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MARCO TEORICO

El término Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cr8nica (EPOC),
se refiere a los pacientes que presentan tos crfnica, expectora
cién y disnea de grados variables, asi como una significante y-
progresiva reduccién del flujo aéreo expiratorio en un segundo-
(VEFl)., Esta anormalidad al flujo aéreo no muestra una total -
reversibilidad en respuesta a agentes farmacoldgicos, esto lo -
distingue del asma.

Ademds se descartan causas especificas de obstruccién al -
flujo adreo por enfermedad localizada en las vias a&reas, bron-
quiectasias, fibrosis quistica, etc.

Dos patologfas forman parte de la enfermedad Pulmonar Obs-
tructiva Crdnica y son: Enfisema y Brongquitis crdénica, estas -
se pueden encontrar en forma pura, pero los mis comunes se en--
cuentran en forma mixta o sea enfisematosos y bronquiticos - -~
crbénicos. (12, 18, 24, 25).

ENFISEMA

Se define como una alteracién anatfmica del pulmSn, caraec-
terizade por un aumento anormal del espacio a&reo distal al - -
bronguiolo terminal, acompafado de cambios que destruyen la - -
pared del alveolo, sin fibrosis obvia. Estos t&rminos se refie
ren a una definicién anatSmica siendo la radiografia de t&rax -
y las pruebas de funcifn respiratoria, suficientes para su diag

néstico en vida del paciente.

Los pacientes enfisematosos son conoclidos como "sopladores



rosados!". (12, 18, 24, 25).

BRONQUITIS CRONICA

Se define como la excesiva secrecidn de moco dentro del ~-
irbol bronquial, crénica y recurrente. La cronicidad se refie
re a varios dfas por los menos tres meses al afoc y por lo - -
menos en dos aflos sucesivos. Y la excesiva secrecidn debe no-
estar causada por otras enfermedades como bronquiectasias o --
tuberculosis. La excesiva secrecidn de moco fue empiricamente
reconocida como cualquier esputo y casi siempre es acompafado-
de tos, aunque no se explica en la definicién, la produccién -
excesiva de moco es una causa importante de obstruecitn al - -
flujo aéreo.

Los pacientes bronquiticos crénicos son conocidos como - -
"abotagados azules" (12, 18, 24, 25).

Algunos autores incluyen a la enfermedad de vias aéreas -~
pequeiias como parte de la enfermedad pulmonar obstructiva cré-
nica y este término incluye una inflamacién de los bronquiolos
terminales acompafiado de fibrosis, ulceracién, metapasia y au-
mento de la musculatura. Este proceso es producido por sustan
cias irritantes generalmente inhaladas. Se cree que el sindro
me bronquitis cr6nica y enfisema, particularmente por tabaguisg
mo generalmente se inician como una bronquiolitis. {12).



DATOS CLINICOS

En forma caracteristica, la EPOC, afecta a personas de --
mediana edad y ancianos, puede haber disnea, tos, sibilancias,
produccisn de esputo o infecciones respiratorias recurrentes.

El antecedente de tabaquismo es la prinecipal causa de - -
“EPOC", pero esta enfermedad no ocurre solo en fumadores y no-
todos los fumadores desarrollan "EPOC" (51), inhalacidn de sus
tancias t6xicas (gases, humos) en el lugar de trabajo o medio-
ambiente (polvos de plantas o de animales), poseen un factor -
de riesgo adicional para el desarrollo de "EPOC" (12, 24, 25,-
38, 39, 40, 43). asf como la deficiencia de Alfa - 1 - Anti- -
tripsina hace al paciente mfs susceptible al dafio 'producide --
por el tabaquismo y predispone a un tempranc desarrolloc de - =
"BPOC" (24).

El examen fisico de los pacientes con "BEPOC" puede reve--
lar signos de sobredistencifn pulmonar, un aumento del esfuer-
zo de los miisculos de la respiracidén, alteracidn del patrén --
respiratorio y una respiracifn anormal. Sibilancias especial-
mente en la respiracién forzada, y disminucién de los sonidos=-

respiratorios pueden detectarse en la auscultacidn.

ESTUDIOS DE LABORATORIO

La radiograffa de térax postero-anterior y lateral son --
necesarias para la valoracién de los pacientes con "EPOC" asi-
la presencia de hiperlucidez regional y atenuacién de la vascu
latura con diafragma aplanados sugieren la existencia de Enfi-
sema, en casos severos pueden existir sobredistencifn pulmonar
marcada y en ocasiones lesiones bulosas y la silueta cardiaca-

es pendular,



En los bronquiticos crdnicos con el paré&nquima pulmonar -
puede ser normal o con aumento de la trama broncovascular, con”
cardiomegalia en ocasiones.

PRUEBAS DE FUNCION RESPIRATORIA

La espirometrfia establece el diagn&stico de los pacientes -
con "EPOC" y consiste en la reduccidn del volumen espiratorio-
forzado en el primer segundo (VEFl) y en la relacién del VEFl-
y CVF,

Los pacientes con "EPOC" pueden tener capacidad pulmonar-
total (CPT) y volumen residual (VR) aumentados, con reduccifn-
de la capacidad de difusién del monoxido de carbono (D1 CO), -
estas determinacicones nos ayudan en la valoracidn inicial del-
paciente con "EPOC", pero basta con una espirometria simple =~
(VEFl, y VEFl/CVF) (nicamente para el seguimiento de los pa- -
cientes, para valorar la respuesta al tratamiento o detectar -
sintomas de deterioro.

