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ALTE'lACIOIIBS GAtl'l'iUCAS EN LA ENFERMEDAD l'ULMO!!AR OBSTRU.Q. 

TIVA C~Ol!ICA (E.l'.O. C.) 

AHTlmEDU;'.füB: 

El desarrollo de la cirugia reconetructiva, Cardiovascu­

lar y Ortop6dica, aunado el incremento de la longevidad, ha • 

dado como resultado que pacientes ancianoe sean candidatos P.2. 

tenciales para procedimientoe quirúrgicos electivos. {151 11) 

Le problematioa de la patologia Glstrica en pacientes -­

con E.P.o.c. no se le ha dado suficiente importancia por la -

gravedad del padecimiento de base, a veces porque la semiolo­

g{a digestiva es totalmente insignificante y otrae por quedar 

suplantada por loe sintomas respiratorios ostensibles. (7) 

El problema en torno a la asociaci6n de ambos proceso• -

radica en dilucidar si nos encontramos ante una coinoidenoia­

f ortuita de ateocionea frecuentes •per se" o bien, existe una 

verdadera dependencia entre ambos, en el sentido de que la -­

E.P.o.c. puede ser un factor más del complejo etiopat6genioo­

de la en!ermedad p&ptioa g!strica. 

PISIOPATOWGIA DE LA GASTRITII> CRONICA. EN LA E.P.o.c. 

Murthy y cola sugieren la hipoteais de un factor aeore-­

tor común¡ el mecanismo consiste, que en la membrana mucosa -

de ambos sistemas digestivo y respiratorio de un mismo origen 

embriol6eico¡ parecería que la relaci6n entre :fumar y Glceras 

ea mayor con hipersecreci6n bronquial y gástrico. (51 10) 

En el caso de la Bronquitis cr6nica·y ol efiseaa1 1e ha• 

pensado que lahiperoapnia incrementaría la.secreoi6n de ¡oi­

do1 responsable a su vez de las alteraoiones.digestiva10 .(5) 



Heichart y cola, su trabajo en ratas ha permitido "º~ 

probar la acci6n nociva de la hipercapnia oobre la mucosa­

gbtrica. (13) 

Dolinski y cola, ha reiterado en voluntarios sanos B,2 

metidos a bipercapnia, la aparioi6n de acidez g'strica y -

elevaci6n de loe niveles de gaetrinemia basal. (4) 

otra posibilidad seria el papel de la isquemia e hi-­

poxemia acompai'l.ante a la EPOO que prepararía el terreno P!. 

ra la lesiva aotuaci6n clorhidrop&ptica inducida por el ª.!! 

mento del bi6xido de carbono plasmático. (2) 

Quiaas el mecaniB1110 responsable de las lesiones gás~ 

tricas vendría representado por el stress emocional auto-­

perpetuado que acompnfia a la cronicidad, sin esperanza, de 

loe procesos pulmonares¡ y a su vea aotuar!a como inductor 

a la excitaci6n ~agal trasmitido por el eje hipotálD110-hi­

p6tisie-glándulas suprarrenales. Posiblemente 6ste meca-­

nismo sea capas la asooiaoi6n de EPOO y gastritis cr6nica. 

(9) 

otros tactore• patog&nicos de la lesi6n digestiva pr.2 

puestos han sido la anoxia 1 desnutrición, retlujo duodeno­

glstrico, retenci6n g'strioa, alcohol, medicamentos, taba­

co, etc. que aillultÚlea o aisladamente pueden pemitir el­

de•arrollo de las lesiones digestivas. (12) 

La to1'11Rci6n de anormalidades vasculares de la mucosa 

gastrointestinal en pacientes ancianos especialmente en P! 

cientes con El-OC podria ser por disminuci6n del oxigeno -­

disponible a los tejidos perit6rioos, por desaturaoi6n de­

oxigeno. La bipoxemia looaliaada de la microciroulaoi6n -

permitiría una proliferaoi6n y dilatación capilar permitie~ 

do una anormalidad vascular clínicamente reconocible. ~La-

(2) 



La necrosis isquémica o la abrnai6n mec6.nicn de la lo­

si6n resultaria en hemorragia ~astrointeatinal. (5 1 ll) 

La observaci6n frecuente de pntolor;ia dip;cstiva en pa­

cientes con EPOO no hizo la necesidad de realizar una inve,! 

tigaoi6n para conocer la patología real del aparato digest! 

vo por los medios a nuestro alcance. .----

Con loe resultados obtenidos, sacar como ooncluai6n la 

necesidad de implementar un método preventivo y curativo P.!!. 

ra los pacientes con EPOC. 

Ponemos a consideraci6n el presente trabajo, en el que 

se analizan SUB resultados y conclusiones. 

(3) 
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El1BRIOLOGIA DEL l'ULMOll Y Eo'l'Ot-iAGO (21) 

Ambos se originan del intestino primitivo¡ el aparato 

reapirntorio tiene su origen en el Inteatino Jaringeo y el 

est6mngo de la porci6n caudal del intestino anterior. 

APARATO a::ill'BATOiUO 

En el embri6n de 3 semanas, el primordio del aparato­

respiratorio se presenta en íorma de evaginaci6n endod.6rm! 

ca de la pared ventral del intestino anterior. En etapa • 

inioial,·el divertículo respiratorio comunica 1111pliaaente­

con el intestino anterior, pero pronto queda separado del• 

miamo por el tabique traqueosotigico, excepto en la desem­

bocadura de la laringe, donde.sigue oamunicado a trav'8 -

del orificio larf.ngeo. El primordio respiratorio sigue-· 

creciendo en direcci6n caudal y rcrma Ull& estructura medi,! 

na, la triquea y dos yemas pulmonares. l.& yema pulmonar -

derecha se divide en tres ramas y la izquie1•da en dos, lo­

que anuncia la aparici6n de tres lobulos derechos y dos -

izquierdos. 

ES'l'ONAGO 

La primera manitestaci6n del e1t6mago •• una dilata­

ci6n tusitorme del intestino anterior en la 5•~ •emana di­
la vida intrauterina. 

(4) 



ANATOmA Y FISIOLOGlA PULl'lONA.R (20) 

ANATO!'IIA: 

Loe pulmones son los 6rganoa de la respiraci6n y son 

doJ, uno derecho y otro izquierdo. Se encuentran en el -

hemit6rax correspondiente, colocados sobre el mdsculo - -

diafragma. La ra!z del pulmon formado por la arteria, la 

vena y el bronquio pulmonar y el ligamento pulmonar los -

unen al corez6n y a la tr4quea. 

Los pulmones son blandos, esponjosos, el,ticoe; con­

tienen sie11pre aire¡ son de color rosado en el niño y - -

grie,ceo con aanohae oscuras en el adulto, debido a la -­

i1pregn1ci6n de impurezas del aire atm6sferico inhalado. 

Tienen forma c6nica, con· bese interior y v&rtice su­

perior. Poaeen tres caras; una costal, una diatragm,tica 

7 una medial. Se encuentran recubiertos por una membrana 

tibroeerosa denominada Pleura. 

