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OBSTRUCCION BRONQUIAL DIFUSA CRONICA

=====——======:==================-—=8= ====

( CONFERENCIA )
Dr. Peter Macklem

Antes de analizar los problemas diagnésticos re
lacionados con la bronquitis crénica y enfisema, quisiera
hacer algunos alcances acerca de la cAnfusién de términos
que rodea este grupo de enfermedades.

La bronquitis crénica se define cemo tos y es-
pectoracién crénicas y el diagnéstico sélo puede efectuar
se por la historia.

El enfisema se define como el aumento de tama-
fio de los espacios aéreos en los pulmones con destruccién
de las paredes alveolares y s6élo puede diagnosticarse ob-
servando los pulmones con técnicas morfelégicas o patolé-
gicas.

Debido a que la forma de diagnesticar la bron-
quitis crénica y el enfisema es tan diferente, se intro-
dujo el término enfermedad pulmonar crénica ebstructiva,
el cual s6lo se puede afirmar, demostrandes la incapacidad
del enfermo de expulsar aire con rapidez de 1m@s pulmones.
Para ello no se requiere historia y no es necesario cone-
cer el estado anat®dmice del pulmén: basta realizar un es-
tudio funcional. Es asi que existen 3 denominaciones ney
utilizadas: la brenquitis crénica que se diagnmestica por
la historia, el enfisema cuyo diagnéstico es morfelégico
y la EBOC que se define en base a pruebas-funcibnaleS. lo
que ha llevado a un alto grado de confusigén, De heche
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branguitis crénica se utiliza no sélo para designar una
afeccién totalmente benigna y trivial sin implicancias
prondsticas, sino también a una enfermedad, que, asociada
a ntras alteraciones, lleva a insuficiencia respirateria
y muerte.

Por este motivo, personalmente considero que
el término bronquitis crénica deberia abandonarse, ya qw
no aporta nada. Su sustrato anatémico, la hiperplasia de
las gl&ndulas mucosas bronguiales sAlo puede jugar un rol
muy restringido en la fisiopatmlogia de la enfermedad in
validante.

El término enfisema nos parece Gtil. Sin embar
go, la anormalidad resultante del enfisema en si mismo y
la fisiopatologia de la destruccién de los tabiques al-
veolares, .estdn también poco definidas. No se sabe con
exactitud cuanto de las anormalidades del intercambio ga
seoso y de la dificultad respiratoria se debe al enfise-
ma propiamente tal y cuante a la obstruccién intrinseca
~de la via aérea que acompafia al enfisema.

Personalmente, prefiere no usar ningunes de es-—
tos térmlnos- ni bronguitis crénica, ni enfisema, ni EBOC,
sino gue puramente un término gue describa la principal

. anormalidad fisdiopatolégica: la incapacidad de expulsar
aire rédpidamente del pulmén. El1 términe descriptivo que
sugiero es €l de limitacién crdnica del flujo aéreo. No
especifica que haya obstruccién; sé&lo describe la inca-

_pacidad de expulsar aire.

Si un sujeto tiene un VEF; reducido en forma
.permanente, sin modificarse con broncodilatadores, podemos
.Pdecir que tiene una limitacién crdnica al fluje aéreo sin
~-qQue importe mayormente su sustrato anatémico. Sea que
" tenga hiperplasia de las gl&ndulas mucmsas o enfisema, el

criterio diagnéstico ya no estd en manes del patdlogo, si-
no que del fisiélogo que demuestra la anermalid ad fun=-
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cional. De esto se d:duce que deberfammes efectuar espi-
rometrias en muchos mds pacientes que en aquellos en que
actualmente la efectuanmos.

Si cada vez gque un paciente ingresa al hospital
se mide su presidén arterial, se efectda un hemegrama, un
electrocardicgrama y una Rx de térax, para evaluar su fun
cibén corporal, no veo por-c:8 1o efectuar un VEF] de ruti
na en todo paciente respiraterio y, prebablemente,en to-
do paciente que ingrese por cualquier mativo al hospital.