La gasometria arterial es necesaric para detectar la satu
racién de 02 y la eliminacién de Pa C02, que en los bronquiti-
cos crénicos usualmente el Pa02 estd moderadamente a severa- -
mente disminuido con Pa CO2 elevado y en el enfisematoso el --
Pa 02 estd ligeramente a moderadamente disminuido con un Pa --
C02 la mayorfa de veces normal.

Generalmente el electrocardiograma muestra datos de sobre
carga de ventriculo derecho, hipertrofia de ventriculo derecho.
Asi mismo la biometrfa hemdtica muestra generalmente eritroci-
tosis secundaria a la presencia crénica de hipoxemia (12, 18,-
24, 25).



VALORACION NUTRICIONAL EN EPOC

Hasta el momento no se ha encontrado un factor preciso de
la causa de la mala nutricién en "EPOC", alguncs autores propo
nen que sea debido a un dano en el funcionamiento gastrointes-~
tinal por Glcera péptica, 6 por una inadecuada ingesta, 6 por-
un hipermetabolismo debido parcialmente a un mayor trabajo de-

~los misculos de la respiracién para tratar de aumentar la oxi-

genacién tisular (15, 52, 53).

La hiporexia ' es una manifestacién frecuente de algunas en
fermedades graves como estados post-operatorios, cédncer, enfer
medades cardiaca y en pacientes con enfermedades pulmonares --
(25) .

La valoracién nutricional de los pacientes con EPOC, se -
basa en la medicién del peso corporal como porcentaje del peso
ideal. (6, 13, 15, 17, 19, 37).

Medidas Antroprométricas: Grosor del pliegue de la piel-
del triceps, ¥ la determinacién de la circunferehcia del bra--
zo, esto permite determinar la masa muscular y un seguimiento-
del efecto de las proteinas en la desnutricifn en el tejido --
magro (13, 15, 19, 25).

Mediciones de los compartimientos del cuerpo: Andlisis -
cuantitativos de la masa tumoral por medio del indice, creati-
nina, talla 6 la medicién de 3-metil-histidina urinaria (13, -

24, 25).

Los compartimientos del cuerpe se cuantifican mediante el
Balance Nitrogenado, secrecién de proteinas hepdticas como al-
bumina, transferrina, retinol unido, protefinas y prealbumina -

(24, 25).



Los pardmetros del estado funcional:"Inmunocompetencia,
Se investiga la funcién de la célula "T", ‘actividad del comple-
mento e inmunidad humoral (13, 24, 25).. '

Estudios neurofisioldgicos: Como estimulacién eléctrica—
de los misculos aductores periféricos, esternocleidomastoideo y
diafragma. Dinamometria de la fuerza de la mano. Presidn de -
los msculos respiratorios (25).

La mortalidad de un paciente con "EPOC" puede variar gran
demente si €ste se descompensa llevdndolo a un cuadro de insu--
ficiencia respiratoria aguda "IRA"; dependiendo de la gravedad-
de é€sta y de los factores desencadenantes puede llegar a nece--
sitar ventilacidn mecdnica.

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA EN "EPOC"

La insuficiencia respiratoria aguda "IRA", en los pacien-
tes con "EPOC" , es una de las complicaciones mis comunes y se-
veras y es la mids frecuente causa de ingresos en las Unidades -
de Cuidados Intensivos en los f(iltimos 30 afnos en E.U. (15, 16,-
24, 31,47).

Clinicamente se puede definir como un anormal o progresi-
vo aumento del grado de disnea, hasta llegar a una disnea de --
reposo, fatiga de los miisculos de la respiracidn y pericdos de-
apnea; cianosis de grados variables. A la auscultacién de t&6--
rax se puede encontrar roncus, sibilancias y estertores crepi--
tantes, a nivel cardiovascular: taquicardia, inyurgitacidn yugu
lar, insuficiencia tricispidea, edema de miembros inferiores, -
arritmias cardiacas, hipotensifn arterial sistémica y choque, -
a nivel neurolégico: somnolencia, agitacidén, confusién mental,-



~asterixis, estupor y coma.

.. Desde el punto de vista de gasometrfa arterial, generalmen
te hay un Pa 02 < S50mmHg., Pa CO2 7 50mmHg y un pH ¢ 7.35; -
0 ‘un empeoramiento de la gasometria arterial comparé&ndelo con -
los valores absolutos gue son anormales.

Las anormalidades en el intercambio de gases arteriales --
son atribuidas a una combinacién de efectos habiendo una hipo~=-
ventilacién alveolar y una alteracién en el intercambio de la -

ventilacién/perfusién.

Encontréndose una ventilacién por minuto normal y una ven=
tilaci6n alveolar disminuida por un aumento del espacio muerto.