Los pulaones son irrigados por las arterias bronqui.! 

les, ramae de 1• aorta tor,xica, las cÚálee nutren las ~ 

mas. del 'rbol bronquial hasta los bronquiolos respirato-­

rios. Irrigan taabi6n los vasoe lint,ticos y el te~ido -

conectivo, y de paso a la pleura pulmonar. Las venas - -

bronquiales recogen 11 circulaci6n'de retorno del Arbol -

bronquial para llevarla al sistema Acigos. 

El drena~e lint,tico ee de dos tipo1; uno superficial 

7 otro profundo, conducida hacia loa lintonodos traqueo-­

bronquiales. 

La inervaci6n est' dada por los plexos pulmoneres an~ 

teriores procedentes del vago. La inervaci6n simpltica -

set' dado por los ganglios tor4xicos y del plexo cardiaco, 

(5) 
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las cuales se ramifican en los bronquios y las arteriao. 

Las fibras sensitivas del vago inervan la pleura pulmS! 

nar, en tanto que la parietal es inervada por los nervios -

intercostaleo de la pared torioioa. 

AR'l'ERIAS Y VENAS .PUL!10NA!lES 

Las arterias pulmonares transportan a loa lobulilloo -

la sangre venosa enviada por el ventrtoulo derecho¡ a IJU ~ 

vez, las venas pulmonares recogen en las paredes lobulilla­

res la sangre reci&n IU'terializada y la devuelven a la aur,! 

cula izquierda. 

ARTlfüll l'Uil10NAR 

Sus ramas se arborizan exactamente como el tronco bro,a 

quial, al cual acompañan hasta su terminaci6n1 llegadas al­

acino, las arteriolas da.n origen a una rica red capilar que 

cubre con sus mallas la superficie convexa de los alve6los. 

mi~ 'l'VU!OllAllES 

Las venas pulmonares nacen de la red capilar del lobu­

lillo. Discurren por los espacios interlobulillares; luego 

uniendose unas a otras, forman troncos cada vez m&s volumi­

nosos. Al llegar al hilio, constituyen ordi.nal'iamente.cua­

tro troncos, dos para el pulm6n derecho 1 dos para el pul-­

m6n izquierdo, para des8Dlbo.car en la cara superior de la ª.!!. 

ricula i1quierda. 

RIQ.UEZA VAJOIJLAR DEL PUL!iO?l 

La riqueza de la circulaci6n del pulro6n se halla eatr,! 

cbamente con el papel que desempeña esta vilicera en la re .. 

piraoi6n. 

(6) 



Todas las perturbaciones de ésta circulaci6n entorpecen ~as 

o menos la hematosis y se traducen por signos clínicos esp.!!. 

ciales, que pueden variar desde la simple dificultad respi­

ratoria hasta la disnea intensa e incluso muerte s~bita. 

RELAcm·:&S CAaDIOPUWO?!ARE'J: 

En cuanto a su estrecha relaci6n entre el cornz6n y ~ 

pulm6n, por ello se explica que todas las afecciones pulmo­

nares, cuando duran cierto tiempo, acaban J?Or complicarse -

con alteraciones card!aoas1 as! el asma, la bronquitio cr6-

Dica, él enfisema aoarrea pronto o tarde la dilataci6n del­

ventr!culo derecho y la ineuf icienoia tricusp!dea. 

(7) 



FfolOLúGii1 l'ULMON"R (20) 

La respiraci6n ea el fenómeno biológico mediante el 

cual se produce energ!a dentro de la célula. En los seres 

vivos, la energ!a se genera a través de reacciones da -~ 

oxidación y reducci6n, durante las cuales se liberan ele.e. 

tronas que son transportados por sustancias llamadas 

"acarreadores", con capacidad para ceder o aceptar altt,t 

nativaatnte &stos electrones; se oxida y se produce ene,t 

gia, la cual •• almacena en fol"llla de adenosintri!ostato, 

creatina tostato y el fosfoenilpiruvato, 

En el ser humano, cuyas c'lulaa eetan iaptdidas pa­

ra tomar oxigeno del medio ambiente y cuya complejidad -

funcional requiere la mAxima generación de energía y por 

tanto la necesidad de disponer de este gas, se han desa­

rrollado sistemas especializados para hacer llegar el -­

oxigeno haata.cada una de la1 c&lulas del organismo y -­

eliminar el bióxido de carbono que es el proceso final -

de este metabolismo, Por esta raz6n, en el hombre el -­

proceso final de este metabolismo. Por esta raz6n, en -

el hombre el proceso respiratorio incluye varios aspee-­

toe que pueden localizarse a diferentes niveles, 

I) NI V-U PULl'lOJ,,,.It, 

»onde se lleva a cabo el interc11111bio gaseoso de - -

oxígeno 1 bi6xido de carbono, entre el aire del alve6lo-. 

1 la san~re del capilar pulmonar, 1 en cuya reolizaci6n­

participan las funciones pulmonares de ventileci6n, di!,!! 

eión y pertusi6n eangu!nea, 

(O) 



ll) Trasporte de loe gasee respiratorios e cargo de 

la sangre (plasma y eritrocitos) y del sl.stema cerdiova~ 

cular que la impulsa y conduce hasta los tejidos, 

III) NIVEL C~LULAR, 

(9) 

En donde nuevamente se realiza el intercambio gaseoso, 

esta vez entre el capilar sistématico y el interior de lee 

células, 

Ventilación alveolar, 

Es la cantidad de aire que llega hasta los alveólos -

(70 a 7~ del aire corriente) y participa en el intercam-­

bio gaseoso, Una ventilación alveolar normal eignitica que 

la llegada de ox!geno el alveólo es igual a la cantidad de 

este gas que es extreido por la sangre capilar y que la -

eliminación del bi6xido de carbono iguala a la cm1tidad -­

aportada por la sangre venosa, 

El aumento de la ventilación alve6lar produce normal­

mente presiones alveolares de oxigeno altas y de bi!xido -

de carbono bajas, La disminución de la ventilaci6n produ~ 

ce disminuci6n de la preai6n parclal de oxígeno y aumento­

de bi6xido de carbono. 

Para que el intercambio gaoeoeo se realice en forma -

correcta, cada alve6lo pulmonar debe ser ventilado adecua­

damente y al mismo tiempo debe recibir la pertusi6n e1ngu!' 

nea correspondiente. 

Trasporte de los gasee. 

Una vez que los gases respiratorios se encuentran en 

la sangre el oxigeno proveniente del alve6lo y el bi6xido· 

de carbono de las células, son transportados en diversas­

formae¡ 

:,;.•, 



a) h'l ad.geno viaja combinado con ln hemoglobina en su 

mayor parte: Aproximadamente el 93"'6 unido al fie1·ro del ~ 

po Heme, desplazado al 2 - 3 difosfo~licerato con el cual -

compite; el resto ae encuentra disuelto en el plasma y ori!Ü; 

na una preei6n medible en ln pr,ctica como presi6n arterial­

de oxigeno, Pa02. 

b) El bi6xido de carbono viaja en forma de bicarbona­

tos en un 81%; un 11% se combina con el grupo llH2 de la glo­

bulina 1 formando carbonohemoglobina y aproximadamente un fJ)(.. 

viaja disuelto en el plasma originando la presi6n arterial -

de· bi6xido de carbono, PaC02. 

