacicentes que ya evolucionan con el padecimiento y -
que junto con la insuficiencia respiratoria son fagtores gue em
peoran el curso y el prondstico de la enfermedad. Los cultivoes
dg esputo de cptos pacienteos presentan gsualmente crecimiento -
de Haemophilus ginfluenza, Streptocoous pnguwmoniae, mycoplasma -
pneumoniae ¥y en menor proporcién staphileoeogous aureus, Neisso-
ria sp, E. @oli y protecus sp.

Existen algqupos estudios que hablan acercs de la suceptibi
lidad hereditaria en el desarrolio de Bronguitis crdnica, por-
tiendo de la obgervacidn de qQue la enfermedad pulmonar obstruc-
tiva tiende a adoptar un patrdn familiar.

La influencia del nivel social parece ser un factor deter-~
minante an la morbimortalidad de 1la Branguitis crénica, ya que
estd intimamente ligada al aumento de la incidencia de infec-
cionas respiratorias entre los sujetos wmenos favorecidos, ¢l ha
cinamiento y 1la contaminacidn local, factores todos capaces de
crear un amhiente propicie para la génesis de la enfermedad.

Asi pues independientemente de cuantos agentes etioldgicos
existan y cuales sean sus mecanismos de agresidn, 1o importante
es efectuar el dlagndstico de manera prdcoz, por supuests antes
de gue aparezean las manifestociones clinicas tipicas de la en-
fermedad, las cuales son unce franca manifestacidn del dafio es-
Eructural de los bronguios. { 27 - 2B )

para tal f£in y de acwerdo a 1s definicidn asumida por 1a -
OMS; el estudio funclonal representa la piedrs angular on el -
diagnéstico precoz de Bronquitis crdnica., El estudio mis utili
zado desde hace muchos afios por su sencillez y bajo costo es la
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curva de volumen contra tiempo llamada espirometria forzada que
nos parmite caleular algunos paramatros utiles como son: volu-

men pulmonar maximo 2spirado, es ducir la capocidad vital (cv),
la velocidad de los flujos ecspiratorios maximo y medic espirato
rios que detecta la resistencia deo las vias adreas centrales -

(mayores de 2 mm de didmetro internoc) y las periféricas (meno-

res de 2 mm de didmetro interno) respectivamente.

Si atendemos a la definicidn etimoldgica de pronquitis -
croénica como una enfermedad de laa vias aéreas ceptrales (tra-
quea y bronquios}, actualmente el laboratorio de fisiologia -
pulmonar cuenta con la metocologin necesaria para determinar -
en forma sensible la presencia de obstruccidn a éste nivel, -
La pletismografia corporal a travds de la conductancia Especi-
fica (CE} e8 una medida directa de las alteracionas funciona-
les de la via central, y por comnsiquiente e¢a la pruecba ideal -
en los estadios incipientes de ésta patologia.

Los ¢ambios encontrados por medic de la espirometrin son
ficilmente detectables en casos de lesiones estructurales fran
cad,

Las prucbas de funcidn pulmonir se informan como un por-
centaje es decir un indice que resulta de la relacidn entre -
los pardmetras encontrados y los esperades. En el caso de la
conductancias Especifica (CE) el porcentaje tedrico normal debe
ser mayor O igual 4 90% . Se ha reportado que algunos pacien-
tes con diagndstico de Bronquitis Crdénica responden favorable-
mente al uso de broncodilatadores, mejorando mis del 20% la -
obstruceidn encontrada en condiciones basales, aungue la mayo-
ria como caracteristica prupia carecen de respuesta significa-
tiva, indicando probablemente gue cstamos frente a alteracio-
nes de tipo estructural; la respuestn al broncodilatador mayor
© igual que 20% suglere el diagndstico de hiperreactividad -
bronguial hasta no demostrar lo contrario. ( 29 - 32 )



o B JE T I V O

conocer la frocuencia da Bronquitis crdnica en una pobla
cidén joven asintomdtica del Centro Médico La Raza, maediante -
1a medicibn de la conductancia Especifica (CE) ¥ valorar la -~
reapuesta a la administracidn de un broncodilatador,



