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... A • Alveolar. 
- a = arterial. 

ABREVIATURAS . 

- A - a de 02 = Gradiente Alveolo - arterial de oxigeno. 
- ATS =Sociedad Americana de Tórax (American Thoracic Society ). 
- CFR = Capacidad funcional residual. 
- COz = Bióxido de carbono . 
... CPT = Capacidad pulmonar total. 
- CV = Capacidad vital. 
- CVF = Capacidad vital forzada. 
- DLCO = Difusión de monóxido de carbono. 
- ECG = Electrocardiograma. 
- ECO = Ecocardiograma. 
- FE 0/a del VI. = Fracción de expulsión del ventriculo izquierdo. 
- FEF 25 - 75ª/o = Flujo mesoespiratorio forzado 25 - 75°/o. 
- FEM 50°/o =Flujo espiratorio máximo al 50°/o de la CV. 
- HAP = Hipertensión arterial pulmonar. 
- ICT = Indice cardiotorácico. 
- Indice PL/T = Indice pulmonar lobar - torácico - transverso. 
- Indice RO = Indice de la rama derecha de la arteria pulmonar. 
- Indice r/h = Indice rama derecha de la arteria pulmonar/ hemitórax ipsilateral. 
- INCICH= Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chávez • 
- INNSZ= Instituto NaciOnal de la Nutrición Salvador Zubirán • 
- IT = Insuficiencia tricuspidea. 
- LBA = Lavado bronquioalveolar. 
- LEG= Lupus eritematoso generalizado. 
- MAL T = Lint"oma de las mucosas, asociado a tejido linfoide. 
- PaCOz = Presión arterial de bióxido de ca..-bono. 
- PFR = P..-uebas de función respiratoria. 
- PaOz = P..-esión arte..-ial de oxigeno. 
- Relación VdNc = Relación espacio muerto fisiológico I volumen corriente. 
- SSP = Sindrome de SjOgren primario. 
- SSS = Sindrome de SjOgren secundario. 
- TRIVI = Tiempo de relajación isovolumétl'"ica del ventriculo izquierdo. 
- Ve = Volumen corriente ó volumen tidal. 
- Vd = Volumen del espacio muerto fisiológico. 
- VEF1 = Volumen expiratorio forzado al primer segundo. 
- VEF1/CVF = Relación volumen espiratorio forzado I capacidad vital. 
- VER = Volumen espiratorio de reserva. 
- VR = Volumen residual. 
- VR/CPT = Relación volumen residual J capacidad pulmonar total. 

3 



INDICE 

INTRODUCCION. 

1.- ASPECTOS CLINICOS RELACIONADOS AL SINDROME DE SJOGREN 
PRIMARIO. 

11.- CARACTERISTICAS PULMONARES Y CARDIOVASCULARES DEL SINDROME 
DE SJOGREN PRIMARIO . 

.JUSTIFICACION. 

OBJETIVOS. 

PACIENTES Y METODOS. 

- CRITERIOS DE INCLUSION, EXCLUSION V ELIMINACION. 

- ANALISIS ESTADISTICO. 

RESUL TACOS. 

DISCUSION. 

CONCLUSIONES. 

TABLAS Y FIGURAS. 

REFERENCIAS. 

ANEXOS. 



INTRODUCCION. 

El síndrome de Sjógren ( SS ) es una enfermedad autoinmune, crónica y lentamente 
progresiva, en la que los datos histopatológicos característicos son infiltración linfocitica y 
de células plasmáticas a glándulas y órganos extraglandulares. Sus principales 
manifestaciones clínicas son queratoconjuntivitis sicca o xeroftalmía ( ojos secos ) y 
xerostomia (boca seca). Dicha asociación se ha denominado co111plejo sicca (t.2.3,4.l 

El síndrome de Sjógren se acompaña de manifestaciones extraglandulares como : 
la púrpura no trombocitopénica, la acidosis tubular renal, polimiopatia, neuropatia del 
trigémino, enfermedad tiepática crónica • linfomas , alteraciones de las inmunoglobulinas 
( cryoglobulinemia • maCroglobulinemia ) y otras. 

La enfermedad puede presentarse en forma aislada, síndrome de Sjogren primario 
( SSP ) ; o asociada a alguna enfermedad del tejido conectivo como la artritis reumatoide, 
el lupus eritematoso generalizado, la esclerosis sistémica progresiva, la poliarteritis nodosa 
, la enfermedad mixta del tejido conectivo y la polimiositis, recibiendo el nombre de 
síndrome de Sjogren secundario ( SSS ). La importancia clínica del SS radica en dos 
aspectos : el primero es que cerca de 2 a 3 millones de residentes de los Estados Unidos 
de Norteamérica padecen el sindrome. ta mayoría no diagnósticados; y el segundo. que de 
ser un proceso autoinmune benigno puede terminar en una neoplasia maligna linfoide < s > 

El SSP afecta primordialmente a mujeres de edad media, con una relación 
femenino/ masculino de 9;1: aunque puede ocurrir a cualquier edad , incluyendo niños. 
El síndrome de Sjogren es una de las varias enfermedades relacionadas a los antígenos 
de histocompatibilidad HLA- 88 y HLA- DR3. Esta predisposición genética es vista en 
otras enfermedades autoinmunes órgano específicos como la enfermedad celíaca, la 
dermatitis herpetiforme, la miastenia gravis, la enfermedad de Graves, Ja hepatitis crónica 
activa. la enfermedad de Adisson idiopática y la diabetes mellitus insulina dependiente es) 

En la patogénesis son dos los fenómenos autoinmunes principales : la infiltración 
linfocitica de las glándulas exócrinas y la hiperreactividad de los linfocitos B demostrada 
por Ja presencia en sangre periférica de anticuerpos dirigidos a antígenos que pueden ser 
(2.7): 

1.- Anticuerpos Organo lnespecificos: como las inmunoglobulinas ( factor 
reumatoide ) y los dirigidos contra antígenos citoplasmáticos y nucleares ( Ro/SSA, 
La/SSB ); estos últimos no son específicos del síndrome ya que se han encontrado 
también en los pacientes con lupus eritematoso generalizado ( LEG ), enfermedad mixta 
del tejido conectivo, etc < 3 J . 

2.- Anticuerpos Organo Específicos : dirigidos contra las células de Jos duetos de 
las glándulas salivales, las células de la glándula tiroides , las células de la mucosa 
gástrica. etc < 2. 3 > 
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A nivel glandular los mecanismos de daño son comprendidos con más claridad. En 
las glándulas salivales de los pacientes con síndrome de SjOgren existen células 
epiteliales HLA- OR- positivas e a >. Cercanos a estas hay infiltrados linfocitarios con 
predominio de células T de ayuda que expresan marcadores de activación, mismas que se 
han demostrado también en las lesiones· pseudolinfomatosas que presentan este tipo de 
pacientes. En el mismo infiltrado celular se han encontrado, aunque en poca cantidad, 
células B activadas con gran producción de inmunoglobulinas. 

En el análisis de los tejidos obtenidos para patología se han encontrado infiltrados 
linfociticos y de células plasmáticas en las glándulas salivales, lagrimales y otras glándulas 
exócrinas como las del tracto respiratorio, tracto gastrointestinal y vaginal. Se afectan las 
glándulas salivales mayores como las parótidas y las submaxilares, así como a las 
menores (sublinguales) . La presentación histológica es variada e incluye atrofia acinar 
que esta en proporción del infiltrado linfoideo; ocasionalmente hay formación de centros 
germinales y proliferación o cambios metaplásicos de las células de los duetos. En 
algunos pacientes el reemplazo adiposo es más prominente que el infiltrado linfoideo. 
Típicamente la arquitectura lobar es preservada. 