La difuei6n de los gases a nivel de los tejidos, depen­

de fundamentalmente del gradiente de presiones entre el int_2 

rior de las celulas y el capilar sistemático y del flujo .s~ 

guineo que llegue a loe tejidos¡ en el caeo del 02, depend~ 

t11111bi6n de la C\ll'Ya de diaociaci6n de la hemoglobina. 

(10) 



l'RUEBAS FONOIOllALES m:s:·IRATOaIAS (17) 

Las propiedades mecAnicas del pulm6n puede valorarse: 

Capacidad pulmonar total. Es la m&xima cantidad de aire 

que pueden contener los púlmones des:pues de realizar· una ins­

piraci6n m&xima. 
Oapo.cidad vital: Es la m&xima cantidad de aire que pue­

de ser arrojada despuAs de una inspiraoi6n m&xima 7 mediante­

una. espiraoi6n forzada. 

Capacidad funcional residual. Ss la cantidad de aire -­

que queda contenido en los pulmones después de una espiraci6n 

mbima. 

P'l.u,jo respiratorio forzado. Es la máxima cantidad de -­

aire que puede ser arrojado durante el primer segundo de uria­

e1piraoi6n forzada, precedida por una inspiraci6n m&xima, au­

¡jetos normales es superior al ao;6. 

ESPIROME'l.'RI.l: 

Ba un m6todo que ocupa un lugar preponderante e imperat! 

vo cuando en el estudio clínico se ha detectado o soapeobado­

problema respiratorio. Proporciona la posibilidad de medi- -

ci6n de ale;uno de los volumenes y aapnoidados pulmonares y -­

permite relacionar el desplazamiento de voi&nen11 de aire con . 

unidadH de tiempo como en la capacidad. vital toraada y en -

IUI ·subdivisiones principalmente. ol .vol&nen respiratorio. t~ 

zad.o, durante el primero 7 tercer segundo, que en con¡junto ~ 

orientan hacia un problema pulmonar restrictivo9 ·obatructivo­

o mixto. 

(11) 



La ventilaci6n m6.xima voluntaria, eo el estudio que 

mejor se correlaciona con la morbimortalidad, si bien su 

correcta realizaci6n es difícil, ya que il:lplica un esfu­

erzo muscular ioportante y se requiere la colaboraci6n - · 

plena del paciente. 

La medioi6n de ln capacidad residual funcional, es­

de particular importancia para la anestesia, ya que su -

modificaci6n dificulta la oxigenaci6n y retrasa la indu~ 

ci6n y emersi6n cunndo se utilizan anestesicos 1 :ra que -

estos gases se diluyen en un grado mayor que el habitual 

a medida qué la capacidad funcional residual aumenta. 

CASO!·IETRIA A.'l'rKRIAL: 

Es lá tAcnica más usada en la actualidad y que per­

mite medir las consecuencias hullorales de la insuficien­

cia respiratoria y el tipo de trastornos hipercápnico o 

hipocápnico acompañante a la hip6xia, su ~ado y su re-­

percusi6n en el equilibrio ácido-básico. 

Incluye loa siguientes parámetros: 

OXIHBTaIA: Tiene por objeto determinar la tensi6n arte­

rial de oxigeno (Pa02) o bien el tanto por ciouto de sa­

turaci6n de la hemoglobina. normalmente la :¡iresi6n arte­

rial de oxigeno es de 60 - 80 mmhg. La saturaci6n de Ox! 
hemoglobina normal oscila entre 94 - 98')~ 

pH.- El de la sangre arterial nomal entre ?·35-?·'~5 con 

·una medida de 7.4 en cifras redondas. 

BIOXIDO DE CARBONO.- Interesa saber la presi6n arterial­

de bi6xido de carbono, PaC02, con cifras normnles entre-

28 a 33 mm'ffg; y además el 002 Total del plnmna oscila --. 

normalmente entre 19 - 25 mEq/L. 

(12) 



(13) 

Con estos datoG puede establecerse el diagn6stico de 

insu!ioiencia respiratoria por hipoventilaci6n (si existe 

hipercñpnia además do hip6xia) 1 o de insuficiencia respi­

ratoria no ventilatoria (de difuei6n, perfusi6n o mixta)­

si coexiste hipocápnia. 

Segdn el grado de las alteraciones y su empeoramien­

to con el esfuerzo, puede establecerse el pron6stico fun­

cional. 

BICARBOITA'IO 

Representa la forma 11'8 importante en el que H en­

cuentra el 002 en la SBDgl'e, encontrandose en forma de -

HC03 1 ligado al Na+. La cifra de bicarbonato plaam!tico -

es regulada en loe tubulos renales. Las cifras normalea -

son de 18 - 24 mEq/L. 

Loa c1111bioa on la cifra de bicarbonato plasmático -­

son amortiguados por los cambios respiratorios apropiados 

y los cr.mbios del PC02 en la sangra debido a transtornos­

reapira torios ion compensados por cambios on el mane~o rJ. 

nal del bicarbonato. 

La acidosis respiratoria cr6nica, surge on la insuf! 

ciencias reepiratoria cr6nica en la cual la ventilaci6n -

alterad.a proporciona una elevaci6n sostenida.de la PC02 -

de la sangre. 

La compensaci6n renal la cifra de bicarbonato plall\l 

tico. 

Laa elevaciones acentuadas de la PC02 producen pequ! 

ños c0L1bios en el rb sangu!neo, debido al allll!anto en la -

concor.traci6n de bicarbonato plasmático. Esto se: logra -

primordinlmente aumentando la excreci6n renal del ámonio, 

el cual acrecienta la excreoi6n de ácido y regenera el b,i 



carbonato, el cual a su vez retorna a la nan¡;re. 

CIF:UB il0.1ULEd :m I.A uAJC!ll.~'11;~IA A:l'i.',.:,1r .. u.: 
fa02 60 - so mm1!e; 

PaCo2 23 - 33 mmHg 

pH ?.35 - ?.45 

HC03 18 - 24 mEq/L 

C02T 19 - 25 meq/L 

(14) 



(15) 
ENFE!ll'GDAD 1'JLliv:u.a o;i.;;i':llJCTIVA CROllICA (l) 

El enfisema, el asma y la bronquitis, actualmente se e.!); 

gleba en la denominaoi6n de enfermedad pulmonar obstruotiva­

cr6nioa (El'OC). 

Es la af'ecoi6n de la ventilaoi6n pulmonar, lo olial alt.!, 

ra el intercambio gaseoso y la perfusi6n alve6lo-capilar de­

ox{geno, alteraciones que condicionar&n el cuadro clínico -

cllaico de toro: en tonel, oianoeis1 fen6menos ausoultato- -

rioe pulmonares y utilizaci6n ezagerada de los 11dsculos re .. 

piratorios accesorios. 

Actualmente se considera que la EPOC implica un a1111ento 

en la capacidad total de los pulmones ac011paiiada de una di .. 

minuoi6n en la rapidez de la espiraci6n. 

La ZE'OO IB primordialmente una enfermedad de hombrlB 111,! 

yores de 45 añoe y actualmente Be sabe que tiene preclileooi6n 

familiar. ?fo se ha aclarado aún ai la edad por al miaa ea­

la oau.._ de la onCermedad o ai &eta simplemente origina mayor 

ezposici6n de loe pulmones a agentes nocivos. 