FLANTEAMIENTO DEL PROBELMA

L.a ciudad da México y S4¢ Paulo por sus condiciones geo-
grificas y demugrdficas son consideradas como las mi3s contami
nadas del mundo, ademis la difusidn masiva del hibito cabiqui
ca v el terrible grado de contaminacidn atmosférica del D. F.
constituyen los agentes atioldgicos mds importantes de algunas
bronconeumopatias.

Es muy importante dar a copocer gue es pogible la detec~
cifn precoz de Bronguitis Crénica mediante pruebas de fisivle
gia pulmonar gue detectan las alteracionas fisiopatoldgicas
que caracterizan a éste padecimiente, aln en los sujetos gue
todavia no presentan manifestaciones clinicas.



HIPOTESIS NULAR

La Bronguitis crdnica no existe en sujetos asintomiticoa
residentes en México, D. F., fumadores y no fumadores.

HIPCTESIS ALTERNA

La Bronquitis crénica existe en sujetos aaintomdticos -
residentes en México, D. P., fumadores y no fumadores,
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MATERIAL Y METODOS

El presente estudic se llevd a cabo en una pohlacidn asin
tomdtica joven (entre 25 a 35 afios de edad), fumadores y no fu
madores todos trabajadores del Centro Mddico La Raza, que acu-
diercon al servicio de risiologia Respiratoria del Hospital Ge-
neral del centro Médico La Raza, que acudieron voluntariamente
ante la invitacidén de conocer el estade funcional de sus pulmo
nes.

La poblacién de estudic se definid en base a los siguien-
tes criterios:

CRITERIOS DE INCLUSION

l.~ personal del centro Médico La Raza de 25 a 35 afios,
hombres y mujeres, fumadoras y no fumadores.

2.- Sujetos asintomiticos del aparato broncopulmonar y -
gue no refiriervon hiastoria de atopias perscnales,

3.~ Sujetos residentes en el D, F., por lo menos 5 afios -
consecutivos previos al estudio,
CRITERIOS DE NO INCLUSION

l,~ sujetos con patologia broncopulmonar.

2.- sujetos que sufriercn cuadro gripal 3 a 4 semanas -
previos al estudio.
CRITERIOS DE EXCLUSION

l.- Sujetos gue no aceptaron las condiciones del estudia,

2.- 5ujetos gua no realizaron un estudio técnicamente -
atil para su medicidn confiable.
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METODOLOGIA

¢ estudiaron 60 pacientes, 34 fumadores y 26 nc fumadores
ascogidos al azar, hombres y mujeres entre 25 y 315 afies, gque -~
cumpliercn leos requisitcs para entrar en el estudio.

A todos se les realizé cuestionario disefado para investi-
gar la presencia de riesgos potenciales para desarrollar enfer-
medad bropncopulmonar, (ANEXO No. 1)

1,08 individuos acudieron al departamento de fisiologia pul
monar Hospital General del Centro Médico La RrRaza, de lunas a -
viernes en horario de 10:30 a 11:30, donde se les realizé plae-
tismografia corporal tanto en condiciones basales como despuds
de administracidn de un broncodilatador inhalado (salbutamo) -
realizandose medicidn de conductancia especifica (CE), volumen
espiratorio forzado del primer segundo (VEF), y velocidad del
flujo al 50 y al 75 par ciento de la capacidad vital (VF50 y -
VF75).

El estudic se llevd a cabo cntre @l lo. de Noviembre de
1987 vy el 15 de Enero de 1988,
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RECURS5 OGS

HUMANOS
a) Un médico jinvestigador responsable del trabajo.
b) Médicos asesores y revisores de la investigacidn.

c) Unia Tédcnica del laboratorio de fisiologia pulmenar,

MATERIALES

a) Pletismdgrafo corporal de volumen constante y presidn
variable mdreca Jaeger.

b) Hojas de papel milimétrico para pletismografia corporal.