1.- Aspectos clinicos relacionados al Sindrome de Sjtigren Primario. 

Las manifestaciones clinicas más frecuentes del SSP son ta queratoconjuntivitis 
seca y la xerostomia. Aproximadamente una tercera parte de los pacientes con SSP 
presentan manifestaciones extraglandulares. La prevalencia de la afección pulmonar en 
este tipo de pacientes varia ampliamente de 9 al 60°/o < g >. Se han realizado estudios para 
ver Ja afección de la. vía aérea, del parénquima, de la pleura y ninguno de la circulación 
pulmonar. A nivel funcional se han realizado 2 estudios prospectivos de 4 y 7 años de 
seguimiento (1 o. 11 > para ver los cambios ocurridos en las pruebas de función respiratoria 
( PFR ), sin llegar a una conclusión. 

A nivel cardiovascular lo que se ha estudiado es la presencia de bloqueos 
congénitos AV completos en hijos de madres con SS < 12 > y en adultos encontramos un 
estudio en el que se les realizó ecocardiograma transtorácico encontrándose datos de 
pericarditis en 33% e 13 > de los casos 

En la literatura, hasta donde tenemos conocimiento, no se ha descrito algún estudio 
en el que se haga la correlación de las manifestaciones cardiopulmonares, desde el punto 
de vista clínico, exploración física, radiológico, pruebas de función respiratoria, 
.electrocardiográfico y ecocardiográfico, en pacientes con SSP. 



11.- Características Pulmonares y Cardiovasculares del Slndrome de Sjtsgren 
Primario. 

PULMONARES. 

En los primeros casos reportados en la literatura de las manifestaciones 
pulmonares del SS no se hace una distinción entre el SSP y el SSS < 14.1s, 1s). 

A nivel de la vla aérea se describió primero la afección del tracto respiratorio 
superior : rinitis sicca, sequedad de la orofaringe y tos crónica no productiva; Jos 
hallazgos histológicos encontrados fueron infiltración linfocitica en la cavidad nasal y 
faringe. Se ha visto que la sequedad nasal que ocurre en el 50°/o de Jos pacientes con 
SSP puede producir epixtasis y peñoración septal. Otras manifestaciones descritas a este 
nivel son la otitis media con una sordera conductiva secundaria a obstrucción de la trompa 
de Eustaquio < 17 1 25% de los pacientes presentan xerotraquea < 17 1 manifestada por tos 
seca, con exploración fisica y placa de tórax normal; en la broncoscopía los hallazgos son 
de sequedad e inflamación crónica de la mucosa traqueal. Bloch < 1e > reporta un aumento 
de infecciones del tracto respiratorio bajo : bronquitis, neumonitis y bronquiectasias. En la 
actualidad se sabe que además hay atelectasias. colapso del lóbulo medio y 
bronconeumonías recurrentes < 1e >. esto se considera secundario a la atrofia de las 
glándulas bronquiales con disminución de Ja producción de moco y de la movilización de 
las secreciones. Los hallazgos histológicos demuestran cambios en la mucosa bronquial 
similares a los de las glándulas salivales como la infiltración de la lámina propia con 
linfocitos y células plasmáticas. También se ha reportado enfermedad obstructiva crónica 
de Ja via aérea pequeña, acompañada por infiltrado mononuclear < 19> 

En la afección del parénquiTna pulmonar en el SSP se ha visto que la enfermedad 
intersticial se presenta con mayor frecuencia en pacientes con manifestaciones 
extraglandulares, que los que tienen solo manifestaciones sicca. Gardiner y cols e :.io > 
estiman que la prevalencia de enfermedad intersticial pulmonar en pacientes con SSP es 
cercana al 8 º/o , mucho más alta que la reportada en la artritis reumatoide que es del 4 %. 

Los pacientes con afección del parénquima pueden encontrarse asintomáticos y su 
placa de tórax puede ser normal. Algunos refieren tos y disnea , a la exploración física se 
encuentran algunos estertores subcrepitantes infraescapulares bilaterales ; en la placa de 
tórax se observan imágenes retículo micronodulares de predominio basal (21 > 

Ellman y cols e 22 > describen a nivel de Ja pleura, la presencia de derrame, 
engrosamiento y adherencias. frecuentemente asociadas con neumonías recurrentes y 
atelectasias: ahora se sabe que estas manifestaciones son más frecuentes en el SSS y 
son raras en el SSP. En el Hospital General de Massachusetts < 23 > se reporta un caso 
clínico con infiltración histiocítica y necrosis focal del diafragma . 
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Otras alteraciones pulmonares encontradas en el SSP incluyen ; bronquiolitis 
obliterante con o sin neumonía organizada, neumonitis intersticial linfocitica, neumonitis 
intersticial no especifica y neumonitis intersticial < 24 .25 J. Se ha descrito también Ja 
asociación de amlloidos/s y neumonitis intersticial linfocitica C26J. 

Se han descrí!o una gran variedad de in,illrados linl'oproli,erativos difusos del 
parénquima pulmonar y de masas nodulares en el SS que van desde las lesiones 
benignas representadas por los pseudoJinfomas hasta las francamente malignas como el 
linfoma < :n, 28 • 29 > 

En los últimos años se ha empleado un nuevo concepto para cierto tipo de linfomas 
de bajo grado de malignidad, de ras mucosas : MALT{mucosa associated lymphoid tissue). 

Ngan y cols , :JO J estudiaron a 36 pacientes con linfoma monocitoide de células B. 8 
tenían SS y uno LEG. Concluyen en base a sus observaciones inmunohistoquimicas, que 
existe una sobreposición entre el linfoma monocitoide de células B y los linfomas MAL T. 

Shin y cols , 31 , estudiaron 13 pacientes con finfoma monocitoide de células B en 
quienes se había documentado clinicamente SS Concluyen que existe una fuerte 
asociación entre Jos linfomas monocitoides de céluJas B y el SS ; esto podria estar dado 
por la reactivación selectiva de Jos linfocitos monocitoides B a lesiones benignas 
linfoepiteliales y su subsecuente transformación neoplásica. 

Los hallazgos radiológicos del SSP varían desde el patrón radiológico nonnal, las 
imágenes retículo micronodulares y retículo nodulares . uni o bilaterales, el engrosamiento 
pleural, los nódulo.s de diferentes tamaños, etc. 

En la literatura no se han reportado mediciones en conjunto del indice 
cardiotorácico y de las índices para determinar Ja presencia de hipertensión arterial 
pulmonar ( HAP ) como sería : el pulmonar lobar - torácico - transverso ( PUT ) , la rama 
derecha de Ja arteria pulmonar I hemitórax ipsilateral ( rlh ) y rama derecha de la arteria 
pulmonar ( RO) . Estos últimos sugieren la presencia de HAP pero no establecen el grado 
de severidad de fa misma (32). 

Los hallazgos en las Pruebas de Función Respiratoria (PFR) realizadas a 
pacientes con SS en los primeros reportes de la literatura, no hacen diferencia del patrón 
funcional predominante ya que se aplica por igual al SSP y SSS. 