Oon respecto al sexo, existe una alta incidencia di - -

El-OC en el sexo masculino, quizá debido a la proporci6n 1a-­

tr6geno/aDdl'6genoa, ya que existe nidencia que la mcyor • -

proporoi6n de andr6genoa afecta 11 te3idc conectivo, pulmo­

nar, por 6ate motivo hay quiene1 han intentado 11 tratllllien­

to de la EPOO oon 11tr6geno1 NO f 111ini1ante1. 

El fumar se relaciona con Eroo. Implica inhalll' llWIC,2 

aaa partículas y gases que pueden producir enti11•a ctntrOl,i 

bular, demostrado laboratoriallllente. Bl di6xido de aaufl:• -

sustancia que el principal constituyente del Slllog al igual -

que el nitr6seno puede producir daño pulmonar agudo .y la e:x:­

posioi6n prolongada a ~atas sustancias puede causar reatric­

ci6n vontilatoria. 



Se ha demostrado que aquellos ni'ioa 11uc tienen historia 

de infecciones !recuentes de VÍ.!líl rcs;,irutorias bajos anteo­

de loo 2 añoo de edad desarrol lar~n al ser adultos 1¡:¡-'Uc. 

La al!a l globulino.s, tienen la peculinridad de inhibir 

inumernbles enzimas protoelí.ticas producidas por bacterias -

que destruyen la elasticidad pulmonar. La alfa antitripoina 

se encuentra en los polimortonucleares1 leucocitos, plaque-­

tas, muco~a bronquial; las enzimas a las que illhí.be incluye­

• la qu:iJlliotripsina, tr0lllbina1 ooU.genao, kalicre!na, elast~· 

sa, etc. Bn 19631 Jauroll y Erikson demostraron que aquel.los 

pacientes con deficiencia de la miama desarrollaron ..;a>QC con 

una frecuencia 15 Teces mayor que la población normal 

FISIOP.l'l'OLOGIA 

La bronquitis afecta las v!as a6reas pequeñas donde exi.!!. 

te irritación e infl1111aoión que posteriomente oric;ina obe-­

trucoi6n tanto en inspiración como en aspiración ya sea par­

la broncoconstricoión secundaria. 

En el .lema, inicialmente existe interacción entre el -

ant!geno y las c&lulaa cebadas en el lúmen bronquial o en el 

epitelio 111perticial1 la liberación de sustancias vasoacti­

••s .prOYocan .vasoconatricoión 1 posteriomente secreción de­

moco en las v!as a&reas de mediano calibre obstruyendo el -

flu~o del aire a la aspiración. 

EFECTOS G.~:-i.<;HAL~3 DE LA EPCO' 

La 3POC severa afecta la ventilación pulmonar, ol inte~ 

cambio gaseoso y la pertuoión alveólo-capilar de oxígeno. 

La ventilación se ve dificultada por la p6rdida de la -

elasticidad y debido al colapso de las v!as a6reas. 

(16) 



Las ¡;ráficao do volúmon espiratorio astan disminuidas a dif_g, 

rencia do lao gráficno do volu.11en inspirnc;orio que son prác­

ticamente norr.lalos. 

La primera mitad del volúmen espiratorio refleja usual­

mente la inte(5l'idad de las vías a6reas de gran y mediano ca­

libre, mientras que la soe;unda mitad del vollll'.len espiratorio 

refleja la integridad de las vías a6reas do pequeño calibre. 

La capacidad funcional residual esta deterr;¡inada por el 

grado de freno de la caja tor&xica al colapso pulmollB.1.' al -­

final do la espiraci6n, en la Jil'OC debido a la perdida de la 

elasticidad del pulm6n se altera.el balance y la capacidad -

funcional residual esta aumentada. 

La eficacia de loa músculos respiratorios euta diaminu! 

da debido a que constantemente estuvieron forzados a sopor-­

ter elevados volúmenes pulmonares; debido a Asto el consuma­

do oxigeno en reposo y en actividad son mayores por lo que -

la cantidad torbica da espiraci6n es.inadecuada originando­

númericamente ventilaci6n ineficac por atrapamiento a6rec. 

(17) 

La saturaci6n arterial de oxigeno es comunmente normal­

en repo10 y muy disminuida en actividad por lo cual se so~ 

tiene que la capacidad ventilatoria mrucina estl m&s·diamimi! 

da en actividad por lo cual se sostiene que ia·capaoidad ve~ 

tilatoria m6::dma est& mb disminuí.da mientras más severa· sea 

la groe. 
(JIJADRO CLINICO 

Loa s{ntomas cl{nicoe iniciales son disnea durante.el~ 

ejercicio y toa productiva cr6nica. Le. debili<lad 1 letarc;o,-, 

anorexia y p6rdida de peso son debidaa a hip6xia1 además del 

incremento do la actividad muscular rcqnerida ptu•a respir~ 

y a la acidosis respiratoria. 



.. 
ElectrocardiogL>!ficamente y radiol6gicamcnte se pueden 

encontrar disfunci6n ventricular izquierda cuya patog~nosis 

no esta clara, ndem&s de los datos de hipertrofia ventricu­

lar derecha ya conocidos. 

Si de los cuatro signos que se mencionarin a continua­

ci6n existe por lo menos dos, se puede hacer el diagn6stico 

cl!nico de EPOC¡ aumento de la intensidad de los ruidos re! 

piratorios en la inspiraci6n protund.a¡ tensi6n del amsculo­

eeaaleno durante la ventilaci6n que puede detectarse a la -

palpaai6n¡ crepitaai6n humada en la fase e•piratoria de la­

tos voluntaria; estridor espiratorio. 

Radiol6¡;iaamente puede realuarse el diae;n6otico: HiP,2 

ventilaci6n pulmonar demoetrada por el abatimiento de los -

heaidiatragmas 1 máxima curvatura de. la c6pula diafragm6tiaa 

dereoha menor de 1.5 cm., espacio a6reo retroeeternal vista 

en las placas.laterales, mayor de 3 cm., medido de la aara­

posterior del eetern6n, base del mango, haoia el margen an­

terior de la aorta¡ bulas y &reas avasculares; prominencia­

del tronco de la pulmonar, hilio alargado y escasos ·vasos~ 

(18) 



FISIOLOGIA GAS'l'RICA 

HOTILIDAD. 

El almacenamiento, crezcla, trit\U'aoi6n y vaciamiento re­

gulado son realizados por el apnrato muoculnr del est6mago. 

Las ondas periat&ticae se originan en el cuerpo y pasan­

hacia el pilero. El p1loro se comporta como un estlnter, aua 

que not'lllalmente permite n:uy poco movimiento de retlujo del ~ 

quimo a trav6o de su uni6n. Las oontracciones peristalticaa­

son mas .ruertes en el antro que en el cuerpo y viajan m!s r(­

pido a medida que progresan distalllente. Bl quimo g&atrico -

es torzado liacia la c&mara intluldibulito1'111e. De 5 a 15 al P! 

netran al duodeno con cada onda peristltica g(strioa. :11 va­

lúmen de la lu1 g!strica vac!a es de solo 50 ml. mediante Wlr­

proceso de relajaoi6n receptiva, el est6mago puede ao1111odar -

alrededor de 1000 llll. nntea que la presi6n intraluminal •Pi! 

ce a ascender. La relajaci6n receptiva es un proceso actiTa­

mediado por los retlejos V&Gales y abolido por la viigotaata. 