El riesgo de desarrollar “IRA" en pacientes con "EPOC" es-
mayor en pacientes con VEFl severo, hipoxé&micos, hipercépnicos-
y en los bronquiticos crénicos (18, 47).

Los factores predisponentes de IRA en EPOC pueden ser mil-
tiples y en ocasiones estan relacionados entre si, siendo un ==
hallazgo comin: un proceso infeccioso (del &rbol bronguial, o-
infeccifn parenguimatosa), tromboembolia pulmonar, arritmias ~--
cardfacas, falla ventricular izquierda, cor pulmonale crfnico -
descompensado, depresisn respiratoria por drogas como barbitdri
cos, derivados de la morfina o neurolépticos, trauma toré&cico,-
neumotdrax, cirugfa tordcica o abdominal de urgencias, etec.

PROCESOS INFECCIOSOS

Los procesos infecciosos son la primera causa de IRA en --
EPOC, ¥ en un 90% de los casos es la causa de descompensacién, -
el mejor signo de infeccién de las vias aéreas es la produccién



de expectoraci&n purulenta; la fiebre y leucocitosis pueden no-
estar presentes.

Aungue la mayoria de microorganismos que infectan el trag
to respiratorio se pueden recobrar durante una exacerbacién, ya
que es comiin suponer o creer gque todos los pacientes con IRA -—-
tienen una microflora traqueobronquial con predominio de Hemofi
lus Influenzae y Streptococo Pneumonie, por lo que en ocasiones
es dificil de concluir si estos microorganismos son los causan-
tes de la IRA o solo son reflejo de una colonizacién mds que de
una real infececidn (9, 15).

Los virus mds comunmente asociados con descompensacidn --
aguda son: Rhinovirus, Virus de la Influenza, Virus de Parain--
fluenza y Coronavirus y los casos mds severos fueron asociados-
al virus de la influenza ya que este virus induce a infeccibn -
bacteriana y esto puede jugar un factor importante en el pronss
tico de la IRA (9,15)}.

Encontri&ndose una incidencia de 12-63% entre procesos - -
virales y Micoplasma Pneumoniae en las exacerbaciones agudas --
dejando el resto sin identificar el virus implicado (9}.

COR PULMONALE CRONICO DESCOMPENSADO

Una hipoxia aguda alveolar induce a vasoconstriccién pul-
monar en animales de experimentacifn, en individuos sanos y en-
pacientes con EPOC alcanzando presiones medias de la arteria ==
pulmonar, valores de 30 a 50mm de Hg y en ocasiones excede de -
60mm de Hg; dependiendo de los valores basales de Pa 02 y la =--
severidad de la hipoxemia arterial aguda (18).



No obstante la hipertensién arterial pulmonar en EPOC e -
IRA no es finicamente debida a hipoxia alveolar sino que influ-
yen otros factores como la acidosis respiratoria, policitemia,
y aumento de la presifn intratordcica aumentada secundariamen-
te a la enfermedad obstructiva de las vias aéreas (10, 18, 47).

Sus manifestaciones clinicas pueden ser variables, puede-
existir disnea progresiva, tos paroxistica, retencibn de liqui
dos, el ECG muestra: onda P isoeléctrica en derivaciones,DI -
© AP desviado a la derecha, onda P aumentada de voltaje en DII
y picuda, tendencia del QRS a desviarse a la derecha, bloqueo-
completo e incompleto de rama derecha del Haz de His, eje eléc
trico desviado a la derecha, cociente R/S 1 en Vg ¥ cociente -
R/S 1 en vy (10).

Radiologfa: Rx de tSrax en EPOC generalmente muestra = -
corazfn de tamafo normal o puede existir cardiomegalia a expen
sas del ventriculo derecho, dilata de la arteria pulmonar prin
cipal y de sus ramas con la concomitante baja perfusién de las

ramas periféricas.

Cateterismo cardfaco: Es en definitiva el mejor estudio-
para evaluar la funcidn del ventriculo derecho, &ste se hace a
través de dos procedimientos: El primero es midiendo las pre--
siones de aurfcula derecha, ventrfculo derecho, arteria pulmo-
nar, presibén de cufia, gasto cardfaco y calculando las resisten
cias pulmonares y el trabajo cardfaco. Esto se puede lograr -
con la instalaci6n de un cateter de flotacifn de tres vias y -
con termistor para gasto cardfaco. El segundo es a través del
estudio hemodinimico en sala de Rayor X en donde ademés de la-
toma de pardmetros hemodinimicos, se realiza ventriculografia-
derecha, con toma ventricular y arteriografia pulmonar para --
registrar la morfologfa del lecho vascular pulmonar. Encontrin
dose que el ventrfculo derecho se encuentra dilatado con dismi
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nucién en su fraccifn de eyeccibn, presiones pulmonares eleva-
das que a su vez se traduciran en un incremento del trabajo =--
ventricular derecho (10, 24, 25, 33).