Strimlan y cols < 33 > estudiaron 343 pacientes con SS en Ja Clínica Mayo. 
observando que el patrón funcional restrictivo predomina con disminución de la capacidad 
de difusión del monóxido de carbono (DLCO). Harold y cofs e 19) estudiaron a 13 pacientes 
con SS, concluyendo que el patrón funcional es obstructivo. SegaJ C34J apoya este hallazgo 
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en 20 pacientes con SS y sugiere que tos datos de restricción correlacionan más cuando 
se asocia el SS a otra enfermedad del tejido conectivo. 

Los dos últimos estudios publicados son los más concluyentes a este respecto ; eJ 
de Constantopoulus ' :l5 J quién estudió 36 pacientes con SSP en donde observó que el 
patrón funcionaJ predominante es el obstructivo con afección tanto de la via aérea 
proximal como de la via aérea períférica y el de Lahdensuo f :Je> • donde encontraron en 9 
de 17 pacientes con SSP un patrón funcional del tipo obstructivo tanto de la vía aérea 
proximal y periférica. asociados con hiperinfJación. 

De los estudios prospectivos : KeJly e 10 ) observó un deterioro significativo en la 
función pulmonar en eJ VEF1. CV y OLCO de 24 pacientes de un grupo de 30 a un 
seguimiento de 4 años; mientras Linstow ' 11 J no encontró cambios significativos en las 
PFR de 27 pacientes con seguimiento a 7 años. 

Los haHazgos en el lavado bronquioalveolar (LBA) son sugerentes de alveolitis y 
se caracterizan por un aumento en la celularidad con una predominancia de HnfocitoSC37. 38 J 
Los pacientes en los que se ha encontrado una alveolitis linfocític:.a tienen frecuentemente 
tos, disnea, radiológicamente hay evidencia de imágenes retículo micronodulares 
diseminadas y las PFR son anormales ( disminución de la Capacidad Pulmonar Total 
(CPT) y capacidad de difusión del monóxído de carbono (OLCO) . vvauaert y cols . < 39. -40. 

"'' > realizaron LBA a pacientes con SSP y SSS ( con o sin manifestaciones clínicas de 
enfermedad purmonar ). demostrando que en el 50% de los pacientes con SSP sin 
manifestaciones clínicas. radiológicas y físicas de enfermedad pulmonar, tenían resultados 
anormales . De ta celularidad encontrada en eJ LBA se han identificado dos patrones : uno 
predominantemente linfocirico (más de 18% de linfocitos en 69% de los LBA anormales) y 
otro mezcla de neutrófilos con linfocitos ( más de 4% de neutrófilos en 25% de fos LBA 
anormales ). Los pacientes con LBA anormal tienden a presentar enfermedad de Sjógren 
más grave, con extensión extraglandular l miositis, Jinfadenopatía, alteraciones hepáticas y 
r'enaJes ), niveles elevados séricos de gamaglobuHnas y beta2 microglobulinas; asl como 
alta prevatencia de factor reumatoide y anticuerpos antinucleares f42'J, 

El valor de Jos estudios del LBA para determinar la magnitud de la afección 
pulmonar en los pacientes con SS es desconocido; ninguno de los pacientes con LBA 
anormal presentó inmediatamente afección pulmonar . Sin embargo. cuando la 
enfermedad pulmonar esta presente, el LBA con linfocitos aumentados tiende a ser de 
buen pronóstico, ya que se ha observado que en otras enfermedades def tejido conectivo 
el encontrar una cetularidad con predominancia de neutrófilos tiene un mal pronóstico t40J 

La vasculitis y la hipertensión arterial pulmonar primaria son manifestaciones 
extremadamente raras de esta enfermedad. 
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CARDIOVASCULARES. 

Los estudios realizados han sido en hijos de madres con SS . Mulder < c > en el 
Hospital de Niños de Sofía estudió a 30 niños con bloqueo AV cardiaco completo, 
concluyó que había dos grupos de presentación : veintiun niños tuvieron anticuerpos 
matemafes positivos Ro/SSA , en ellos se demostró desde el periodo prenatal un bloqueo 
cardiaco congénito, presentando numerosas complicaciones obstétricas y neonatales. 
Nueve niños tuvieron anticuerpos maternales negativos Ro/SSA se demostró en ellos un 
bloqueo cardiaco adquirido y sin riesgo de recurrencia. Otros. Weber e 12 > reportó un caso 
de un recién nacido cuya madre era portadora de SS en donde se demostró tanto In úteTO 
como al nacimiento afección de válvulas auriculoventriculares, proponiendo como teoría 
una reacción inflamatoria presentada en el corazón fetal debido al paso transplacentario 
de anticuerpos del SS. 

En el adulto, Tsuji < 44 1 reportó un caso de SS con afección valvular. aunque no se 
hizo Ja distinción si las lesiones eran debidas a la fiebre reumática presentada por el 
paciente en su niñez. Dahlqvist < 13 J realizó estudios de ecocardiograma y doppler a 27 
pacientes con SSP; Ja exploración física fue normal en todos; 9 de ellos habían tenido o 
tenían datos de pericarditis con derrame y/o depósitos de fibrina; 4 de ellos solo tuvieron 
síntomas torácicos; los episodios de pericarditis fueron de presentación corta y fueron más 
frecuentes en pacientes con anticuerpos antinucleares positivos; 4 de Jos 9 pacientes 
tuvieron hipocinesia localizada del ventriculo izquierdo, todos con cambios 
electrocardiográficos inespecificos. Un paciente tuvo afección valvular mitral caracterizada 
por engrosamiento y en algunos se encontró esclerosis de las cúspides de fas valvas de la 
aorta cambios relacionados con Ja edad . Ninguno tuvo transtornos del ritmo . 

.JUSTIFICACION. 

La afección cardiopulmonar en pacientes con síndrome de Sjógren primario es 
frecuente y en diferentes estudios reportados varia del 9 al 60º/o. 

En nuestra población no se ha podido precisar su frecuencia y su comportamiento 
clfnico. Su conocimiento es importante para identificar aquellos casos que requieran 
tratamiento. 

Por ello, en la siguiente investigación se pretendió conocer la prevalencia y las 
características de las alteraciones cardiopulmonares en pacientes con síndrome de 
SjOgren primario, del Instituto Nacional de la Nutrición Salvador Zubirán ( INNSZ ). 

OBJETIVO. 

Estimar la prevalencia y el tipo de las alteraciones cardiopulmonares en pacientes 
mexicanos con sindrome de SjOgren primario. 



l.l. 

PACIENTES Y METODOS. 

Diseno: Es un estudio transversa\, prospectivo. 

Los pacientes se seleccionaron de una fomia aleatoria de la base de datos de ta 
cohorte de 130 pacientes con diagnóstico de SSP, del departamento de reumatotogia del 
Instituto Nacional de ta Nutrición Salvador Zubirán . 

La trabajadora socia\ localizó a través de una llamada telefónica a 23 pacientes 
con SSP, de las cuales una se excluyó por antecedente de infarto agudo al miocardio. 
obteniendose sus datos del expediente clínico. Los pacientes fueron citados al 
departamento de cardioneumotogia del Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez 
l lNCICH ). en donde firmaron una carta de consentimiento de participación en el estudio ; 
aquí se les aplicó un cuestionario y se 1es realizó una exploración física completa; fueron 
sometidos a pruebas de función respiratoria y ese mismo día se les realizó un 
ecocardiograma transtorácico en el departamento de ecocardiografia del mismo lnstituto. 
Posteriormente . fueron citados a\ departamento de reumatologia de1 INNSZ en donde se 
\es realizó una exploración reumática completa ; después se les envió al departamento de 
cardiología y radiología del mismo lnstituto para obtener un electrocardiograma y una 
placa de tórax PA. respectivamente. 

