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QU ES EPOC?

FACTORES DE
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La enfermedad pulmonar
obstructiva crénica (EPOC) es una
enfermedad crénico-degenerativa

i
——c
La EPOC actualmente ocupa el cuarto
lugar entre las principales causas de
morbilidad y mortalidad en el mundo.

v prjsezsta fn aduites s-_‘/ EPIDEMIOLOGIA Los datos reportados sobre la
Pl ) a.mos ke prevalencia de la EPOC dependen de la
una de las principales causas de - .
i 4 zona geografica y de los criterios
morbilidad y mortalidad. " —— -
ALY diagndsticos utilizados.
—
Los factores de riesgo tienen I;Ia]::tores ger,\gtlcos, —
que ver con la interaccion actpr genetico mas Factores ambientales
: . conocido en el desarrollo . )
entre la predisposicion La biomasa es la materia
- de la EPOCes la R o
genética y la exposicidn a N 2 organica utilizada como
! deficiencia de la enzima .
i factores ambientales. — a1 trinsing (AAT = fuente de energia
Tabaco El tabaco contiene 3 -antljcr|p.5|.na (AAT), proveniente de animales o
. que es el inhibidor de
nicotina, ésta se'evapora al L vegetales y puede usarse
Ay proteasa mas importante .
encender el cigarrillo, se . como combustible.
. ; en el organismo humano.
deposita en el pulmon, se
absorbe y llega al cerebro. —
5 f ) Para el diagndstico de la EPOC
Lols enot'lpos es importante conocer los
mas conocidos de antecedentes de exposicion a
la EPOCson la . i ;
bronquits DIAGNGOSTICO Zac'lcores _de .rlefgo, y La presencia
‘ e los principales sintomas:
— . YSINTOMAS =  Principaies
obstructiva , L os sintomas asociados con la
L CLINICOS L. .
crénicay el funcién pulmonar contribuyen a
enfisema. un aumento del riesgo de
exacerbaciones y a un peor —
- _prondstico de la enfermedad. Un tratamiento
— farmacoldgico
— individualizado. Los

—

La espirometria es la
principal prueba de funcién
pulmonar, y resulta
imprescindible para la
evaluacion y el seguimiento
de las enfermedades
respiratorias; es una
prueba accesible y no
invasiva

CLASIFICACION

S—
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La EPOC puede
clasificarse de
acuerdo con la
gravedad de la
== obstruccién del flujo
aéreo. Se usan
valores de corte
espirométricos
especificos.

farmacos utilizados en
el tratamiento de la
EPOC reducen los
sintomas, la frecuencia
y la gravedad de las
exacerbaciones.
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TRATAMIENTO




ETIOLOGIA

INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA
TIPO 1

SIRPA

INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA
TIPO 2

INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA
TIPO 3

INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA
TIPO 4

gum— ,
En general la IR quwrd(  P—
alteraciones pulmonares se

manifiesta por hipoxemia. Ejemplos
de este tipo de enfermedades.son
neumonia, aspiracion de contenido
gastrico, embolia pulmonaf, asma,
sindrome de insuficiencia
respiratoria aguda y neumopatia
intersticial.

CLASIFICACION

== través de los procesos

= influir otras causas, como sobrecarga hidrica,

S —
p—

Es el tipo de IR mas frecuente y se
distingue por la presencia de Pa02
anormalmente baja, con PaCO2
normal o baja. Con excepcion de

m—

la presion alveolar de

circulacion pulmonar.

—
— pr—

Hipoventilacién Ventilaciéon por minuto

alveolar En condiciones Como la ventilacion
normales, un individuo alvec?lar no puede )
. —
produce cada minuto med|r§e de mod’o directo,
cierta cantidad de CO2 a se es'tl'n,ﬁa atraves d'e Ia. )
medicién de la ventilacién
por minuto (VE).
——

fisioldgicos y esa misma
cantidad debe
eliminarse en el mismo
periodo a través del

—

ey S
Se describen cuatro tipos de IR aguda: tipo | o hipoxémica,
tipo 2 o hipercapnica, tipo 3 o relacionada con un evento
perioperatorio y tipo 4 o vinculada con estados de choque e

" hipoperfusion tisular.'Dos patrones clasicos de IR cobran
mayor impertancia con base en el contexto fisiopatoldgico;
éstosson la IR tipo 1 o IR hipoxémica y la IR tipo 2 o IR
hipercapnica.

La IR tipo 1 (hipoxémica) resulta de la insuficiencia
pulmonar, como drgano de intercambio gaseoso, y por tanto
se caracteriza por hipoxemia con normocapnia o hipocapnia.

Mecanismos de hipoxemia
Comprenden disminucién de

— —
Incremento de la mezcla de sangre desaturada
con la circulacién pulmonar La hipoxemia puede
ser resultado del incremento en la cantidad de

=< un mecanismo de hipoxemia — { i — ,
B terNado por Figz baja, la IR oxigeno e incremento de la sangre venosa desaturada que alcanza el arbol
N q b' mezcla Fje S=rc desfaturada arterial sin haberse oxigenado por completo.
IPOXEMIC4 siempre se debe 9 con la circulacion capilar
alteraciones'del parénquima o la pulmonar (mezcla venosa). -
—

Mecanismos de hipercapnia La hipercapnia es resultado
de la VE anormalmente baja. También se observa
hipercapnia cuando la VE es alta, pero la relacion VD/VT
se incrementa en forma anormal.

pulmén. . o .
— Por ultimo, como la principal causa es atelectasia, la IR

La IR tipo 3 o IR perioperatoria resulta
principalmente de atelectasias. También pueden

broncoespasmo, secreciones en vias respiratorias
y neumopatia crdnica preexistente.
_—

—

—

— Manejo no invasivo
La IR tipo 4 se Insuficiencia respiratoria
observa en hipoxémica El oxigeno la
pacientes con —=< complementario es el

tratamiento mas importante
para este tipo de
insuficiencia.

—

estado de choque
o hipoperfusion
_tisular.

—

tipo 3 es una IR de tipo 1. Otras veces es una

—= combinacién de tipos 1y 2 (p. e]., posoperatorio de un
paciente con EPOC o efecto residual de farmacos
sedantes, relajantes y anestésicos, o ambos).

Insuficiencia respiratoria hipercapnica El tratamiento
consiste en restaurar la ventilacién alveolar, es decir corregir

hipoventilaciéon alveolar.

—= Consideraciones practicas de la ventilacién no invasiva en IR
Se cuenta con evidencia sélida de estudios aleatorizados
controlados que apoyan el uso de ventilacién mecanica no
invasiva (VMNI) en el tratamiento de la IR
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debido a la exposiciéon a los altos indices de con-
taminacién atmosférica, asi como al alto indice de
fumadores jévenes y a la tendencia de la poblacién
hacia el envejecimiento, pues es una enfermedad de

prevalencia y desarrollo en la edad adulta. @
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