TROMBOEMBOLIA PULMONAR

Los €mbolos pulmonares se encuentran en un 20 a 51% en --
las autopsias de los pacientes con EPOC, pero el papel de la =
tromboembolia pulmonar TEP en la patogenesis de una exacerba--
cién aguda permanece incierxta, ya que se dificulta su diagnés-
tico por tener la tromboembolia pulmonar sintomatologfa clini-
¢a no especifica ya que la gasometrfa arterial, electrocardio-
grama, radiograffa de tSrax, gamagrama pulmonar, pueden ser de
ayuda; pero no tan precisos como una arteriograffa pulmonar --
(15, 42).

Los eventos trombolfticos se han relacionado con anormali
dades en la coagulacidn y en la fibrinolisis (15, 27).

Cérdova y colaboradores (l11), reportaron que hay un aumen
to de la agregacién pladquetaria y de la troboglobulina-beta -
plasmitica "TG", en los pacientes con EPOC y que hay una co-==-
rrelacién positiva entre los niveles de TG y el Pa CO2 en la -
sangre, ademis se ha encontrado alteraciones en los vasos pul-
monares de los pacientes con EPOC y é&sto induce a una funcién-
anormal plaquetaria (32).

Se desconoce como estas alteraciones contribuyen al episo
dic de IRA pero la alta incidencia de TEP en autopsias y su di
ficultad de diagnosticarla en vida del paciente, es indicativo
gue ante la sospecha clinica de esta patologia, iniciar el tra
tamiento adecuado, mientras se efectuan los estudios pertinen=-
tes para su diagnéstico.
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FALLA VENTICULAR IZQUIERDA

Aproximadamente un 50% de los pacientes con EPOC mayores-
de 50 afos tienen antecedentes de cardiopatia isqu&mica, hiper-
tensidn arterial, arritmias o insuficiencia cardiaca congesti--
va (3, 28}.

La falla ventricular izquierda es dificil de diagnosticar
se en EPOC, pero se puede sospechar por un inexplicable empeora
miento de la disnea, disnea paroxistica nocturna y ortopnea que
pueden ocurrir en pacientes con EPOC, &sta se manifiesta poco -
tiempo después de haberse iniciado el suefioc y la disnea se pue-
de acompanar de tos, dichos accesos de tos no ceden con el uso-
de broncodilatadores.

El diagn6stico definitivo se hace mediante mediciones de-
la funcisn cardiaca, mediante m&todos cuantitativos midiendo la
fraccidn de eyeccibn del ventriculo izquierdo o por ecocardio--
grafia bidimensional o ventriculografia (24, 25).

ARRITMIAS CARDIACAS

Las arritmias cardiacas ocurren frecuentemente en pacien-
tes con EPOC & IRA, siendo incrementadas por los siguientes fag
tores: edad, antecedentes de infarto agudo del miocardio, enfer
medad coronaria, hipoxia, uso de xantinas o drogas adrenérgicas
(3, 15, 24, 46).

Hudson y colaboradores, encontraron gue la taquicardia -
sinusal fue el ritmo m&s frecuentemente encontrado y gue las -
arritmias supraventriculares y ventriculares a menudo son pre-
cedidas de extrasistoles y que los pacientes con arritmias - -
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supraventriculares en un ingresc tiende a présentarlas en los --
siguientes; ademds las arritmias ventficularéé3§ueaen ser prece-
didas por aumento de la frecuencia de una-érritmia supraventri-—-
cular (26). B

Siendo las arritmias supraventriculéresﬂy‘ventriculares de
una alta mortalidad, asocidndose a un 70% de mortalidad las - -
arritmias ventriculares (26).

Por lo que se sugiere un monitoreo cardfaco en estos pa- -
cientes, para valorar el tipo de arritmia y asi conocer su pro--
néstico y dar el tratamiento adecuado.

NEUMOTORAX

El neumotérax como complicacién de EPOC a menudo se presen
ta como disnea severa e IRA.

Esta complicacidén pone en peligro la vida del paciente y -
se acompaina frecuentemente por una persistente fuga de aire en--
tre el pulmbn afectado y el espacio pleural (fistula broncopleu-
ral).

El diagndstico de neumotSrax se puede sospechar por su - -
inicio sGbito, severa exacerbacién de la disnea, disminucién o -
ausencid de ruidos respiratorias, confirmando su diagnéstico con
la radiografia de térax.

El tratamiento es la colocacién de tubo endopleural, . y si
el paciente continua con fuga, es necesario considerar el cierre
por medio de toracotomia (18).
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CORSO Y PRONOSTICO DEL PACIENTE EPOC

La mortalidad de los pacientes con EPOC, puede variar gran

demente si este se descompensa, llevandole a un cuadro de IRA.

El prondstico de los pacientes con EPOC se puede dividir depen-

diendo de su evolucidn posterior a un cuadro de lra en:

1)

2)

Pronostico a corto plazo que, depende de la severidad de -
la descompensacién, reportando una mortalidad del 10% si -
no requieren asistencia mec@nica ventilatoria (AMV) y de -
20-40% si requieren AMV. Los factores que influyen c¢n es-

tos resultados son: la edad, la severidad de la hipoxe- -

mia, hipercapnea, acidosis, falla cardiaca derecha, el - -
estado de conciencia (25).