Obviamente un paciente con dificultad para ex-
pulsar rapidamente el aire del pulmén nm puede ser eva-
luzdo ni manejado correctamente sin mediciones periédicss
del VEF;. Asi como no se considera tratar un hipertenso
sin medir su presidn arterial o un diabético sin determi
nar su glicemia, 12 mismo vale para cualquier forma de en_
fermedad pulmonar obstructiva. Es imposible saber como
estamos tratando uno de estos pacientes, Y muy especial-
mente 1los asmiaticos, si no medimns el VEF, cen frecuen-
cia. En un paciente asmAtico hospitalizado, el VEF) de-
beria ccntrolarse, especificamente, mé&s de una vez al
dia,

La dificultad para expeler aire con rapidez del
pulmén puede ser consecuencia tanto de la destruccién al
veolar como de la obstruccién en la via aérea.

El distintivo fisiol6égico de la destruccién al
veolar es, ciertamente, el cambio en las caracter{isticas
de la curva presién-volumen pulmeonar. ClAasicamente, lo
que ccurre en la destruccidén alveolar y desarrmslle del
enfisema es que, para cualcuier volumen pulmonar, la pre-
sidén de retracciéi eliastica es menor que la normal.Dicho
de otra manera: para una presién de distensién determi-
nada, el volumen pulmonar es mayor, de modo gue en el en
fisema la curva P=V estd caracteristicamente desplazada

(02 DCT noas

' PONTIFICIA UKIVERSIDAD CATOLICA DE GHILE
26 :

8IBLIOTECA D

¥ CIENGIAS EIOLOGICAS

i)

o A LSRR B
MELIUGIHINA

d

51

@

[§




hacia arriba y hacia la izquierda. Esta pérdida de re-
traccién eldstica es una de las principales causas de la
incapacidad de expeler aire rdpido del pulmén.

Si en un pulmén normal se mide la resistencia
al flujo aéreo a distintos voldmenes pulmonares se obser
va gue a medida que el volumen aumenta, la resistencia
disminuye. Si en €l mismo sujeto se mide la resistencia
de la via aérea, veremos que, mas allid de la novena gene
racién de bronquios, ésta es sdlo una parte muy pequefia
de la resistencia total al flujo aéreo. La via aérea pe
riférica es, por lo tanto, el sector de baja resistencia
en el pulmén.

3

Mediciones semejantes realizadas en pulmones
de pacientes que mueren de enfisema han demostrado que la
resistencia distal a la décimo-tercera generac16nckabron
guios, constituye el 90% de la resistencia total,en con-
traste con el 10% observado en sujetos normales. Virtual
mente toda la obstruccién en la via aérea de los pacien-
tes con limitacién crénica del flujo aéreo ocurre a1 la
via aérea periférica por alteracién intrinseca, especial
mente, de los bronguiolos. Para que su resistencia au-
mente de un 10 a un 90% del total, el grado de obstruc
cibn en la via aérea periférica debe ser muy marcado 34
extenso.

La anatomia patolégica de estas vias muestra
tapones mucosos, inflamacién de la pared bronquiolar A%
epitelio bronquial. La cantidad de inflamacién puede ser
muy severa y extenderse a las paredes de los alvéolos ve
cinos a los bronguios inflamados, llevande a replleguesyr
deformaciones bizarras de los bronguiolos. La inflama-
cién puede progresar hasta llegar a la etapa de fibrosis
en gue el bronquiolo queda completamente rodeado de te-—
jido fibroso, lo gue, presumiblemente, constituye una eta
pa fija e irreversible de obstruccién en la via aérea pe
riférica.
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La consecuencia de esta obstruccién, con des-
truccidn de paredes alveolares, y pérdida de 1la presidén
de retraccién eldstica, es la incapacidad de expulsar aire
con rapidez del pulmén.

Esto puede graficarse en una curva-flujo-volu-
men, donde se demuestra que el sujeto normal durante 1la
respiracit6n tranguila usa flujos muy inferiores a2 los as
ximos que €l puede generar. De esta manera, al hacer‘ejér
cicio puede aumentar su volumen corriente y los flujos
espiratorios midximos que puede generar. Existe, por 1lo
tanto, una gran reserva.