I.e. peristalais es iniciada por el estimulo de la distensi6n­

de comer. Los retle¡Jos vagalea dtl est&ugo tienen una ia.- -

fluencia !acilitadora sobre la periatalsia. 

La textura y el volW.en del aliJaento infl!Q'8 en la n¡ll• 

laci6n del vaciamiento¡ las partiaulas peqiataaa son nciadas­

con mayor rapidea que lae grandes, las cuales el 6re;ano la9 • 

intenta reducir de tuailo (trituraoi6n). 

(19) 

La oaoralidad del quimo gbtrioo y su oompoaloi6ntda! 

ca son vigilados por los receptores duodeJlllles. 

Si la oamolaridn.d es mayor de 200 mOSlll/lt. un largo re!le 

jo v1115al (el reflejo enterog&strico) es activado, en cual re-· 1 

1 
l ·. ¡ 



tarda el vaciamiento. 

De los efectos hormonales que se conocen, la gastrina 

incrementa el vaciamiento gástrico, mientras quo la coleci.!!. 

tocina1 secretina y otras enterogastronaa lo retardan. 

JUGO GAS'~lUCO 

I,a producci6n de jue;o c;ástrico en un sujeto en ayuno -

var!a entre 500 y 15CO ml/d!a. Despues de onda alimento a,! 

rededor de 1000 ml. son secretados por el est6mago. 

Los componentes clel jugo gbtrioo son los siguientes: 

A) Moco.- Es una mezcla heterog6nea de gluÓoprote!nae 

fabricadas en las o6lulas mucosas de las regiones ox!ntica11 

y pil6rica. El moco conotituye una barrera d6bil a la di!¡, 

si6n de H+ y probablemente protege la mucosa. Tambi6n actda 

como lubricante y puede impedir la di!usi6n de pepsina. 

B) Pepsin6geno.- Son sintetizados en las c&lulas prin­

cipal os de la zona de gl&ndulas ox!nticas (y en menor exten­

si6n en la regi6n pil6rica) y son almacenados como fll'&nuloe 

visibleo. Los est!mulos aolin6rgicos, ya sean vsgales o in­

tramurales constituyen los pepsigogos mls potentes, aunque -

la gastrina y la secretina son también eficaces. 

El 1im6geno precursor es activado culllldo el Ph descien­

de a menos de 5.0 

O) Factor intr!nseco.- Es una mucoprote!na secretada -~ 

por lao células pariotalos quo se eslabona con la vitamina -

Dl2 de or!gon alimenticio y aumenta notoriamente ·la ·abaor- -· 

ci6n del mismo. La nbsorci6n ocurre en un proceso activo en 

el íleon terminal. 

(20) 
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La secreci6n del factor intrínseco esta incrementada por 

estímuloo que producen secreci6n de H+ a partir de las celu-­

lao parietales, 

D) Setenta y cinco por ciento de la gente secreta antí­

genos de los grupos sao.guineos en el jugo g&strico, 

E) Electrolítos.- La cnracteristica Wrlca de la secre­

ci6n g!strica es su elevada concentraci6n de HCL 1 un produ_a 

to de las c6lulns pru.•ietales, A medida que la conoentraci6n 

de H+ se eleva durante la secreci6n, la de Na+ desciende re­

c!prooamente, El K+ permanece relativamente constante a 5 a 

10 mEq/lt, La ooncentraoi6n de cloruro permanece cerca de -

150mEq/lt y el jugo g!strico mantiene su isotonicidad a dive,¡ 

sas velocidades secretorias, 

MECANISMO DB LA SECRECION DE ACIDO GABTlICO Y Ll 

BARRERA MUCOSA, (12) 

Las c6lulas parietales del est6mago secretan leido - -

clorh!drico (150 mEq/lt), el ouil puede reducir el Ph glatr,1 

co a 1,0 o menos aún. La eetimulaci6n y la iuhibici6n de la 

secreci6n :puede regularse intracelularmente mediante .&MPc -­

(monof osf ato de adenosina) y Gl'D?c (monofosfato de guanoaina) 

respectivamente, el final depende de las cantidades relati-­

vas de los dos, 

Tanto el H+ como.el Cl son transportados en fOl'llla acti­

va al interior del est6mago por bombas separadas qUe eatan -

acopladas, Un potencial eléctrico negativo (-3QaV).sobre la 
superficie mucosa es generado por el mecanismo del tranapor- · 

te dol cloro, 



J,a concentraci6n del ácido secretado por las chulas 

parietales es de 150mEq/lt; un millon de voces mayor que­

la concentraci6n de iones hidrogeno en la sangre. 

La capacidad del est6mago de secretar y retener esta 

soluci6n altamente concentrada dentro de eu lu1 es intri,e 

seca a la mucosa y no es la consecuencia de ninguna ea- -

tructura anat6mica especial. Por lo tanto no resulta so¡ 

prondente que la eficacia de la barrera varie en relaci6n 

con la enfermedad do la mucosa o con las lesiones. 

La desorganizaoi6n de la mucosa ocurre experimental­

mente de1pu6s de la hemorragia, choque, aplioaci6n looal­

de aspirina, alcohol, sales biliares, y divereoa tipo1 de 

detergentes. !medida que el i6n hidr6geno penetra a la­

.submucosa, libera hist!llllina de las c6lulas cebadas y act,! 

va las fibras colin6re;icas intramulares. La hiat11111ina -­

produce edema 1 al parecer estimula aun mas la producci6n 

de &ci4o. La sooreci6n de pepain6geno y ln contrncci6n -

muscular 100 estimuladas por la actividad oolin6rgioa. BJ. 
/ 

resultado de estos eventos es una mucosa debilitada IUCel!. 

tible a ulceraoi6n. La exte,nsi6n haota donde esta involu­

crada la difusi6n retrograda en la patog6nesia de.la en-­

fermedad de la aucosa. gl1tric1 (p01' e31111plo 6lcera glstr1 

ca, dloera por stress) es desconocida. 

REGULA<JION DE LA BBO.!UWIOB 1CID11 

A) Estilnulaci6n de la secreoi6n aoida: Ea el relult.!. 

do. do 3 fases 0.ue son exoitadaa simult&neo.roe11te de una c,e 

mida. 

a) Fase oefUioa.- I,os esti.mulos que actúan sobre. el. 

eno6falo conducen· n actividad vagal eferente aumentada· 1 

(22) 
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la secreci6n de ácido. J::l e.focto ºº~ª totalmonte regul,!l 

do por el vaco ~' es abolido medinnte la var;otomia. Loe­

eotímulos vaga.leo tienen un efecto directo sobre las ~é­

lulas pariotaloo pnra au::umtar la producci6n. 

b) Fase Gástrica.- r.11 llee;ada del alimento al est6-

maeo medi:l!lte estimulaci6n mecánica y química libera Bª.!! 

triDD. La distensi6n del antro es el estímulo mecánico -

mayor. Los productos de la digesti6n de lns proteinas -

tambien liberan castrina al entrar en contacto con la lD.J! 

cqaa del entro. 

c) Fase Intestinal.- Diversos experimentos han de_.. 

moetrado que la presencia de alimento en el intestino -o 

delr,o.d.o libera un factor humoral, r~oientemente denomiJ:I! 

do enterooxintina que ovooa la· aeoreci6n leida ~el ~t6-

mago. 