El pronbéstico a largo plazo es pobre, en muchos estudios =~
muestran una sobrevida del 50% al afio despué&s de un cuadro
de ira, de 30 a 35% después de 2 anos, y de 10 a 20% a los
5 anos siendo la medicién del VEF1 post-broncodilatador --
relacionado con la edad la variable mds significativa, ob-
servando en varios estudios que los pacientes con mis rdpi
da disminucidn del VEFl tenian pobre pronéstico (1, 2, 3,-
5, 15, 16, 25) ya que en sujetos con EPOC disminuye de 40~
a 80ml/afio siendo mds r8pida su disminucidén si los pacien-
tes son fumadores activos {1, 2, 5, 14}.

Otros factores que influyen en el prondstico a largo plazo
son: edad mayor de 70 afios, episodios de falla ventricu--
lar derecha, el estado nutricional (25).
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OBRJETIVO

Observar los factores relacionadeos con la descompensa-
cidén de los pacientes con EPOC e IRA, para establecer una - -
escala pronSstica y asi poder contar con nuevos criterios, —--
que nos ayuden a la valoracién inicial de los pacientes con -
EPOC e IRA, para detectar cuales son los pacientes gue van a-
necesitar AMV y asi disminuir su morbi-mortalidad,

HIPOTESIS

La morbi-mortalidad de los pacientes con EPOC e IRA, -
dependerd de los factores predisponentes a su IRA tales como:
procesos infeccioso, cor pulmonale crénica descompensado, - -
arritmia, episodio de tromboembolia pulmonar, hipoxemia, -~ -
hipercapnea, acidosis, edad, disminucién del VEFl, estado - =

nutricional.
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MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 22 pacientes con diagnéstico de EPOC, por -
los criterios de la Sociedad Americana de T6rax, con criterios
de IRA consistentes con Pa 02 < 50mm Hg con o sin P.)CO2.
50mm Hg. Cen seguimiento desde su ingresc por Urgencias o - -
Consulta Externa hasta su egreso o defuncifn por un perfodo de
cuatro meses. Descartando a los pacientes con EPOC e IRA debi
do a enfermedad pulmonar o metastisica ya que estas patologias
por si mismas tienen una gran mortalidad.

A todos los pacientes a su ingreso se les practicaron las
siguientes pruebas de funcidn respiratoria: VEFl, CVF, VEF1l/-
CVF mediante espirometro marca "Pneumoscan, medelo S-301", Ga-
sometrfa Arterial con Gasometro marca "Instrumentation Labora-
tory, modelo 813"; estudios de laboratorio: potasio, sodio, -
cloro, glicemia, nitrdégeno ureico y creatinina, pruebas de - -
funcionamiento hep&tico, estudios bacterioldgicos de expectora
ci6n, radiograffa de t6rax, electrocardiograma y estudios gama

grificos si lo ameritaban.

De los 22 pacientes estudiados 16 (72%), tenian pruebas -~
de funcibn respiratoria previas y en 6 fue su primer ingreso.
Las edades oscilaban entre 43 y 80 anos con un preomedic de + -
71.8 afios; de estos 14 fueron hombres y 8 mujeres. -

Las causas de IRA que exacerbaron el cuadro de EPOC fue--

ron:s

1. Proceso infeccioso, caracterizado por: cambios en imagen
radiolSgica (neumonias) leucocitosis 12,000 § neutrofi--
lia con bandemia, cambios en la cantidad y en el color de la -

expectoracién (verde, amarilla).
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2. Descompensacién cardfaca: Disnea de grados variables, in-
gurgitacién yugular, hepatomegalia, cambios electrocardiografi
cos en la morfologia de la onda P, eje eléetrico a la derech;?
bloqueo completo o incompleto de la rama derecha del Haz de —-
His, radiologicamente con hipertrofia ventriecular derecha, di-
lataci6n de las arterias pulmonares.

3. Insuficiencia cardiaca izquierda: con grados variables de-
disnea, ortopnea, disnea paroxistica nocturna, electrocardio--
dgrama con datos de isguemia o lesidn subendocardica, anteceden
tes de infarto agudo del miocardio, isquemia coronaria o hiper
tensibn arterial sistémica, radiocl8gicamente con cardiomegalia
de predominio ventricular izquierdo.

4. Episodio de tromboembolia pulmonar: Disnea de inicif sibi
to, dolor tordcico, taquicardia, hemoptisis en casos que se -
acompafie de infarto pulmonar . Con rayos X de tdrax: Pre-
sencia de lineas de Fleschner, opacidad compatible con infarto
pulmonar, signo de Westermark i oligohemia mono 6 bilateral; -
Gamagraffa perfusoria de alta probabilidad con flebograma anoxr
mal 6§ gamagrama ventilatorio/perfusorio de alta probabilidad
perfusorio anormal con ventilatorio normal ; arteriografia-—
pulmonar con algln grado de obstruccién, angiografia por sus--
traccifn digitdiica de alta probabilidad.

5. Arritmias cardfacas: taquicardia supraventricular y ven-=-
tricular, extrasistoles supraventriculares y ventriculares, --

bradiarritmias.