A los pacientes se les aplicó y reaHzó : 

-Cuestionario de ATS (American Thoracic Society) para problemas respiratorios t45 
l y un cuestionario cardiovascutar realizado en el servicio de cardioneumologia del 
tNCICH . ambos comprendieron historia clínica y examen físico completo, lNCICH. 

-Pruebas de función respiratoria para conocer flujos y volúmenes pulmonares, así 
como intercambio gaseoso. Con un equipo Medgraphics serie 21070, INCICH. 

- Placa de tórax PA para observar las alteraciones de los tejidos blandos y de los 
óseos • conocer el tamaño de los volúmenes pulmonares , el abombamiento del cono de la 
arteria pulmonar, la presencia de masas. cavitaciones e imágenes retículo micronodulares 
o retículo nodulares a nivel del parénquima pulmonar, el engrosamiento o los derrames 

pleurales. La silueta cardiaca se midió por el indice cardiotorácico y tos vasos pulmonares 
grandes a través de los indices de HAP. Con un equipo Siregraph·B con control polyphos 
50, de Siemens, INNSZ.. 
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- Electroc•rdiogramm de superficie de 12 derivaciones para identificar el ritmo y 
la frecuencia por minuto. determinar el eje eléctrico, medir intervalo Qt medido y corregido, 
los crecimientos e hipertrofias y dilataciones ), las sobrecargas sistólicas y diastólicas. los 
transtomos del ritmo y de la conducción. Con un equipo Burdick. E 350 de Siemens, 
INNSZ. 

- Ecocardiograma para evaluar los diámetros de las cavidades, el grosor de las 
paredes ventriculares . la movilidad segmentaria parietal ventricular, el estado 
morfológico de las válvulas auriculoventriculares y sigmoideas, las características del 
pericardio y de la existencia de derrame pericárdico y/o trombos intracavitarios. Con 
doppler pulsado, continuo y color se valoró el estado funcional de las válvulas cardiacas y 
la función diastólica del ventriculo izquierdo. Se calculó también la presión sistólica de la 
arteria pulmonar _ Con un equipo Hewlet Packard Sones 1500 con transductor electrónico 
de 3.5 mHz, INCICH. 

- Se llenó la hoja de base de datos diseñada para tal fin. 

Definición de los criterios de Sindrome de Sjogren Primario. 

El diagnóstico de síndrome de Sjógren primario se estableció cuando tos pacientes 
reunieron los 3 siguientes criterios : 

1.- Queratoconjuntivitis sicca ,demostrado por una prueba (sin anestesia) de Schinner 
(menor de 5 mm después de S minutos) y/o una tinción de la córnea y del epitelio 
conjuntiva! con rosa de bengala , observada a través de una lámpara de hendidura. e E. 47 • .... , 
2.- Sialoadenitis focal, en una biopsia labial de glándulas salivales. con un campo mayor 
de 1 de acuerdo a los conceptos de Daniel s. < 46. 47. 48 > 

3.- Se excluyó enfermedad del tejido conectivo primaria o enfennedad hepática 
autoinmune , demostrado por manifestaciones clínicas y estudios serológicos. 
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Definición de los criterios de Pruebas de Función Respiratoria : 

En este estudio se analizaron flujos y volúmenes pulmonares. asf como intercambio 
gaseoso en reposo. ejercicio y con oxigeno al 99.9°...6. (49,so.st J. 

Los valores fueron estandarizados de acuerdo a la edad, sexo. peso, talla y la 
superficie corporal e 52 . 53. S4. ss . 55 J. 

Los resultados de las PFR fueron reportados como porcentajes del valor nonnal 
predicho, de acuerdo a Weng y Cherniack. 

Volúmenes Pulmonares Estáticos: 
Los volúmenes pulmonares estáticos determinados fueron : Capacidad Vital (VC), 

Volumen Espiratorio de Reserva (VER). Capacidad Residual Funcional (CFR). Volumen 
Residual (VR), Capacidad Pulmonar Total (CPT), Ja relación VR/CPT. Las mediciones se 
obtuvieron por pletismogi-afia corporal ( Plethysmography Pneumotach ) con un programa 
Body Plethysmography System 1085_ UWizando los normogramas de Weng. Se 
consideraron como anormales : un valor < 80% del valor teórico normal para CV, VER, 
CFR, y CPT. En relación de VR se consideró anormal un valor :::.. 120% del teórico 
normal. 

Volúmenes Pulmonares Dinámicos: 
Los volúmenes pulmonares dinámicos determinados por medio de las curvas de 

flujo volumen fueron : Capacidad Vital Forzada (CVF). Volumen Espiratorio Forzado en el 
primer segundo (VEF1 ). relación VEF11CVF, Flujo Espiratorio Forzado al 50% (FEF 50%), 
Flujo Mesoespiratorio Forzado 25 - 75 % (FEF 25 - 75 %). Las mediciones se obtuvieron 
con un espirómetro ( Spirometry Pneumotach ) con un programa Pulmonary Function 
System 1027. Los valores teóricos normales utilizados son los de Cherniack. Valores <al 
BOº/o del teórico normal para CVF, VEF1, se consideraron anormales. 

Venliración Pulmonar: 
Su principal determinación fue a través de Jos gases espirados_ Se analizaron los 

siguientes parámetros: Volumen Corriente (Ve). Espacio Muerto Fisiológico {Vd) y relación 
VdNc. 

Respuesta a Broncodilatador : 
Consistió en la realización de una curva de flujo - volumen antes (basal) y después 

de 15 minutos de haber administrado 3 inhalaciones (100 microgramos cada una) de un 
broncodilatador (salbutamoJ) . Los criterios considerados para una respuesta adecuada at 
broncodilatador, tomando como referencia el valor basal de la espirometria. fueron : 
incremento de más del 15º/o en la CVF, más del 15% en el VEF1 , con un total de más de 
200 militros. ATS (American Thoracic Society)_ 
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Las PFR se realizaron con el paciente en posición sedente . Las mediciones fueron 
determinadas por un técnico del servicio de cardioneumologia con un equipo Medgraphics 
21070 • INCICH. 

Intercambio Gaseoso. 
El acceso al lado arterial de la circulación se ha utilizado con diversos fines 

diagnósticos y terapéuticos (57. se. 59 ). La toma de la muestra de sangre arterial se practicó 
con el paciente sentado, después de asegurar un estado de equilibrio previa anestesia 
local, se canalizó la arteria radial o humeral y se recolectó aire espirado durante dos 
minutos en un espirómetro de Tissot como reservorio. Se tomó una muestra anaeróbica de 
sangre arterial en el segundo minuto de la recolección de aire. Se trató de no ejercer 
tracción sobre el émbolo para evitar la contaminación de la muestra con aire. La muestra 
fue de a a 1 O mi de sangre en jeringa de vidrio, 
cuyas paredes y espacio muerto estaban heparinizados. Se dejó el catéter para la toma de 
muestras en reposo, después de ejercicio y respirando oxígeno al 99.9°/o. 