B) Inhibioi6n de la seoreoi6n de Acidq: 

a) Inhibioi6n BDtral.- El :t'h por abeJo de 20!) •11 el 

antro inhibe la· liberaoi6n de gastrina · 11111ependie11t•en­

te del e1t!mulo. Con Ph de l.2 la liberaci6nde gastr1-

rta esta casi bloqueada por completo. 

b) Inhibioi6n intestinal.- El intestino pa.i.•ticipa ~ 

en el control de la eecreoi6n de leido 111ediant.e· la libt­

raoi6~ d1 hormobaa las cuales inhiben tanto la libera-.• 

oi6n de g11strina y eus erectos sobre las c61ulae pariat,a 

los. i. seo.retina y la C·~G-P3 bloquean la seoreci6n el.e• 

ácido bajo condicionoo experii~en1:ale11, pero las icl•••. as, 
tusles son que· nin._";una de 6atas dos hormonas e.tea~••! 

to como. acci6n fisiol6¡;ioa. La grasa .en al int.eaUnó 'ea 

el m~todo mas potonte de inhibici6n, qua afecta la libe• 

ración de 0astrina y la estimulnci6n de in producci6n da 

la misma. 

(23) 
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'!Idfü1UJU GAdTRICA, (19) 

La pared del eot6mago .estn constituida por cuatro C,! 

pas: r·;ucosa, aubmucosa, muscular y serosa. 

La mucosa g&atrioa ea relativamente gruesa y contie­

ne millones de pequel'IOI gl&ndulas tubulares simples. La -

superficie de la mucosa glatrica esta tachonada de peque­

ñas aberturas, FOVEOLA8 o CRIPTAS GA8'füICAS, a trav6a - -

de las cuales sale el jugo g&strico. Las cripta• pene- -

tren a la mucosa g&strica hasta alcanzar las glándulas ~ 

que en ellas se abren. 

La superficie interna del est6mago est& reveetlda ele 

epitelio cilíndrico simple, cuya runoi6n principal es dt­
proteoci6n. 

Debajo del revestimiento epitelial, se encuentra la• 

llmins propia de soporte, conetitu!do por tejido coneoti~ 

vo, y en donde se encuentran capilares linr&ticoe ·1 ~ 

guineos y finalmente la muscularis mucosa, es uila capa -­

delgada doble de músculo li.so. 

SUBMUCOSA: Formado por tejido conectivo lexo·y el&,! 

tico, contiene el plexo de Heissner o plexo 111bmuooao (lle 

pr.oviene del plexo meaent6rioo auparior, en coneeoueuia• 

ae trata de fibras postganglionarae simp&ticae del siate­

ma nervioso vegetativo. 

l1USCllL.lR1 Constituida por tres capaa¡ las fibraa ele 

la capa interna estan dia,,uestaa oblicuainente; las de la­

media, circularmente; las de la capa interna, lo¡¡gitudi-­

nalnonte, entre la capa circular y la lon~itudinal existe 

ol plexo de Auerbach o plexo mient~rico. 

-.··-~· .. _ ~~ ....... , 
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GLAllDlTLAd lJZ J,A l'iUCOSA DEL FONDO Y EL CUERPO GA§ 

'MICO: 

,:roducen casi todas las enzim'.l.s y el ácido clor!Údri­

co segregados nor el est6mac;o¡ ao¡:;regan aai mismo una par­

te de moco. 

Lns e;l6.ndulns que se~ecan ;jugo g6.strico tienen cua-­

tro tipos de c6lulas secretoriales, distribuidas sinuni-­

formidad en loe diferentes segmentos de la mucosa (ietmo,­

ouello, base). El istmo contiene dos tipos de c6lulae, las 

epiteliales auporcialos y las parietales. El cuello esta -

félrmado por ¡irupos de c6lu1as mucosas d'el cuello y c6lulaa 

pariotales aisladamente. La base o c1111rpo de las gl6nd.ul.as 

esta tol'IÍlado sobre· todo por·c6lulas oim6genae (principa- -

lea). Las c6lulas parietáles astan dispuestas entre· las -­

principale11. 

X.a c6lulas Cim6genns (principales) producen lna enz,! 

maa de la secreci6n glstrica; las parietales producen las­

enzimae de la secreci6n g6.strica¡ las parietales producen­

el ácido olorh!drico. Los demás tipos de o61ulas solo pro-

duoen moco. 

llICa<lCIRcu¡,A.CiON GASTRICA. (3) 

El S1.1111inistro erttl'hl al estmago, penetra a la caP,a 

muscular y forma un plexo arterial., el cual de pequeñas r.! 

mas a la capa muscular y muchal ramas a la ~cosa. 

La transici6n de arteriolas a capilares ocurre en l_a­

membrana mucosa y hay muchas anastomosis de arterial.den-­

tro de lo muo·osa. La unidnd tle capilares forma un plexo V,!l 

noso superficial alrededor de loa orificios de laa.crlbidu-
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las. Las venas entonceo forman un plexo venoso antes de 

atravesar ln muscularis mucosa; adem.~s el shunt arterio­

venoao proviene de las arterias de la mucosa justo des~­

pubs de penetrar a la submucosa y drena en venas del - -

plexo submucoso. El shunt permite a la sangre una deriV,! . 

ci6n al lecho capilar y consecuentemente la cantidad de­

nutrientes sanguíneos que alcanzan los capilares es una­

!unci6n no solamente del flujo sangu!neo total sino de -

la personalidad dol shunt. 

l'uede haber un flujo sanguíneo elevado oon baja ex­

tracoi6n de 6xigeno 1 si la sanere pasa predominantemente 

a trav6s de shunt¡ o un flujo sanguineo elevado con alta 

extracci6n de 6xigeno si el shunt esta cerrado y la aan-

5-re fluye principalmente a trav6s de la red oapilar • 

.i.'or la frecuonte anastomosis arterial, es posible -

lie;ar arterias para el control de hemorragias sin quitar 

el riego sanguíneo de la mucosa. De hecho, tedas las ar­

terias mayores del est6mago pueden ser simultaneamente -

ligadas antes de que el eet6mago eet6 desprovisto de su­

riego san¡;uineo. 

Cuando la necreci6n leida es estimulada por la iD!!i 

ai6n de histamina, el !lujo eanguf.neo de la 111uoo1a aumea 

ta paralelamente al porcentaje de secreci6n. 

La intuei6n de gaetrina aUJlle ta el flujo sanguíneo, 

pero el incremento por unidad del aumento.de la 1ecre- -

ci6n es menor .:;ue la oausada por la estimulaci6n por hi! 

.tamina. 
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La secretina reduce el flujo snne;uineo. La estimu-

laci6n colin&rgica estimula el flujo sanguíneo. El flu­

jo sanguineo disminuye por ln inrusi6n de vasopresina -

o norepinefrina y aumenta con la epinefrina. 