¢} computadora Hewlett~Packard, modelo 47120 A para el cﬁl
culo de los parAmetros funcionales, utilizande fdrmulas
y tablas de valores esperados del departamente de fisio
logia pulmonar del Hospital de cardiologia y Neumologia
del centro Médico Nacional.

d) proncodilatador en aerosgol (salbutamol).
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METODC ESTADISTICO

Se utilizé la t de Students para muestras pareadas para
los grupos fumadores y no fumadores, antes y después del bron
codilatador.

Sa analizd la significancia entre los dos grupos madian-
te la prueba de t de students para muesgtras independientes, -
en ambos casos para la comparacidn de la conductancia Especi-
fica.

Y la prueba de X2 para comparar 3 patrones de respuesta
{Bronquiticos, probables hiperreactores y normales) en los -
dos grupas estudiados.
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RESULTADOS

Se estudiaron 60lsujetoa con una media de 29 aflos 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 poblacidn estudiada 48 sujetos (B0%) tuvieron la -
conductancia Especifica (CE) menor a 90%.

En los no fumadores los resultados ohtenidos fueron: 6 su
jetos tuviéron CE por arriba de 90%, en 20 se encontraron valo
res abajo del 90%, de estos (ltimea; 12 tuvieron una respuesta
al broncodilatador superior o igual a 20% y en los B 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
1a tuvieron por debajo del 90% y de éste dGltimo grupo: 19 rea-
pondieron al salbutamol inhalado mis o igual del 20% y en 9 su
respuesata fué menor del 20%.

Los reasultados del grups total fueron: 12 sujetos con va-
lores de conductancia Espacifica iguales o mayores de 20%, en
48 Fué menor del 90% (BO%). De éstos Gltimos; 31 que corres-
ponden al 51% tuvieron un2 respucsta al salbutamol mayor a 20%
y en 17 quo a su vez es ol 28%, la respuesta fué menor de 20%
{ ver tabla No., IIL )}

En el grupo de no fumadores se compard la conductancia EB
p2eificy antes y después del broncodilatador mediante la t de
Studanta, encontrindose de 4.79 con una significancia de p<0.0l
( Grafica nNo. 1 )

En el grupo de fumadores se compar® CFE gre y posbroncodi-
latador obteniendose una t de 7.98, con una p<0.01 ( Grifica
No. 2 )

En la gréfica 3 se observa la comparacidn de la Conductan
cia Eapecifica prebroncodilatador entre los dos grupos, obte-
niendose una t = 0.16 (ns} y la CE postbroncodilatador con los
valoras de t = 0,02, con p (ns).



CONDUCTANCIA ESPECIFICA (CEX) HO FUMADORES
TABLA HUM. I

WU, PRE™ FOG* T PRE+ Fo3~ |
pre. | EpAD | Sexo | ¢k cE prE, | goAD | sexo | cE __CE .
1 26 1 153 124 14 32 1 55 98
2 L} 1 72 151 is 30 1 58 53 |
3 21 1 75 86 16 30 1 55 73|
4 27 1 94 109 17 0 1 67 67 |
5 29 2 53 18 18 28 2 a9 125
@ 14 1 94 94 19 27 1 75 129
7 25 2 24 177 20 29 2 43 54
a 29 2 102 134 21 34 1 62 62
g 33 1 69 86 22 26 H 57 79
10 29 2 B3 59 23 34 2 135 13s
11 32 1 57 a7 24 26 1 85 98
12 s 1 51 127 25 20 1 73 126
13 22 1 77 106 26 a 1 a2 72

L]