Los parámetros determinados fueron los gases sanguíneos arteriales en reposo, 
ejercicio y con oxigeno al 99.9 %, el gradiente Alveolo- arterial de oxigeno (A-a de 02) y et 
cortociruito veno - arterial V-A ( Qs/Ot ). 

Los valores de referencia considerados para Jos gases sanguíneos a la altura de la 
Ciudad de México de 2240 metros sobre el nivel del mar son : Pa02 67.5 .:t 2.5 mmHg, 
PaC02 32.2 ;:t 2.5 mmHg, Ph 7.33 - 7.43. Saturación 92 % tso. s1 > Para el gradiente A-a 
de 02 10 mmHg y el Qs/Ot 5 o/o (62.63,64) 

Las muestras fueron tomadas por un técnico del servicio de cardioneumología y 
analizadas con un equipo de gases en sangre lnternational Laboratory Modelo 1306, 
INCICH. 

Definición de los criterios Radiológicos. 

La radiografía se realizó con el paciente en posición ortostática, en proyeccron 
posteroanterior a Capacidad Pulmonar Total (CPT) en inspiración profunda máxima. Esto 
pennitió una mejor valoración de Jos volümenes pulmonares, de la patología asociada y 
una mejor visión del contraste entre el aire intrapulmonar y las estructuras intratorácicaS<&SJ. 

En éste estudio se analizaron las alteraciones de los tejidos blandos y óseos, los 
volúmenes pulmonares y la presencia de abombamiento del cono de la arteria pulmonar. 
En el parénquima pulmonar se observó la presencia de masas. cavilaciones , imágenes 
retículo micronodulares y retículo nodulares , así como de engrosamiento de la pleura o 
derrame pleural. La silueta cardiaca se midió por el indice cardiotorácico ( ICT ) y los vasos 
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pulmonares grandes con los indices de PUT ( pulmonar Jobar - torácico - transverso ), r/h 
( relación rama derecha de fa arteria pulmonar con el hemitórax ipsilateral ) , RD ( diámetro 
transverso de la rama derecha de la arteria pulmonar ). 

El gran número de métodos que se han propuesto para medir el tamaño de la 
silueta cardiaca y definir si es normal o se encuentra aumentada de tamaño, es el reflejo 
de que no hay una forma precisa para establecer con absoluta certeza el limite entre lo 
anormal y normal. El método más aceptado es el Indice Cardlotor.Jclco ( ICT ) e 86, de los 
diámetros transversos del corazón. este.se determinó trazando una linea vertical que pasa 
por Ja linea media (apófisis espinosas de los cuerpos vertebrales}. A + B /C. El segmento 
A se midió del borde más externo del peñil derecho del corazón a la línea media y el 
segmento B del borde mas externo del perfil izquierdo del corazón a la linea media; el 
segmento e o diámetro transverso mayor se midió del borde interno al borde interno de 
ambas paredes laterales del tórax en donde este tiene su diámetro mayor. El indice 
cardiotorácico se consideró normal cuando fue menor de 0.5. 

En el análisis de los grandes vasos de Ja vasculatura pulmonar se han utilizado 
varios índices para determinar la presencia de hipertensión arterial pulmonar (HAP). En 
nuest..-o medio ros más utilizados son el Indice de Lupl PL/T < 32 • fS7 > pulmona..- Jobar -
torácico - transverso, que se obtiene midiendo ras distancias horizontales de la línea media 
( previamente descrita ) a la primera división PL de la arteria pulmonar derecha e 
izquie..-da, la suma de estas se divide entre el diámetro t..-ansve..-so mayor del tórax T 
(previamente descrito ). Su valor considerado en rangos normales es menor al 38 º/o y es 
positivo para hipertensión arterial pulmonar ( HAP ) en el 74 º/o. Su utilidad fundamental 
estriba en la capacidad para diferenciar los cambios radiológicos de HAP de Jos 
producidos por hipeñlujo, por su similitud. 

Los otros indices utilizados fueron : la medición del diámetro transverso de Ja rama 
derecha de Ja arteria pulmonar RD • que se determinó a nivel de Ja pars inlerlobaris 
( octavo espacio intercostal posterior derecho }, Jos rangos normales son hasta 17 mm, 
siendo positivo en HAP en 45 % de los casos. 

El indice r/h que es el cociente que resulla de dividir el diámet..-o de la rama derecha 
de la arteria pulmonar r entre el diámetro del hemitórax ipsilateral h. Sus rangos normales 
son del 14 º/o y es positivo en el 24 º/o de Jos casos con HAP. 

El estudio se realizó con el paciente en posición ortostática ,en proyección 
posteroanterior (PA), por un técnico del servicio de radiología con un equipo de mesa 
siregraph-B con control polyphos 50 de Siemens, JNNSZ . 



Definición de los criterios Electrocardlognlflcos. 

El electrocardiograma de superficie de 12 derivaciones. se reafizó a una velocidad 
de 25 mm/seg y con una amplitud 1mm= 1mV, se analizó: ritmo, frecuencia por minuto. 
determinación dél eje eléctrico, medición del intervalo QT medido y corregido, crecimientos 
( hipertrofia y dilatación ). sobrecargas sistólicas y diastólicas • transtomos del ritmo y de la 
conducción cee.68 '· 

Se tomaron en cuenta las variantes de normalidad en relación al hábito 
constitucional, malformaciones torácicas y sexo. 

El estudio se realizó con el paciente en posición decúbito supino. Se llevó a cabo 
por un técnico del servicio de cardiología con un equipo Surdid< E350 de Siemens , 
INNSZ. 

Definición de los criterios Ecocardlográflcos. 

Se fes realizó un ecocardiograma transtorácico para obtener imágenes 
bidimensionales • modo M y doppler en sus tres modalidades ( pulsado, continuo y color ) 
en cortes paraesternales ( eje largo y corto ) y apicales de 4 y S cámaras conforme a los 
estándares establecidos por la Asociación Americana de Ecocardiografia . 

En el estudio de ecocardiografía se analizaron las siguientes variables : diámetros 
de las cavidades, grosor de las paredes ventriculares . movilidad segmentaria parietal 
ventricular, estado morfológico de las válvulas auriculoventriculares y sigmoideas . las 
características del pericardio y la existencia de derrame pericárdico y/o trombos 
intracavitario:1 . Con doppler pulsado continuo y color se valoró el estado funcional de las 
válvulas cardiacas y la función diastólica del ventriculo izquierdo • mediante el espectro 
del flujo diastólico mitral se valoró la relación E/A y el Tiempo de Relajación lsovolumétrica 
en miliset;..indos (TRJVI). Los valores de referencia para las pacientes menores de 50 años 
fueron: pico E 72 x 14, pico A 40 ± 10, relación E/A 1.9 ± 0.6. TRIVI 76 ± 11, para las 
pacientes mayores de los SO años Pico E 62 .± 14, pico A 59 ± 14. relación E/A 1.1 ± 0.3. 
TRIVI 90 ± 17 e 70 > • La presión sistólica de la arteria pulmonar se calculó por el método de 
insuficiencia tricuspidea l IT ) utilizando la fónnula de Bemoum modificada V2x4 = 
gradiente de IT. esto se multiplicó par 1.23 coeficiente que permite una mejor correlación 
con la presión sistólica de la arteria pulmonar (PSAP) obtenida por cateterismo cardiaco 
derecho . En pacientes en quién no se registró insuficiencia tricuspídea, la presión sistólica 
de la arteria pulmonar se calculó con la fónnula de intervalos sistólicos e 71 • n) 

PSAP = (periodo pre-4Jxpulslvo/ tiempo de aceleración máxima) x 5"1-"14. 