El flujo saneuíneo aumantado por si miooo no esti­

muls la secreoi6n1 pero el flujo S!Ulgtlfoeo y.>ermi te el -

flujo adecuado requerido si el est6ma~o ea~n en secre-­

ci6n. 

La profunda vasoconstricoi6n causada por la estimJl 

laci6n aimp&tioa o por drogas vasconstrictoras es Be6U,! 

da de diaminuci6n de la aecreci6n. 

Cuando el flujo aanguineo del est6maco esta siendo 

regulado por per!uai6n y el est6mago es estimulado por­

histamina o a travb de los vagos, aumentando al t'lujo­

aanguineo puede ser seguido por aumento ele la secreoi6n 

pero cuando el estbmago no es estimulado, un aumento 

del flujo aanguinoo no inicia la secreci6n. 

DAl\O A LA l!ARREl1A DE LA !1UCOS4 GAS'füICA (J) 

Es rota por 111Ucnos c0111puostos 1 entre ellos esta -

ácidos alit&ticoa tales como el &cido acético, propi6-

nico y butirico porque son llO ionizados y solubles en­

grasa, ae difunden a trav6s de la membrana celular ,al 

interior de la mucosa gástrica. 

El.·&oido salic!lioo y acetilsalicílico en solu- -

ción ncida aon i¡:11P.lmente li:iosolubles, :¡o ionizados -

qué rápidrunente son absorbidos por la mucooa a su int.!!. 

rior. !Jna vez absorbidos, deatruyon las chulea apite;. 

liules, causando dcscrunnoión ;¡ l'ornpen ln 'bnri·ora ele lo 

cucosa g&a~rioa. 

ütroo comriuea~oa q•Je ron~en h. 1'errora do l:t llUCE_ 
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sa c;áctríc:i non lo~ ó.cidos biliares y la lisolicitina, 

presentes en el contenido normal del deudoneo. En pa-­

cicnteo con \llcera ¡¡astrica tienen ::iayor re¡;ur¡;itaci6n 
101 contenido duod~nal y muchoc cirujanos pieruJan que­

la ulceraci6n eástrica es causada por estas sales bi-­

liares. El etanol es absorbido, al i¡;;ual de rápido en­

aoluci6n neutra que ácida y tambi~n rompen la barrera­

p;ás trica. 

Aunque es razonable suponer, que la isquemia daña 

la mucosa gástrica, no hay evidencia para sustentar ª.!! 

ta su.1oaici6n. Cuando 1~ nucosa es estimulada para ee­

cretnr, la de:nanda de 6xigeno resultante del metablis­

mo aumentado superan la vaaoconstricci6n y resulta en­

hiper&mia activa. Jin embargo, la combinaoi6n de is- -

quemia y el ataque de las sales biliares se han encon­

trado cono causa que rompen la barrera de la mucosa -­

gástrica, en experimentos, aunque puede ser similar en 

hwnnnos. 

Otras combinaciones son mas dañinas que sus oomp.!!. 

ncntes en forma individual; ácido, aspirina y alcohol, 

son particulRrmente efectivos para romper la barrera y 

originar hemorragia. 

Las conseonenoias del daño a la barrei•a de la mu­

oosa ghstrica oonr El ácido el cual se difunde lenta• 

mente a través de la mucosa normal• rápidar.ionte entra¡ 

el ~cido destruye células de lo mucosa y liberan biBt,! 

mina. La histarnina eatimula la secreoi6n de leido, V! 

sodilatnción y aumenta la permeabilidad capilar de las 

proteínas. La mucosa se edematiza, ~1 liquido·intors­

~.ic:inl se forza a pasar a lr. mucosa que puede contener 

·.randas cant:Ldndeo ele prote:f.nqs plasr.i6tl.cas. 
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ESlA US\S NO DEBE 
SAUR DE U B!BUOlECA 
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El ácido estimula los plexos intramularoa y la motil!, 

dad gástrica es estimulada, También estimula la se­

creci6n de pepsi!lll 1 quizÓ por vis de l• liberaci6n de 

histamina y quizá a través de su efecto sobre loe - -

plexos. Loa capilares de la mucosa pueden ser dea~­

truidos por el ácido ocurriendo hemorragia intereiti­

cial y hemorragia franca. La hemorragia es más copio­

sa y frecuente cuando ocurre estimulaoi6n colinergi-­

ca, probablemente porque la contraoci6n del músculo -

gástrico incrementa la presi6n venosa y capilar. 

OílEOitlIEN'L'O y REGEl!ERACION DE LA nucos.A GA!} 

TRICA, (3) 

Las células epiloliales de la mucosa gástrica -­

astan en un estado din&mico de crecimiento, migraci6n 

y doscamaci6n, Las células son CB!llbiadas por mucoaa -

glstrioa humana normal a un porcentaje de medio mi- -

116n de células por minuto, 

La mucosa responde a la agresión mediante desca­

mación de su capa superficial, seguida por regenera­

ci6n. El estado actual de la mucosa sana o no, ea el 

resultado de un balance entre las fueraas protectoras 

y regenerativa y la tuerza destructora, 

El area glandular del píloro humano se regenera• 

en 1.3 a 1.9 dias, por división· de las células en la­

parte basal de las glándulas seguida de migraci6n a -

la superficie .• 

Jm el área de glándulas ex!nticas, ocurre mito­

sis en la su~erficie de las células epiteliales, en -

circunstancias nor1~aleo os de l a 3 días. 
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di un frogmento de mucosa ea quitado por debajo de 

la submucoaa 1 un epitelio compuesto de c6lulaa con con­

tenido mucoso y derivadas de una superficie epitelial -

aparece en el borde de la leai6n. Crece sobre la super­

ficie denudada y de sus proyecciones celulares se ex~­

tienden dentro de la linea de glanulaci6n tisular. :S.­

te crecimiento desarrolla luz y el moco pronto aparece­

como componente celular, gradualmente pide moco al int.! 

rior de las c6lulas las maestras y ox!nticae. 

En el hombre, la línea de moco que cubre a la auc~ 

sa g&strica es de l a 1.5 mm. Repetidas agreaione• a la 

mucosa g&strica 1 agotan la habilidad de secretar moco,­

la linea de o6lulas superficiales es dem¡dada 1 •ol ... ! 

te un trasudado hem&t:Lco fluye de la mucosa. 

La regenernci6n depende de lo extenso de la leai6n­

Cunndo ha ocurrido únicamente descamaci6n, la ouraoi6n­

es completa a las 48 Hre. 

Si la leai6n ha rebasado la linea auperfioial, oo¡ 

casi completa deatrucc:l.6n de la f6vera, alrededor o de­

bajo de las o&lulas c:Ll!ndrioas, se forma una m¡eva su­

perficie en una hora y en 36 ha. la mucosa ha recupera­

do parcialmente su funci6n de barrera. Si la 1Hi6n ha 
sido severa, la denudaci6n de la parte mh profunda de­

los túbuloa glandulares, le regeneraci6n caepleta 1 la-· 

reorganizaci6n de la mucosa con restaurao:l.6n de ia ·tun­

c:L6n puede requerir de 3 a 5 meses. 
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l'IA'füt1IAL Y l'!ETODOS 

Se estudiaron 25 pacientes de la coneulta externa de 

neumolog!a y Cirug!a general del O,H, Dr, Fernando Quir6z 

Guti6rrez, del IS.3.3'l'E1 con Enf'ermedad Pulmonar· obstructi­

va or6nica, (bronquitis cr6nica, enfisema pulmonar y aBllla 

bronquial), 17 va.rones y 8 mujeres, de edades comprendidas 

entre 46 y 86 años de edad (edad promedio de 66.3) elegidos 

al azar, estudio prospectivo 1 paciente• cooperadores al­

estudio¡ a los que se les practic6 radiogra!!a pulm01181' 1-

eepirometr{a, gaeo~etr!a arterial, electrocardiograma, 

hematrocrito, endoscopia y biopsia g'strica. 