En el paciente con LCFA existe hiperinsufla-
cién por pérdida de retraccién eldstica, con incremento
de la capacidad pulmonar total. El volumen residual es-
td aumentado; pero los flujos maximos que esteos indivi-
dvos pueden generar son muy inferiores a los de los suje
tos normales, adn cuando durante la respiracién tr anqui=-
la desarrocllan flujos semejantes. Estos flujos estén, sj,
cercanos al ma&xzimo que ellos pueden generar. LoOS pacien
T3 puecen hacer un mayor esfuerzo para soplar y temer
una musculatura en exceso para hacerlo, pero no alcanzan
mayores fliujos que los miximos definidos por su curva
v/V. Puede decirse entonces gue estos pacientes estan
presos dentro de su curva V/V: no pueden hacer nada pa-
ra aumentar su ventilacién porque est&n empleando flujos
médximos atn durante la respiracién tranguila. La meta
terapéutica en tales casos seria mejorar los flujos maxi
mos de la curva V/V, algo que no sabemos cemo lagrar.

Este es un verdadero dilema terapéutico para

el médico y para el paciente que debe vivir cen una limi
tacidén grave al flujo aéreo y que estd confinado en su
propia curva V/V, sin que sepamos come mejorar las pro-
piedades mecanicas del pulmén para permitirles respirar

con mas facilidad.
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Cuando la enfermedad estd muy avanzada es nmay
poco lo que se le puede ofrecer al paciente, salvo un tra
tamiento sintomdtico.

Dado que resulta imposible mejorar las propie-
dades mec&nicas del pulmén para lograr mayores flujos en
las etapas avanzadas de la enfermedad, en los dltimos afios
" se ha investigado intensamente las etapas previas de es-
te dafilo con la esperanza de diagnosticar precozmente el
proceso en una etapa que no sea tan irreversible.

En condiciones normales la resistencia de 1la
via aérea es de 1 cm H20/1lt/seg, y 1l0% de ella correspon
de a la de la via aérea periférica y el 90% a la via aérea
‘central. Si en un modelo anatémico se ocluye 1la mitad
‘'de la via aérea periférica, de modo que la mitad de los
alvéolos no reciban aire, la resistencia de la via aérea
_periférica aumenta al doble ( 0.1 a 0.2 cm H20/1t/seqg) ,
- pero como no se ha ocluido la via aérea central, la resis
tencia total sube sdélo a 1.1 cm H20/1t/seg. Es decir, la
duplicacién de la resistencia periférica s&lo ha produci
do un aumento del 10% de la resistencia total, 1o que pue
‘de cofreSponder_g la variacién normal de la prueba.

Este modelo demuestra que se puede tener una
obstruccién extensa a la via aérea periférica y no ser
captada al medir la resistencia pulmonar total, y si ella
no estd aumentada tampoco se producen cambios en el VEF]
Por estos motlvos €l problema principal en la deteccién
precoz de la"limitacién al flujo aéreo es que puede exis
tir un dafio muy extenso en la via aérea periférica, sin
gue se manlfleste por anormalldades en la funcién pulmo-
nar ni en dlsnea.,

"E1 problema, entonces, es poder detectar estas
anormalidades en la via aérea periférica antes que se re
duzca el VEF;, en una etapa anterior a la irreversibili-
dad crénica de expeler aire con rapidez del pulmén.
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R e — 7

y Clenclas Bioidgicas

En nuestro labordorio hemos estudiado pacien-—
tes antes de cirugia por cAncer pulmonar a los que se sO
metié a distintas pruebas funcionales pulmonares sensi-
bles para detectar grados leves de obstruccién en la via
aérea periférica. Posteriormente éstas se correlaciona-
ron con las anormalidades morfolégicas observadas en las
vias aéreas periféricas de la pieza operatoria. Se ana-
lizaron las siguientes variables anatomopatolégicas: a)
grado de oclusidén o estrechamiento de vfas aéreas, b) me
taplasia pavimentosa, c¢) ulceracién de 1la mucosa, d) in-
flamacién, e) fibrosis, f) cantidad de pigmento en la via
aérea, y g) la cantidad de mdsculo. Se establecib un sis
tema en que cada una de estas 8 variables patolégicas re
cibié un puntaje, estableciéndose un puntaje total que
las incluia todas. En base a estos hallazgos se separa-
ron 4 grupos, siendo el grupo 1 el que tenia la menor can
tidad de anormalidades en la via aérea periférica. Se
observ6 una separacién natural entre los grupocs 1 y 2. y
los grupos 3 y 4 en términos del pPuntaje total. Los gru-
pos 2 y 3 fueron separados arbitrariamente.