EL estudio fue realizado por un médico adscrito al servicio de ecocardiografía del 
INCICH, utílizando un equipo Hewlet Packard Sanos 1500 y un transductor electrónico de 
3.5mHz. 
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CRITERIOS DE INCLUSION. 

Los pacientes se seleccionaron aleatoriamente de la base de datos de la cohorte de 
130 pacientes con diagnóstico de SSP, del departamento de reumatologia del 
INNSZ. 
Los pacientes que aceptaron ingresar al protocolo de estudio y firmaron la carta de 
consentimiento . 
El corte se hizo en febrero de 1996 

CRITERIOS DE EXCLUSION. 

Se excluyeron pacientes por los siguientes motivos : 

Enfermedad del tejido conectivo asociada. 
Pacientes embarazadas. 
Afección pulmonar por alergenos u otros contaminantes. 
Cualquier cirugía cardiotorácica previa. 
Fiebre reumática en la infancia, con afección valvular. 
Cardiopatía isquémica previa al diagnóstico de SSP: 

CRITERIOS DE ELIMINACION. 

Todos los pacientes que no acudieron a uno o más de los estudios programados. 
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Número-enf-•: 

La detenninación del tamaño de fa muestra se hizo mediante Ja fórmula de acuerdo 
a una frecuencia de probabilidad esperada : 

2 

N=<Zoc:l Cp.gl 
T:z 

N = tamaño de la muestra requerida. 
µ = 0.05 (2 colas) 

Zoc = 1.96 
p = frecuencia estimada del 40% = 0.4 
q = 1-p=0.6 
T = Tolerancia 20 % - 60% = 0.2 
N = 23 más 10º/o de pérdidas de seguimiento N = 26. 

ANALISIS. 

El protocolo fue sometido a consideración y aprobado por el comité de Investigación 
en humanos del INNSZ , referencia 5~'2. 

Estudio descriptivo : 

Debido a que se trató de estudios seriados y efectuados en días diferentes y por 
distintos médicos, se calcularon el 10% de pérdidas. 

El análisis de los resultados se hizo con estadistica descriptiva, tomando la medida 
de tendencia centrar y de dispersión más representativa (promedio. moda, mediana, rango, 
desviación estandar ) según se consideró apropiado. 
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RESULTADOS 

Se estudiaron 23 pacientes con SSP, de las cuales una se excluyó por 
antecedente de infarto agudo al miocardio . 

Las carateristicas sociodemográficas y clínicas de las enfermas se resumen en 
la tabla 1. La edad promedio de las pacientes fue de 58 ± 2.25. La edad de 
distribución mostró su más alta frecuencia en la sexta década de la vida . Todas 
fueron mestizo mexicanas y mujeres . Veinte de las 22 eran residentes del Distrito 
Federal y dos pertenecían a otros estados ( Tlaxcala e Hidalgo ) . Diecinueve se 
dedicaban a las labores del hogar. Las pacientes tenían aproximadamente 142 meses 
de evolución de la enfermedad . Todas reunieron los criterios para diagnóstico de 
SSP. 

Se encontraron manifestaciones extraglandulares en 10 de 22 pacientes. La 
mayoría tuvo alguna evidencia serológica de las descritas en el SSP. Destacó la 
presencia de factor reumatoide en 70°/o de los casos. 

MANIFESTACIONES RESPIRATORIAS. 

Antecedentes . 
Cuatro pacientes refirieron exposición al humo de leña por lo menos durante 2 

horas diarias , 7 días a la semana, durante 7 años ( de los 6 a los 13 años ). 
Exposición al tabaco : seis pacientes tuvieron tabaquismo activo con un índice 

tabáquico promedio de 2.17 ± 1.03 paquete/año. 
Se encontró exposición positiva a aves de ornato en tres casos durante un 

promedio de 2 años. 

Síntomas y Signos. 
Los síntomas y signos respiratorios que se encontraron se enlistan en la tabla 

2. La disnea de grandes esfuerzos fue el síntoma más frecuente. Los estertores fueron 
de tipo subcrepitantes y localizados en ambas regiones infraescapulares. 

PRUEBAS DE FUNCION RESPIRATORIA. 

Los resultados de las pruebas de función respiratoria se anotan en la tabla 3. 
La capacidad vital forzada(CVF) 115 ± 2.87 y el flujo espiratorio forzado en el primer 
segundo (VEF1) 109 ± 2.63, fueron normales en todas las pacientes. 

El volumen corriente ( Ve ) 402 ± 34.52 y el espacio muerto en su relación 
VdNc 44 ± 0.02 fueron normales, en todas . 
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Se apreciaron las siguientes alteraciones : 

a).-En 8 ( 36% ) de los casos se encontró aumento de la Capacidad pulmonar 
total (CPT) con aumento de la relación VRJ'CPT y disminución d'e la relación 
VEF1/CVF con valores que fluctuaron entre 68 el mínimo y 79 el máximo y en 5 de 
estos ocho casos se encontró disminución del FEF 50% y el FEF 25-75% , sin que 
estas pacientes tuvieran obesidad _Todo ello demuestra que B casos tuvieron 
obstrucción de Ja vía aérea proximal con hiperinffación y en 5 casos se asoció además 
una obstrucción de la vía aérea periférica. No hubo respuesta al broncodilatador. 

b).- En 14 ( 64 ºA. ) de Jos casos se encontró CPT. relación VRICPT, relación 
VEF'1/CVF normal, no se encontró obstrucción, ni restricción. sin respuesta al 
broncodilatador. 

c).- En 6 (27o/o) de los casos hubo disminución del volumen espiratorio de 
reserva (VER} : cuatro en asociación con obesidad ( IMC =31.4 ) y dos en asot;:iación 
con obstrucción de la via aérea periférica 

d).- En 2 ( 9 º....& ) de los casos se encontró hipoxemia en reposo; en la 
pletismogratía solo se demostró disminución del VER con CPT normal; los 
mecanismos productores de Ja hipoxemia fueron alteraciones de la ventilación -
perfusión VIO con aumento del gradiente A· a 02 ~ solo un caso al administrar oxigeno 
al 99.9% tuvo aumento del Qs/Qt como segundo mecanismo productor de hipoxemia. 
Ninguna paciente presentó hipoxemia al ejercicio. 

RADIO LOGIA. 

Los hallazgos radiológicos respiratorios y cardiovasculares se enfistan en la 
tabla4. 

Respiratorio 
No se encontraron alteraciones óseas, en las 22 pacientes, los volúmenes 

pulmonares se consideraron normales; en el parénquima pulmonar se observó : 17 
pacientes normales (77%) , en cinco (23%) se encontraron imágenes retículo 
micronodulares bilaterales . cuatro eran de predomio basal ( Figura 1 ) y una 
diseminada. En una paciente se encontró en la región basal izquierda una opacidad de 
aproximadamente 3 centímetros de diámetro de bordes bien definidos • que dependía 
del hilio vascular pulmonar y que por tomografía lineal correpondió a una fistula 
arteriovenosa (AV} . No se encontraron alteraciones a nivel de la pleura del tipo de 
engrosamientos o derrames. 
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Las manifestaciones respiratorias clínico , funcionales y radiológicas generales 
del SSP • se enlistan en la tabfa 5. 

MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES. 

En 11 ( SO % ) de los casos se encontraron en clase funcional 1 y 11 ( 50 % ) 
en clase funcional 11. de acuerdo a la clasificación de la New York Heart Association 
(NYHA). 

Antecedentes. 
Seis eran portadoras de hipertensión arterial sistémica (HAS) y a solo dos se 

les estaba administrando beta bloqueadores _ 

Sintomas y Signos. 
Los síntomas y signos cardiovasculares que se encontraron se enlistan en la 

tabla 6 . En 7 casos se encontró antecedente de dolor torácico , cuatro sugerente de 
pericarditis y tres sugerente de isquemia miocárdica : el signo más frecuente fue en 
una paciente la auscultación de un soplo regurgitante grado JI/IV en sexto espacio 
intercostal izquierdo a 10 centímetros de la linea media esternal ( LME). 

ELECTROCARDIOGRAFIA. 

Los hallazgos electrocardiográficos se enlistan en ta tabla 7. De acuerdo a las 
mediciones del ritmo, frecuencia . eje eléctrico . complejo ORS, onda P • segmento ST 
, QT medido y QT corregido, dieciseis electrocardiogramas se consideraron dentro de 
limites normales. 

Tres casos (14°/o) tuvieron transtornos inespecificos de la repolarización ( dos 
laterales y una anteroseptal del VI); tres casos(14%) con transtornos de la conducción 
: dos con hemibloqueo anterior de la rama izquierda del haz de Hiz (HARIHH) y una 
con bloqueo AV de primer grado. No hubo crecimientos de cavidades cardiacas. 

RAOIOLOGIA. 

Cardiovascular. 
En 5 pacientes se observó abombamiento del cono de la arteria pulmonar . El 

indice cardiotorácico fue > 0.5 en 4 pacienles . Los índices utilizados para medir la 
presencia de hipertensión arterial pulmonar ( HAP ) fueron el Pt.rr que fue < 38°.k en 
19 (86%) y> 38% en 3 (14%). El r/h fue < 14 % en las 22 pacientes 10 ± .33y el RO 
también < 17 mm en las 22 pacientes 13 ± .35. 
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ECOCARDIOGRAFIA. 

No se encontraron alteraciones en los diámetros de la aorta y cavidades 
cardiacas. ni en la movilidad segmentaria y global del ventriculo izquierdo; Ja función 
sistólica del ventrículo izquierdo se encontró conservada. 

Función Diastólica : 
Las alteraciones ecocardiográficas de la función diastólica se enlistan en la 

tabla 8 . Seis pacientes (27°/o) fueron menores de 50 años y todas ellas presentaron 
alguna alteración en la medición de las variables de función diastólica. Cuatro de estas 
tuvieron relación E/A aumentada con TRIVI prolongado . una tuvo relación E/A 
aumentada con TRIVI normal y otra tuvo relación E/A aumentada con TRIVI 
disminuido. 

Dieciseis pacientes (73°/o) fueron mayores de 50 años • de estas dos tuvieron 
relación E/A normal y TRJVI prolongado . tres relación E/A normal y TRIVI normal, dos 
relación E/A aumentada y TRIVI normal, dos relación E/A aumentada y TRIVI 
disminuido, en siete relación E/A aumentada y TRIVI prolongado . 

Hipertensión Arterial Pulmonar (HAP) : 
Los hallazgos ecocardiográficos en la medición de Ja presión sistólica de la 

arteria pulmonar ( PSAP ) se enlistan en la tabla 9 . En 5 pacientes (23°/0) se encontró 
HAP por el método de intervalos sistólicos, con un limite de PSAP de 31 a 41 mmHg, 
cuantificada de grado ligero . 

Cambios Valvulares Estructurales: 
Los cambios valvulares estructurales y funcionales encontrados en el 

ecocardiograma se enlistan en la tabla 1 O. 

En 20 ( 91 º/o ) de los casos se detectaron alteraciones estructurales valvulares, 
consistentes en engrosamientos de las valvas, estos fueron de 2 tipos : nodulaciones 
pequeñas o engrosamientos difusos; en ambos casos se presentaron a nivel de los 
bordes libres de las valvas (Figura 2 y 3). Del total del grupo de estudio 18 ( 82%} 
presentaron engrosamientos nodulares y 16 (73°M} engrosamientos difusos, en 14 
( 64%) casos coexistieron ambas alteraciones estructurales . 

En el caso de las nódulos, la válvula mitral se vió más frecuentemente afectada 
que la aórtica ( 16 vs 2 }; a diferencia de lo observado en el engrosamiento difuso, en 
donde todos los casos, excepto uno en la válvula tricuspidea, se presentaron en la 
válvula aórtica. 
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La valva anterior de la mitral se encontró más frecuentemente afectada por los 
nódulos que la valva posterior (16 vs a casos respectivamente ). 

En los dos únicos casos de afección valvular aórtica, Jos nódulos involucraron 
las tres valvas. 

En un caso se documentó afección nodular mitro- tricuspidea simultánea. 
En un caso se documentó engrosamiento aórtico - tricuspideo simultáneo. 

Cambios Valvulares Funcionales: 
En Ja mayoría de Jos casos con afección estructural no hubo asociación con 

insuficiencia valvular. Trece (59o/o) pacientes no tuvieron insuficiencia valvular, en 9 
(41 %) se demostró insuficiencia valvular la cual se cuantificó en todos los casos como 
ligera y sin evidencia de repercusión hemodinámica alguna. 

En 8 pacientes la insuficiencia se detectó en una de las válvulas : tres pacientes 
en la válvula mitral, tres pacientes en la válvula tricuspidea y dos pacientes en Ja 
válvula aórtica. 

Solo en 1 paciente se registró insuficiencia valvular a nivel de las tres válvulas 
(aorta, mitral y tricuspidea) 

En el caso de engrosamiento nodular mitral. solo 3 (19%) presentaron 
insuficiencia mitral; en todos se cuantificó de grado ligero. 

Todas fas pacientes con insuficiencia mitral y aórtica tenían nódulos valvulares. 

Cambios valvulares estructurales ·y funcionales en relación a fa presencia y/o 
ausencia de anticuerpos antifosfolipidos isotipos lgG e lgM. 

Los cambios valvulares estructurales y funcionales en relación a la presencia 
y/o ausencia de anticuerpos anlifosfolipidos se enlistan en la tabla 11 . 

Doce ( 55% ) no tuvieron anticuerpos anticardiolipina isotipo fgG e JgM positivo, 
los cambios estructurales encontrados en fas cúspides de las valvas fueron : 10 con 
nódulos en fa V. ( válvula ) mitral ( 10 anterior vs 5 posterior), 1 en la V. aórtica ( 3 
valvas) y otro en la válvula tricuspídea; 10 con engrosamiento en la V.aórtica y una de 
estas a su vez tenia engrosamiento tricuspideo . 
La paciente con insuficiencia mitral • aórtica y tricuspidea tenia nódulos en la V.mitral 
y engrosamiento en la V.aórtica. La insuficiencia mitral y aórtica tenían nodufaciones 
valvulares. La insuficiencia tricuspidea sin nódulos , ni engrosamiento valvulares. 