La valoracién nutricional se efectud mediante mediciones -
al ingreso y & al momento de iniciarse la ventilacién mecdni--

ca, tomando como parametros:

Pesor corporal comparando la percentila del peso ideal - -
segfin las tablas de Robert Frisancho (19), seleccionando ta- -
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blas de edades comprendidas entre 25 y 54 afios y de 55 a f4 -

anos con complexién pequefia tanto para hombres como para muje-
res.

Estas mismas tablas se utilizaron para medir el grosor del
triceps, utilizando un picéSmetro estando el paciente en posi--
cién de pie o sentado con el brazo colgado o si el paciente ==
estaba en posicién supina con el brazo flexionado sobre su - -~
pecho, de donde Braunt y colaboradores sugieren que si el gro-
sor del triceps estd & menor del percentil 60° se asocia con -
mal pron6stico (19, 25). Habiéndose efectuado 3 mediciones en
cada paciente y tomando el promedio.

La masa muscular fué medida por la deupracién de creatini-
na en orina de 24 horas; este Indice se basa en que la creati-
nina se encuentra en su totalidad en el m@sculo y hueso y es -
convertida en un constante porcentaje por una reaccién no enzi
mdtica a creatinina y la creatinina una vez formada es excre--
tada exclusivamente por el rifiién en un porcentaje fijo, teori-
camente la creatinina puede ser un excelente medidor de la - -
masa muscular corporal (23).

La secreci6n de proteinas hepdticas se valor6 mediante la-
medici6n de albumina; aunque se conoce gue la albumina no cam-
bia tan r&pidamente como el retinol unido a la proteina, preal
bumina & transferrina, cuando se inicia un soporte nutricional
a corto plazo (7, 13, 25), en nuestro estudio la utilizamos -~
por ser la Gnica disponible en el laboratorio.

Respecto a la medicidn del estado de inmunocompetencia se-
valorS el recuento de linfocitos y pruebas de hipersensibili--
dad cutdneas tardias, en el caso de nuestros pacientes les - =
aplicamos: PPD, Coccidiodina, Histoplasmina y se consider6é --
estado an&rgico cuando la induracién formada era menor de - =
10mm de didmetro. Tomando en cuenta que otros factores ade--
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mis de la desnutricidén influyen en el resultado de estos estu--
dios tales como: procesos infecciosos, medicamentos esteroi-
des ., enfermedades concomitantes: renal, hepdtica y cirugia
reciente (25).

De los 22 pacientes, 5 - 22% requirieron ventilacién - -
mec8nica en la Unidad de Cuidados Intensivos utilizando venti-
ladores volumsStricos marca Benett 7,200 y utilizando como forma
de retiro de la asistencia mecdnica ventilatoria pieza T en - -
forma intermitente.



19
RESULTADOS Y COMENTARIOS

Se dividieron a los 22 pacientes en dos grupos: Pacien
tes sin AMV 17/22 y pacientes con AMV 5/22 comparandose ehtre -
siI mediante las pruebas estadisticas: Analisis de varianza y -
Xz, sus diferentes variables son: datos generales, referentes-
a edad, antecedentes de tabaquismo, mortalidad en tabla 1.

Los factores predisponentes: Infeccidn, cor pulmonale-
Crd&nico descompensado, Arritmias, episodio de TEP, poliglobulia
Y leucositosis. Ver tabla 2.

Pruebas de funcidn respiratoria (VEF;% CV%, VEF;/CV% -
en_tabla 3, gasometria arterial (Pad, PaCO,) en tabla 4. Valo-
racién nutricional: albumina, peso/talla, grosor del triceps -
nfimero de linfocitos, estado anérgico e Indice creatinina/talla
ver tabla 5. Su utilizando "t" de students pareada para compa-
rar el VEF;%, VEFI/CV%, Pa Op y Pa CO3 de cada grupc de sus va-
lores basales de su EPOC compensado y al momento del ingreso --—
por urgencias con cuadro de EPOC e IRA.

Encontrando una p«< 0.01 en la mortalidad de los pacien~
tes con AMV cuyo valor fué del 40% compatible con los datos de-
la literatura (5, 18, 36), ademds con p¢ 0.01 en la Pa 0, del -
ingreso de los pacientes que ameritaron AMV, y entre la Pa 0, ¥y
la €O, basal & inicial del grupo total.

Y entre la Pa CO, basal e inicial del grupo con AMV, ==
con estos datos notamos que todos los pacientes empeorarcn de -
sus valores de Pa O, y Pa CO; al momento de su episodic de IRA,
y que la Pa CO; basal es al momento de ingreso de los pacientes
que ameritaron AMV fue estadisticamente alterada, datos que se-=

relacionan estudios previos (18, 24, 25).

Se encontrd una p€ 0.05, en los datos de arritmias car-

diacas, leucocitosis y albumina de los pacientes que ameritaron
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El antecedentes de arritmias cardiacas como se habia -
mencionado pueden ser por miiltiples causas: hipoxemia, dafo -
cardiaco isquémico, hipoxia o uso de medicamentos por lo que =
se sugiere un monitoreo cardiaco al ingreso de todo paciente =
con EPOC 6 IRA,

La leucocitosis como dato finico tuvo un valor estadis-
ticamente significativo, pero no le damos valor como signo de-
infeccifn, ya que en nuestros criterios de inclusién de infec-
cifn en EPOC e IRA se toman varios parimetros los cuales se --
engloban en infeccibn con datos no estadisticamente significa-
tivos. (Tabla 2).