Desde el punto de vista morfolégico se obser-
v6 que lJa alteracién que progresaba desde los grupos 1 al
4 era la inflamacién y la fibrosis, 1lo que sugeria que
estas dos anormalidades eran probablemente las principa-
les responsables de la obstruccién en 1la via aérea peri-
férica.

Se comparé6, ademds, los diferentes grupos basa
dos en la histopatologia de la via aérea, con el grado de
enfisema segdn la técnica descrita originalmente por
Thurlbeck. Debe sefialarse que todos estos pacientes con
cidncer pulmonar eran fumadores Yy muy pocos tenian la via
aérea totalmente normal. En todos existia algdn grado
de inflamacién, presumiblemente consecuencia de llevar
toda una vida fumando. Aunque las anormalidades en los
grupos 1 y 2 erén minimas, lo llamativo es gque practica-
mente no existfia enfisema. En el grupo 4 en cambio, el
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enfisema era realmente significativo y habia una enfer-
medad extensa en la via aérea periférica. Esto sugiere
que la patologia de la via aérea periférica antecede el
desarrollo del ‘enfisema y puede corresponder a la lesién
inicial en los pulmones de los pacientes que desarrollan
una limitacién crénica al flujo aéreo.

Una de las pruebas que se considera como muy
sensible para detectar obstruccién en la via aérea peri
férica es la gradiente de nitrégeno, que se mide inspi-
rando una capacidad vital con 100% de 02 y exhalando len
‘tamente mientras se mide la concentracién de nitrégeno
en la boca. El1 oxigeno se mezcla con el nitrégeno que
estaba previamente en el pulmén, de modo que cuando el
aire alveolar aparece en la boca durante la expiracién
se registra una concentracién final de nitrégeno, resul-
tante de la dilucién al respirar 02 1l00%. La parte de
la curva gque representa el gas proveniente de los alvéo
los se conoce como plateau alveolar. Puede notarse que
en la fase inicial de la expiracién el gas alveolar con
tiene menos nitrégeno y que éste se eleva a medida que
la expiraci6én avanza y la dltima porcién del gas alveo
lar tiene una concentracién de nitrégeno superior a la
del gas inicial. Esto significa que las concentraegiones
alveolares de gases no son uniformes. Parte del qas al-
veolar tiene una concentracién de N baja y parte tiene
una concentracién alta, de modo que la inclinacién del
plateau alveolar indica cu&n uniformemente se distribu-
y6 el 02 inspirado en el pulmén. Si el gas inspirado se
distribuye en forma muy poco uniforme, la pendiente es-
tard aumentada y si el gas se distribuyera en forma to-
talmente uniforme la curva seria plana. Normalmente hay
un pequefio grado de inhomogeneidad en la distribucidn
del aire inspirado y la pendiente de esta parte de la
curva es una prueba de funcidén pulmonar altamente sen-
sible que detecta desigualdades de la distribucién de la
ventilacién en el pulmén.

Al final de la eXpiracién, y a medida que se

31



aproxima al volumen residual, hay un aumento brusco en la
concentracidén de N2 que define el inicio del cierre de la
via aérea de las bases pulmonares gque ocurre normalmente
al espirar. Esta medicién del volumen pulmonar a nivel
del cual la via adérea se cierra se considera otra prueba
sensible, capaz de detectar anormalidades obstructivas
en la via aérea periférica.

Estas distintas pruebas de funcién pulmonar se
correlacionaron con la severidad de las anormalidades moxr
folbgicas en la via aérea periférica, clasificadas de
acuerdo a los 4 grupos ya mencionados, Y con el indice de
fumar, es decir, el ndmero de cigarrillos por afio, multi-
plicado por los afios que el sujeto ha fumado. En el gru-
PO 1 la cantidad fumada es muy inferior a la de los otros
3 grupos, pero no se observa correlacidn significativa
entre la cantidad. de cigarrillos fumados y los grupos 2,
3y 4.