Pra y postbroncodilatador

Saxo (1) femepiro y (2) masculino

a1



CONDUCTANC IA ESPECIFICA (CE%) FUMADORES

TADBLA NUM, II

NUM. PRE= PoS* NUM., PRE® POS*
prE. | EbAD | sExe | cE CE PTE, | EDAD | SEXO CcE cE____|
27 az 2 73 B2 a4 29 1 61 56
28 25 | 1 s8 e as 26 1 80 124
29 31 1 151 192 46 rn 1 62 62
o0 a1 2 56 76 a7 29 ] 65 121
a1 26 2 40 a1 as 30 1 77 126
32 27 L 55 73 a9 29 2 50 83
33 31 1 21 o1 50 29 2 54 13z
34 26 1 93 153 51 26 2 59 72
s 29 2 86 144 52 a0 2 55 97
36 a5 2 20 97 53 28 2 151 156
37 25 1 a3 74 54 29 2 69 122
iB 28 1 52 O 55 26 1 70 137
39 26 2 76 147 56 27 1 67 132
40 30 2 a5 62 87 28 2 67 98
4l 25 2 G6 84 58 10 1 66 73
42 27 1 105 193 59 26 1 53 1ls
43 30 2 59 84 &0 as 2 43 73

* pre y postbroncodilatador sexo (1) femenine y (2) masculino

91
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TABLA No. III

BRONQUITIS PROB, NORMALES | TOTAL
CRONICA HIPERREAC.
FUMADORES 9 19 6 34
HO FUMADORES a8 12 6 26
TOTAL 17 il 12 60

En la tabla Ko. 3 se resume la frecuencia de: 1) Bronquitis
crdnica (sujetos con respuesta al salbutamol menor al 20%), -
2) Probables Hiperreactores {respuesta al broncodilotador igual
o mayor de 20%) y 3) Sujetos normales; a su vez los subgrupos -
comparados con el grupo de fumadores y no fumadores. E1 porcen

taje respectivo de cada grupo atendiendo a ésta clasificacidn -
so muestra en la grifica No. 4.
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Xzi' 0.62

BO%-|
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] FumADORES

E553 NO FUMADORES

B8 = BRONQUITICOS

H = PROBABLES HIPERREACTORES

N = NORMALES
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DI SCUSIORN

Llama la atenhcidn que el BO% de la poblacidn estudiada -
siendo asintomitica tiene alteracidn de sus pruvbas de funcidn
respiratoria {(obstruccidn de la via aéres central)}, y que sdlo
el 20% se encuentra dentro de limites normales. La frecuencia
y el grado de obstruccidn de las vias adreas de grueso calibre
no mostrd diferencias significativas entre los dos grupos estu
diados, tal como se muegstra en la grafica No. 3. Segln lo des
crito en la literatura mundial esperariamos encontrar mayor -
obstruceién al flujo adreo en el grupo de los fupadores como -
resultado del efecto sinérgico cntere la exposicidn a los agen-
tes de lao contaminacidn atmesférica y a los del humo del taba-
co, aundue cabe sefialar que el grupo estudiado comprende suje-
tos jovenes y por lo tanto con poco tiempo de exposicidn al hu
mo del tabaco, en los que tedricamente el daflo incipiente se
localiza en 1las vias aéreas de pequefioc calibre para lo cual no
tenemos ninguna evidencia. { 33 - 35 }. La difercncia no sig
nificativa encontrada en los dos grupos (X de 76% en los no fu
madores y de 70% en los fumadores) se puede explicar en base a
que los dos grupos estuvicron expucstis a un ricsgo comiin que
es la contaminacidn atmosférica que a las altas y continuas -
concentraciones de la ciudad de México, el dafio gque producen —
puede ser mayor que el reportado para los agentes del humo del
tabaco.

Se sabe que la exposicldn erdnica o altas concentracicnes
de contaminantes tales como; 03, NO, ¥ SOz aumentan la permea-—
bilidad epitelial produciendo dafic de las uniones cstrechas y
por consiguiente parmitiendo gue todos estes agentes llegquen a
la submucosa 1o cual lleva a un estimulo constante de los re-
ceptores a la irritacidn y por consiguiente a la contraccifn -
permanente del misculo liso y/¢ a un aumento de la secrecidn -
bronguial.