Se encontrd una fuerte tendencia a la significancia en
‘el antecedente de tabagquismo (paquetes/afio) lo cual se puede -
explicar porgue en el grupo con AMV hay 2 pacientes con ante--
cedentes de larga evolucidén de inhalacibén de humo de leria a -
los cuales no se les did valor relacionado con pagquetes/aho.
Lo mismo con el VEF;% al momento del ingreso entre los pacien-
tes con AMV y sin AMV en los canales el VEF% es compatible --
con una obstruccidn severa en ambos grupos.

Con los datos obtenidos deducimos que hay ciertos para-
metros que nos hacen diferencias entre los dos grupos de pa- =
cientes, siendo la Pa 02, albumina, arritmias, VEFl del ingre-
so, antecedentes de tabaguismo y/o hume de lefia, datos impor--
tantes en la valoracifn inicial de los pacientes con EPOC e -~
IRA ya gque los pacientes que ameritaron AMV se encontraban con
valores estadisticamente significativos o con tendencia fuerte
a la significancia, por lo que se decidio establecer una esca-
la fundamentada en la experiencia obtenida.



TABLA 1

DATOS GENERALES

‘GRUPO TOTAL

PACIENTES SIN

PACIENTES CON

AMV nsl7 AMV  n:5
SEXO M 14 M1 M3 NS
F 8 F 6 F 2
EDAD 63%9 64ty 60t10 NS
TABAQUISMO ‘
PAQUETES/ 34t22 24.8%14 a4ty Ns
ANO )
MORTALIDAD 2 (9%) 0, 2, (40%) p<0.01 *
AT /s
2
INER * X

12



TABLA 2

FACTORES PREDLSPONENTES

GRUPO TOTAL GRUPO SIN GRUPO' CON¥-. 2.
n:22 AMV  n:17 AMV  'n:5 !

INFECCION 19/22 15/17 4/s NS*

862 882 802
COR PULMONALE
CRON1CO 13/22 10/17 5/5 NS
DESCOMPENSADO 59% 592 1002 )
ARRLTMIAS 11/22 6/17 575 s
CARDIACAS 502 35% 1002 * p < 0,05
EP1SOD1O DE s
TROMBOEMBOLIA 4l22 2/17 2/5 NS
PULMONAR 18% 112 40% :
POLIGLOBULIA 8/22 6/17 2/5 NS

36% 35% 402
LEUCOCITOSIS 8/22 RVIVE = - L als 4 p ¢ 0.05

362 23.5% 00 ~80%- R -
INER « x?

(44



TABLA 3

GRUPO TOTAL PACIENTES SIN 7 PACIENTES CON

n: BASAL: 16 AMV " n:ll CAMY. nss

VEF % BASAL* 49t s3ta0 so¥rs NS
VEF| % INGRESO ** 40t12 a2tz “oan ’ NS
VEF|% INGRESO- -7.86%21.8 -7.8%25.7 -s¥13.2 NS

BASAL S
VEFIZCVz BASAL so¥21 71110 69t19 : NS
VEF, 20V* INGRESO  49%21 46t20 sstos NS
VEF CV* INGRESO-  -16%23.5 -14.7819.4 -21.75%34.4 NS

BASAL

(a-b) p€0.01 "t" de - -
* vValores basales de su EPOC compensado students parenda

#% Valores al momento del ingreso por urgencias con cuadro de EPOC e IRA

INER

€2



TABLA &4

GASOMETRIA ARTERIAL

GRUPO TOTAL PACIENTES SIN PACIENTES CON
n: 22 AMV n:17 n:s
xts &ts zts )
a) Pa 0, BASAL* 52.5%17 s2tis &) s NS ’
+ A +
b) Pa 0, INGRESO#* 40.2%7.6 45.3%.8 6 33t p ¢ 0.001%
Pa G, INGRESO- -12.2%18.2 e e 19.6%15.2

BASAL
©} Pa CO, BASAL 39.5%.3 35.5%.5 NS
d) + . + .
Pa CO, INGRESO 49.5%8 4s¥9.4 NS
Pa CO, INGRESO- +10%5.7 9.4%4.6
BASAL . i
INER e * Analisis de
' : varianza

(a=b) p< 0.1 "t" de student pareada
{(c-d) p<€0.0! "t" de student pareada
(e-f) p«0.05 "t" de student pareada
(g-h) p€0.01 "t" de student pareada

|-X4



TABLA 5

VALORACION NUTRICLONAL

{RUPO. COMPLETO

n:22

PACLENTES SIN
AMV' n:l7

PACLENTES CON
AMV n:s

ALBUMINA V.N.
3.5 ’