El hecho que no haya una clara relacidn entre
anormalidades en la via aérea periférica y la ~ cantidad
fumada ya ha sido sefialado en otros estudios. Personal-
mente me parece gque no hace mucha diferencia cuanto se
fuma, sino el solo hecho de que la persona sea fumadora.
Hay fumadores. que estian predispuestos a desarrollar en-
fermedad en la via aérea periférica, mientras que otras
pueden fumar sin dafiarse en absoluto. Presumiblemente
hay otros factores que interactdan en el fumar para pro-
ducir la enfermedad de la via adrea periférica.

Al observar la relacién entre el VEF, y los 4
grupos sefialados se observé que hay una caifida progresiva
del VEF; a medida que la enfermedad en la via aérea peri
férica se agrava, pero la diferencia entre los grupos 1l y
2 no fue significativa. Sd&lo se observa una cafda signi
ficativa de VEFl en presencia de una enfermedad extensa
de la via aérea periférica,como se observa en los grupos
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3 y 4. Esto también es vAlido para el flujo m&ximo de
media espiracién ( FMME ) en que hay un progresivo dete-
rioro. El1 FMME tampoco parece ser sensible a cambios pre
coces, ya que no se observa diferencia significativa entre
los grupos 1 y 2.

El volumen residual aumenta progresivamente de
modo qgue finalmente la enfermedad en la via aérea perifé
rica lleva a atrapamiento aéreo, pero esta diferencia es
s6lo significativa entre el grupo 1 y el grupo 4, donde
la enfermedad es méAs severa.

El volumen de cierre muestra una diferencia sig
nificativa entre los grupos 1 y 2 gque, por ello, parece
ser una prueba sensible para pesquisar anormalidades en
la funcibén de la via aérea periférica en etapas tempranas
cuando la enfermedad no es demasiado grave y no ha produ-
cido cambios en el VEF; .

La pendiente del plateau alveolar es también un
indice precoz, ya que puede observarse una diferencia al-
tamente significativa entre la pendiente del plateau al-
veolar de los grupos 1 y 2.

Hay, por lo tanto, dos pruebas funcionales gue
son significativas: la medicién del volumen pulmonar en
que se inicia el cierre de la via aérea (volumen de cie-
rre) y la gradiente del plateau alveolar de nitrégeno.
Ellas parecen ser suficientemente sensibles para pesqui-
sar anormalid ades morfolbgicas en la via aérea periféri-
ca antes que se detecte caida del VEF; y una limitacién
grave de los flujos espiratorios.

El hecho que se puede detectar estas anormali-
dades con pruebas relativamente sencillas, sugiere gque
puede existir obstruccién en la via aérea periférica sin
ser lo suficientemente avanzada como para haber produci-
do una limitacién crénica al flujo aéreo. Esto es una
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hipétesis: pudiera ser que las anormalidades que hemos
- medido en los pulmones de fumadores sean esencialmente
_triviales y no tengan un significado ~ pronéstico.

La dnica forma de saberlo es mediante el segqui
miento de fumadores en un estudio longitudinal para poder
demostrar si las anormalidades en estas pruebas mi&s sen-
sibles de funcién pulmonar producen eventualmente el de-
sarrollo de limitacién crénica al flujo -aéreo.

Tales estudios esté&n .en marcha. Nosotros he=-
mos seguido durante 4 afios a- fumadores gque consultaron en
una clinica para dejar de fumar. Los fumadores que van
a estas clinicas, constituyen un buen grupo para seguimin
tos longitudinales pues son fumadores seleccionados y el
grado de sus anormalidades funcionales es mayor que el de
--la. poblacién fumadora en general. Probablemente ellos
--presentan una alteracién en sus pulmones que los induce a
~.tratar de dejar de fumar. :

: Por otra parte, alrededor del 50 - 70% de estos
-fumadores deja de fumar por un cierto periodo de tiempo.
De los que dejan de fumar, la mayoria reincide, ¥ sd&lo
unos pocos tienen realmente éxito en dejar el habito.