Como Se muestra en la tabla No. IIT ¥ en la griafica No. 4
noc se encontraron difercncias significatlivas en la frecuencia
con que se presontan los casos normales, hiporreactOres y bron
quitis crbédnicos tanto en fumadores y no fumadores. L3 cxplica
cidén mis plausible a este hecho es que a pesar de que existen
evidencias incortrovertibles do la accidn dafiina de los agan-
tes de la contaminacidn, la frecuencia con gque se presenta en
los sujetos de alto riesgo depende bisicamente de la interac-
cién de tres factores gue sa& conjugan en proporcién variable;
2l individuo, el grado de contaminacidn y las propiedades in-
dividuales de los agentes contaminantes. Las caracteristicas
mis relevantes de cada uno de ellos puedan 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-
viaa, b) Acerca del grado de exposicidn; la concentracidn, du-
racidén por horas, dias y afiose y c) be los contaminantes; las -
propiedades fisicogquimicas, mecanismos de accidn y la inhala-
cidén de mezclas de ellos.

si analizamos la rospuesta positiva al broncodilatador, -
cneontramos que el 51% del grupo total respondid mis del 200 -
sin diforencias significativas en los dos grupos, sugiriendo -
el diagndstico de probable hiperrcactividad bronquial; cuyo me
canlsmo nuevamente podriamos explicar en base al predominio de
los efectos directos de los oxidantes atmosféricos. El grupeo
que tuvo una respucsta menor del 20% representd el 28% a éstas
se les puede catalogar como bronquiticos crénicos y de hecho -
representan un porcentaje altoc encontrado en una poblacidn apa
rentemente sana, corresponde a menor porcentaje ¢ue lOsg sujetos
probablemente hiperrcactores. g¢Serin estos sujotos mas sudcep-
tibles al dafio; y csta condicidén representarid un estadic mias -
avanzado de la bronguitis crbnica en relacidn a los que presen
tan una respucsta exagerada al broncodilatador; © bien se tra-
ta de dos poblaciones completamente distintas? S8lo el estu-
dio longitudinal de casuislicas de este tipe tanto nacionales
como en poblaciones con caracteristicas similares a las encon-
tradas en la ciudad de M@xico ayudarfin a dilucidar estas inte-
rrogantes.
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CONCLUSTIONES

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

20. En base a los resultados encontrados podemos suge-—
rir que la exagerada contaminacidn del aire de la Ciudad de -~
México, puede ser mis agresiva que el humo del tabaco.

3o, Es sorprendente la frecuencia de alteracidén funcio-
nal de la via aéreca en sujetos asintaomiticos; por lo que se -
debe dar a conocer la problemdtica al respeeto, con la finali
dad de que se tomen las mzdidas necesarias tanto para su de-
taccidn temprana como para su prevencidn.
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ESTUDIO SODBRE _BRONQUITIS CRONICA

Na.paciente

rFaecha __
NOMBRE Tiempo de rosidir en D.F.
EDAD SEXO Nacionalidad
ANTECEDENTES H,P, PARA_EL PADEGIMIENTO ACTUAL
Bron,.cron. Rinitis Asma Enfisema otros
Rermanos . - - -
pPadres _ —
rios/primos — _ — —_———
ANTECEDENTES PERSONALES
Fumador pasivo Exfumador — rumador activo #/dia/anos_
Brongulolitis Alergias ~
grenconaumonia Asma -

conjuntivitia

Amigdalitds cro -
Ccuadran gripales froc + 3/afos _

En qué lugares ha vivido y por cufinto tiempo?

1,~ Exposicioncz ocupaclonales
2,- de importancio:

3‘_
4.-

PLETISMOGCRAFTIA PRESALBUTAMIE, POSTSALBUTAMOL

Tedrico Real % Real %
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