11 proceso respiratorio se diagnostic6 mediante la -

valoraci6n conjunta de los hallazgos clinicos, radiología 

pulmonar, gaaometr!a arterial, eapirometr{a 1 lltG. 

El estudio digestivo se llev6 a cabo durante la fase 

de compensaci6n cl!nica parcial o total,. aunque en todo1-

exiat!a hipoxemis. se praotio6 estudio endo106pico, con.­

el ribroscopio GIF-K, O~ympus, sin premedicaci6n parente­

ral dnicamente con anestesia local (xiloca!na en Spr91) -

reali1&ndole un estudio adecuado de tubo digestivo alto -

1 biopsia de la mucosa gastrica en el cuerpo de est&aago, 

envi6ndose a estudio histol6gico. lfit .. 01 el.uso de s11-

dnntos (diacepam) porque causa depresi6n Tentilatoria es­

pecialmente en pacientes con E1·00. (16) 
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RESULTADOS 

En el 100% de los pacientes con 31'00 1 laa pruebas -

respiratorias evidenciaron un patr6n ventilatorio obstru.2. 

tivo restrictivo de leve y moderado y severo, con dismi~ 

ci6n de la capacidad vital, diaminuci6n de la ventilaci6n 

m&xima v9luntaria 1 disminuci6n de la capacidad pulmonar -

total y aumento del volúmen residual (tabla 1) 

CUADRO 1 

AL·ac1om::; GAf.lT!iIOAl3 ~ ~.P,O,C, 1 25 P.lCIEtlTES. 

Grado de I.n. No. de pacientes Pa02 ~ 

9 49.06 

·itoderado 6 24 51.18 

10 40 

·I~li~ -tuiltlciencia Respiratoria. 
:Ll:.ga1ometr!a arterial demostr6 hipoxemia en el l<Xll' 

de loa pacientes con L>;~O con un promedio de 50.73 11111Hg1• 

lae cifras de bi6xido de oarbono y bicarbonato oacilarOD­

dentro de limites normaies,. con -.>remedios de PaC02 de 30,5 · 

mmllg y H003 _de 20.77 .mBQ/L respectivamente, relacionand_o­

ae directllll)orite con loa hallazgos g~atricoa cOlllo lo demue! 

tra el cuadro 2: 

(32) 
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QUAn:tO 2 

pa02 SINTOtlAS GA.;t'HITIS GABTRil'IS ENFEilllEDAD 
GA3TRICOS Z!IDOSCOi'ICA HISTOLOGICA !TLCEROSA 

60 l 2 2 o 
50 a 60 IJlllllJg 4 10 10 3 

38 a 50 lllJllHg 3 9 13 1 

Total 8 21 25 4 

El estudio electrocardio¡¡ráfico·y radiol6gico demoetr.! 

ron la presencia de hipertensi6n arterial pulmonar con 1obr.! 

corga de cavidades cardiacas dere.chas. 

De 25 pacientes con Eroc, 17 pacientes (68%) eran uin­

tomáticos do tubo digestivo alto; loe 8 pacientes reátantes­

(32%) 'presentaban sintomatolog{a gástrica manitestada por P.! 
roeis en 3¡ B1J115rado de tu'lio digestivo alto 3 y dolor tipo -

ulceroso en 2. 

:in.~% de loa pacientes presentaban alteraciones gá•tr! 

cas delde al. Pllllto da vista endosc6pico, da estos¡ 21 pacie¡¡ 

tea (M~) ,¡;~sentaban ga1tritia cr6nica suptrf~Oiai.· l.,. 1 l 

dlcara~, doa g&stricas y una daudanal y un polipo benigno ~ 

gástrico. 

El 100~ de los pacientes 11resentaban alteraciones gS.s-­

tricas desde el punto de vista histol6gico, reportando traa­

dlceras r;btricas, un polipo benigno gástrico y 25 g~strit:l.s 

cr.Snicae, ralc.cionnndoae secún el grado de insuficiencia re.! 

piratoria cono lo demueotra el cuadro tres (3) 
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CUADRO 3 

AL•l'!i:RAC!GHiJ GAJ'füWAcl E:li E.P.o.c •• 25 l'ACHl'l'l'ES. 

GRADO DE SINroMAS GASTRI'r!S GAS'l!RI'~IS ENFERllEDAll 

I.R. GASTHIOOS ENDOSCOPIO! HISTOLOGL\ ULCEROS4 

LEVE 4 6 9 3 

MODE:lAllO l 5 6 l 

S:>VERO 3 10 10 o 
TO'l'AL 8 21 25 4 

El 481~ de los pacientes presentaban antecedentes de ta• 

baquismo positivo y el 16% de alcoholismo. 

lll 36% de los pacientes (9) ten!an asociadocHipertezw16n 

Arterial sistem&tica¡ 12% (3) de los pacientes se asociaban a 

Diabetes Mellitus Tipo II y 1 paciente asociado a Oirrosil H.!, 

p&tica.ypresentaba 6lcera duodenal. 

En el cuadro 4, informamos le ingesta de medic11111entos -

por mas de seis meses en el paciente con E.P.o.c. 
AL'l'ERACIONES GAd'l'~ICAS EN E.P.o.c •• 25 PACIEllTES. 

HJSDICAr1J<::rrros NUMERO DE .PACIE.1'TES 

alLBUTA110L 14 

AJ,\l'A NiimLDOPA 6 

J>IPiiUDAHOL 6 

IS0.30.:ulIDE 6 

l'IAlll.O:Cl!T 4 

'J.'OLBU'l'AflIDA .3 

H?BDllISONA 2 

mamx:c1:.c·rotiA 1 



CONCLUélIOHES 

1.- Todos los pacientes con Z,P.o.c. tienen Bastritis 

histol6Bica, 

2.- El Brado de gastritis esta en relaci6n con el St'.! 

do de severidad de la hipoxia. 

3.- El 16% de todos nuestros pacientes tienen ente1'11!, 

dad ulcerosa asociada, 

4,- El 25% de los pacientes tienen complicaciones ma­

yores, Enfermedad ulcerosa y/o hemorragia de tubo digesti­

vo alto; una en.termedad·ulcerosa, perforada, 

5.- Todo paciente de cualquier edad y condiciones, 

independientemente de su estado general puede ser tribufla­

rio de la cirug1a y el paciente con E,P.o,c. no es la exoel?. 

ci6n, por lo tanto, todos los pacientes oon E.P.O,C, ade-­

m¡s de recibir fisioterapia respiratoria en el pre-tr11111 -

y postoperatorio, deber¡ recibir tratamiento para la gas-­

tritio. 

(35) 
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