Este hecho divide autom&ticamente el seguimien
to en 2 grupos: los que conti ndan fumando y los que de-
jan de hacerlo y se puede determinar si el dejar de fumar
es Gtil o no.. En este estudio se incluyé también un gru
po de no fumadores. Se pudo observar lo gque sucede con
las subdivisiones del volumen pulmonar en un - periodo de
4 afios. . Aquellos pacientes gque continuaron fumando tu-
vieron un aumento significativo de la relacién VR/CPT vy
presentaron un aumento significativo de la CRF expresada
como relacidn de la CPT y una disminucién también signi-
ficativa de .la relacién CV/CPT. No se observé . cambios
significativos en las subdivisiones del volumen pulmonar
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en los que dejaron de fumar comparados con los no fuma-

dores durante el mismo periodo de 4 afios. Estos datos in
dicarian que los que siguen fumando estarian desarrollan-
do atrapamiento aéreo,como se indica pAar el aumento del vo
lumen residual. -

Al observar los flujos espiratmrios se observa
que en los fumadores hubo una caida significativa del flu-
jo espiratorio mdximo a nivel del 25% de 1la CV, pero no hu
bo cambios significativos a nivel de 50% de la CV, de ma-=
nera que los cambios en les flujos espiratearios ocurren pri
mariamente a voldmenes pulmonares bajms. No se observé
cambios significativos en los ex fumadores Y.,curiosamente,
hubo un aumente en los flujos a nivel del 25 y 50% de lacCv
en los no fumadores.

No hay explicacién para este dltime hallazgo:pu-
diera deberse a una disminucién en los niveles de polucién
ambiental observada en Montreal durante ese periode; perm,
por otra parte, indica que este aumentms de los flujos obse
vados en los no fumadores puede haber enmascarado la dismi
nucién que se observé en los fumadores. De nm haber habido
esta mejoria quizds la disminucién mbservada en les fumado
res habria sido atn m&s significativa.

El cambio mds llamativo, sin embargo, se observéd
en las caracteristicas de la curva presién-volumen pulmo-
nar. La presién de retraccién eldstica a nivel del 50% de
la capacidad vital mostré un pequefio cambio, apenas signi-
ficativo, en los no fumadores, debidm a un sole individuo
que se alejé del promedio sin que se tenga explicacién para
ello. No se observé cambios significatives en los ex fuma
dores, pero si una llamativa pérdida de la presién de re-
traccibén eldstica en los que continuaron fumande. Esto
sugiere que se estd desarrollando destruccién alveolar Yy en-
fisema con pérdida de la presién de retraccién elsstica.

De hecho en algunos individuos esta caida fue de
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hasta 4 cm H20, valor que es 8 veces superior al que se
esperarfia en un sujeto normal no fumador. Este hallazgo
es motivo de preocupacifn, pues sugiere que se ests desa
rrollando enfisema a una velocidad: relativamente réplda.

Las propiedades mecdnicas del pulmén pueden mi
rarse de distintas maneras: puede determinarse el paréme
tro K mediante un andlisis exponencial de la curva pre-
sién-volumen, factor que esti determinado por el grado de
curvilinearidad de la curva P-V. Con el desarrollo de en
fisema la curva P-V, gue normalmente es muy curva, se hace
mds recta, como consecuencia de la cafida del factor K.

En los pacientes que contindan fumando se ob-
serva un valor de K mucho menor al cabo de los 4 afios de
observacidn, lo que indica gque su curva P-V se ha hecho
mds recta, hecho que no se observé en 1los nm fumadores ni
en ios ex fumadores.

Por lo tanto los pacientes gue tenfan eviden-
cias de obstruccién en la via aérea periférica al momen-—
to del estudio inicial, al continuar fumando desarrolla-
ron hiperinsuflacién con aumento de CRF, atrapamiento
aéreo con aumento de VR, menores flujos espiratorios a
volimenes pulmonares bajos y una alarmante pérdida de la
presibén de retraccién elidstica. Todas estas anormalida-
des sugieren fuertemente gue est&n desarrollando limita-
cién crbénica al flujo aéreo.