No. DE LINFO-
CITOS VN 1500

PESO/TALLA
V.N  Percentil
50

GROSOR DEL TRI-
CEPS VN PERCEN
TIL 60

INDICE CREATININA/

TALLA VN = 160

ESTADO ANERG1CO
CUT1RREACCIONES
NEGATIVAS

lJ{Jtlbés
45%34
55%30° _;¥
toofsg

17
/22

3.56%0.31

15701180

J.szo‘a

994.6%319.7

INER

* Analisis de
varianzas

s¢
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RESCALA FATOCHE

Se tomaron los datos dque encontramos en nuestro estudio
estadisticamente significativos, los que tenian tendencia a --
ser significativos y algunos datos que segfin otros estudios --
aumentan el riesgo de descompensacién y asi formar una escala-
prondstica. Incluyendo los siguientes pardmetros: Pa 02, al-~
bumina, VEFl, antecedentes de tabaguismo y/o humo de lena, - -
edad, HT, PaC02, dindoles un valor porcentual arbitrario en -~
orden decreciente, dependiendo de su significancia estadisti--
ca, siendo § variables y cada una se distribuyo en niveles dan
do valor mds alto-al pardmetro mds alterado; si la suma total=-
de las diferentes variables era 100% este paciente tenia los -
pardmetros valorados con mayor anormalidad.

Por lo que se aplico dicha escala a cada uno de los pacientes-
de nuestro estudio (grdfica 1)} encontrando que todos los pa- -
cientes que requirieron AMV se encontraban en la escala 60%-
compardindolos con los pacientes sin AMV mediante x2 con una --
p = 0.005

Dicha prueba tiene prueba tiene una sensibilidad del 100%, - -
especificidad de B82.35%, eficiencia de 86.36%. Encontrando =--
que esta prueba puede ser de gran utilidad para establecer un-
criterio de alerta para aquellos pacientes con EPCC e IRA que-
pueden requerir AMV y asi disminuir su morbi-mortalidad.



ESCALA DE RIESGO

Fm VEFL

A = ALBUMINA

L]
L]

TABAQUISMO
0=ra0,
¢ = Pa CO,

H = HEMATOCRITO

E = EDAD

*

INER

Lz



ESCALA DE RIESGO ™~

FATOCHE . ©.

Pa 0, < 40 mmHy 41-59
- 20 10
ALBUMINA (3.2 3.3-3.4
20 10
VEF % < 402 40-59
15 10
ANTECEDENTE
DE TABAQUISMO >50 PAQ/ANO 50-21
¥/0 HUMO DE 15 10
LENA
Pa CO, >135 <35
10 0
EDAD > 60 ARos < 60 afos
10 5
He POLIGLOBULLA NORMAL
10 0
% INER

‘8z
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ESCALA DE RIESGO FATOCHE

+ .
-
.
+ L1
[ LY ppe—
.s.
L1
esse
.
—-—T J
CON ASISTENCIA SIN ASISTENCIA
MECANICA MECANICA
VENTILATORIA VENTILATORIA

NIVEL CRIiTiCO

4 DEFUNCIONES
® SOBREVIVIENTES

Pr 0.003

62
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COXCLUS10XES
1- Existen factores predisponentes de EPOC & IRA, que se pueden
valorar facilmente al ingresar el paciente a hospitalizaci®n -
que sirven de valor predictivo, por lo que es necesario practi-
car los siguientes estudios a su ingreso: Espirometria Simple
Y post- Broncodilatador, Gasometria Arterial, ECG, Biometria
Hematica, Albumina.

2- La aplicacidn de la Escala "FATOCHE" es de gran ayuda en la
valoracién inicial de los pacientes con EPQC & IRA, ya que
desde su ingreso , se le pondria una mayor vigilancia a los -
pacientes que tengan una puntuacifn 60% y asI poder dis-

minuir la mortalidad a corto pla:zo.

3- Los dos pacientes que falleccieron se encontraban en la
Escala "FATOCHE" con 60% , lo mismo que los cinco pacientes
que ameritaron AMV, osto se demuestra con la alta sensibili-

dad, especificidad y eficacia de la prueba.

4- Aungue el antecedente de Inhalacién de Humo de Lefa fu&

de un 18% (4/22); dos de estos pacientes requirieron AMV, por
lo que es importante valorar el dafio producido por esta inha-
lacidén con un Indice que relacione el tiempo de exposicién al

humo de leha por aho.
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ANEXO 1 .
.38
HOJA DL KECOLEXCION DE DATOS UEL P+OTOCOLO DE.INVESTIGASION .

INSUFICIENIIA RESPIRATORIA AGUDA UN ENFLRMEDAD. PULYXUNAR:OBSTAUCTIVA
CRONI ZA: FACTORELS PR:DISPUNLNTES. I S ; ]

NOMBRE :
NO EXF.: OCUPACION:
ANTECEDENTES DE TABAGUISMO: SI NO  * OTROS
RX. TORAX: FECHA s
ECG: FECHA
P.FUNCION FULMONAR: FEV1 POST=BRINCODILATADOR! FEC
. FEV/CV FECHA S
GASOMETRIA: FEIAA Pa 021
PH: HEO3: Y TCO2: .
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P.F.RESP.
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GAMAGRAMA
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VENTILATORIO
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GROECR DE
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ESTADO B
NUTRICIONAL F. INGRESO

CUTIRREACCIONES

PPD

COCCIDIODINA

HYISTOPLASMINA

CANDIDINA

OBSERVACIONES:
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