Al sobreponer las curvas PV medidas en las dos
ocasiones puede observarse que en los que contindan fuman
do ésta se desplaza hacia arriba y hacia la izquierda, lo
que es caracteristi co del desarrollo de enfisema. Este
hecho no se observé en los ex fumadores ni en los fumado-
res.

Resumiendo, se practicaron las sigientes pruebas
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ics : subdivisicnes del volumen pulmonar, VEF_ -
tcrio forzado entre 25 y 75% CV (FEF 5}-

é6n de retraccl’n n‘ Stlca (“REL) a nlvel dei 50 %
i n 3

ervO en los funadores cambios SlgnlflcathOS en
las supdivisiones del volumen pulmonar, cambios signifi-
ativos en los flujos a volumenes pulmonares bajos y cam-—
bicz e loz rardmetros de retraccidén eldstica. Lo llama-
tivo ec gue nc hubo cambios significativos en el VEF, 6

FEF, o indicando guz estos pacientes se estan deterio
rand® roriamente Sin 7ue éstc sea demostrable en la espi=
rometria. daf, ia evidencia sugiere que los cambios es-
pircmétrices gue indican limitacién crénica al flujo aéreo
ocurren cardiamante ean el curso de la enfermedad. Los re-
sultados obtenidos indican el efecto protector de dejar
de fuarnr, I[I deterioro de la funcidén pulmonar con el
tiempo en los ex~fumndores se acerca mads al de los no fu-
nadcres que al de 1os que siguen fumando.

- -

:n ddnde conduce toda esta investigacién? ¢Pode-
mos diagnosticar precozmente la condicién que eventualmen-
e 1lavard al desarrollo de limitacién crénica al flujo
adzco y hacer algo al respecto?

La respuesta es dificil, pero parece que es po-—
3 de detectar el fumador con riesgo de desarrollar 1li-
mitacién crénica al flujo aéreo o estamos muy cercanos a
pocder hacerlo.

Sin embargo lo €rnico gue hasta el momento se pue
de hacer al respecto s convencer a los fumadores que de-
e fumar, hecho para el gue somos reconocidamente in-
ceraces. HNos enfrentamos asi con el problema de decirle
a alguien que estd enfecrmo antes de que asi lo sienta y no
hzcer nada al resnecto y con ello s6lo habremos aumentado
15 afios de cnfermedad, mds gque sus afios de salud. lay un
s-udio reciente de la Universidad de Mc Master en Hamilton
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que es muy instructivo, sobre el efecto de la deteccién
precoz de la hipertensién arterial. Debe sefialarse que el
tomar la presién es una prueba de deteccién mucho mejor gue
cualquiera de las pruebas que yo he sefialado aqui y no hay
duda que la deteccién de grados moderados de hipertensién
es un buen iIndice para predecir muerte precoz por enferme-
dades cardiovasculares o accidentes cerebrovasculares y que
este pronéstico mejora si los pacientes logran controlar su
hipertensién. En este estudio se demostr6 que el 50% de
los pacientes en quienes se detecté precozmente HTA no se
molestaron en tomar sus medicamentos, con 1o que obviamente
la historia natural de la enfermedad no se modificé en abso
luto, a pesar de su deteccién precoz. Sin embargo, sus au-
sencias laborales se triplicaron ya que cada vez que tenian
un resfrio, o malestar gastrointestinal u otra enfermedad me
nor, se sentian mucho md&s enfermos que antes, ya gue se les
habia dicho que eran hipertensos. Si no se puede convencer
a un grupo de hipertensos que tomen un par de pildoras al dia
dudo que podamos convencer a un grupo de fumadores con ries
go de desarrollar limitacién crénica al flujo aéreo, que de-
jen de fumar.

En suma, aunque estamos en condiciones de detectar
al fumador en riesgo de desarrollar limitacién crénica al flu
jo. aéreo, personalmente dudo que la deteccién precoz de es-
ta afeccién sea de algdn beneficio mientras no estemos en
condiciones de ofrecer algo mis, aparte de dejar de fumar, ya
que dudo que podamos convzmncer a los fumadores que dejen de
hacerlo.
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