Ocho ( 36% ) de los casos tuvieron anticuerpos anticardiolipina isot;po lgG 
positivo • los cambios estructurales encontrados en las cúspides de las valvas fueron: 
4 con nódulos en la V.mitral ( 4 anterior vs 2 posterior ) y 1 en la V.aórtica ( 3 valvas); 
4 con engrosamiento de la V. aórtica . 
La insuficiencia mitral y aórtica tenían noduJaciones valvulares. 



Dos ( 9% ) de los casos tuvieron anticuerpos anticardiofipina isotipo lgM posilivo 
y fueron positivas a la vez para isotipo lgG. los cambios estructurales encontrados en 
ras c\lspides de las valvas fueron: las 2 pacientes tuvieron nódulos en la V.mitral ( 2 
anterior vs 1 posterior ) y engrosamiento aórtico. La insuficiencia mitral tenia nódulos 
valvulares. -

Las manifestaciones cardiovascuJares clínico, electrocardiográfica, 
ecocardíográfica y radiológica. generales del SSP, se enlistan en la tabla 12. 
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DISCUSION 

La muestra representativa fue seleccionada al azar y s·u tamaf'llo fue calculado 
de acuerdo a la frecuencia del padecimiento estimada en el grupo. 

Al igual que lo reportado en la literarura la población estudiada de pacientes 
con SSP la mayoría fueron mujeres, postmenopaúsicas • en la sexta década de la vida 
y dedicadas a las labores del hogar t ,_ 2. 3. 4 >. 

Las manifestaciones extraglandulares estuvieron presentes en la mitad de los 
casos con predominio de la artritis como se reporta en la literatura < 1.:?, • sin tener 
ninguna manifestacion clínica y serológica al momento del estudio de artritis 
reumatoide , lupus eritematoso generalizado , enfermedad mixta del tejido conectivo o 
escleroderma. 

En los exámenes de laboratorio no se encontró en ninguna anemia, leucopenia, 
eosinofilia y/o plaquetopenia : el factor reurnatoide fue la prueba serológica positiva 
encontrada más frecuentemente , los anticuerpos SSA y SSB fueron positivos con la 
misma frecuencia reportada en la literatura < • 1. En la electroforesis de proteínas 
predominó el aumento de la lgG sin datos de hiperviscosidad como se ha descrito en 
algunas ocasiones. La presencia de anticuerpos anticardiolipinas isotipo lgG no se 
asoció al momento del estudio a cuadro trombótico venoso y/o arterial ; las pacientes 
con isotipo lgM positivo no tuvieron eventos de anemia hemolítica , ni trombocit9penia 

Con estos datos podemos decir que se trata de una muestra de pacientes con 
SSP , seleccionada al azar , con un tamaño calculado de acuerdo a la frecuencia 
estimada de manifestaciones cardiopulmonares en ellas y del todo representativa. 

Todas se encontraron en rango de peso y estatura para la población mexicana 
t54>. la mayoria vivían a la altura de la ciudad de México, 2240 metros sobre el nivel del 
mar para la estandarización de las PFR y el intercambio gaseoso. 

En las manifestaciones clínicas respiratorias no se encontró relación causa 
efecto en los antecedentes por exposición al humo de leña asociada con bronquitis 
crónica y obstrucción crónica al flujo aéreo < n 1; por fumar cigarrillos considerado 
como principal factor de riesgo de enfermedad pulmonar obstructiva crónica ( EPOC ) 
t 7e >. por contacto con aves asociado con enfermedad pulmonar intersticial < 79 >: por lo 
que es posible concluir que las manifestaciones clínico- funcionales- radiológicas 
encontradas corresponden como tal al SSP. 



26 

El síntoma respiratorio más frecuente fue la disnea de grandes esfuerzos: en su 
génesis al parecer no existe participación de falla circulatoria periférica al músculo, por 
lo que faltarfa por determinar si su componente es respiratorio y/o cardiovascular, esto 
se podría analizar en una prueba de ejercicio aplicando el protocolo de Balke 
modificado ( principalmente para paciente con enfermedades pulmonares ) con un 
ergómetro de bicicleta midiendo variables respiratorias como el consumo de oxigeno 
máximo ( V02 max ) y variables cardiovasculares como la frecuencia cardiaca máxima 
( fcmax ). 

A la exploración física predominaron los estertores subcrepitantes que podrían 
corresponder a la falta de movilización de secreciones a nivel bronquial, sin evidencia 
de infección agregadada. No se encontró una correlación en este síntoma clínico -
funcional - radiológica con el resto de. los parámetros respiratorios analizados. 

En las PFR se observaron dos grupos funcionales : en el primero se encontró 
obstrucción de la vía aérea proximal y periférica con hiperinflación secundaria , sin 
respuesta al broncodilatador ; en estas pacientes el síntoma que predominó fue la 
disnea sin correlación clínico - funcional - radiológica de alteraciones en el intersticio 
pulmonar ; en este grupo se clasificó a la paciente con fístula arteria - venosa 
pulmonar y ecocardiográficamente no se encontraron datos de HAP. Hallazgos ya 
reportados en I~ literatura < 36 > • 

En el segundo grupo no se encontró obstrucción , ni restricción; en estas 
pacientes los síntomas que predominaron fueron las sibilancias y la tos; estos podrían 
corresponder a manifestaciones de xerotráquea y afección del árbol bronquial descrito 
en este tipo de pacientes < 17 >: en la radiografía se encontraron más datos de afección 
del intersticio como las imágenes retículo micronodulares y en el ECO más datos de 
alteraciones en la vasculatura pulmonar del tipo de la HAP. 

La disminución del VER pudo deberse a la obesidad y en dos casos se asoció 
a obstrucción de la vía aérea pequeña. 

En las dos pacientes con hipoxemia, el mecanismo principal de producción fue 
por alteraciones en la ventilación - perfusión (V/O); solo en una se encontró otro 
mecanismo de hipoxemia que fue el corto circuito (Qs/Qt) Es decir, solo se encontró 
hipoxemia de grado ligero en pacientes que concomitantemente a la enfermedad de 
base tenían neumopatia del obeso. 

En la radiografía de tórax PA en todo los casos los volúmenes pulmonares 
fueron normales; no se encontraron alteraciones en el mediastino y la pleura; el 
hallazgo más impor1ante fueron las imágenes retículo micronodulares encontradas en 
forma bilateral y de predominio en las zonas basales( sin obviar la participación del 
tejido mamario en las imágenes ); los sin~omas que predominaron fueron las 
sibilancias y la tos. Las PFR de estos casos con un patrón funcional normal. 
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Para analizar el intersticio pulmonar en estas pacientes se propone la 
realización de una prueba de difusión de monóxido de carbono ( DLCO ) y una 
tomografía axial computarizada ( TAC ) de tórax de alta resolución, esta última para 
tener imágenes de septos, lobulillos y de manera indirecta de la vasculatura pulmonar. 

El síntoma cardiovascular más frecuente fue el dolor torácico sugerente de un 
episodio de pericarditis, sin tener estudios de base para su confirmación durante la 
presentación y ningún dato de gabinete de apoyo, solo inferido por el diseño del 
protocolo; nosotros no encontramos este hallazgo como se ha reportado en la 
literatura (13 J • 

En el electrocardiograma la mayoría estuvo en límites normales. Los 
transtornos inespecificos de la repolarización estuvieron asociados a los antecedentes 
de hipertensión arterial sistémica : solo una paciente refirió dolor torácico sugestivo de 
isquemia miocárdica . en el mismo caso por radiografía ( aumento del cono de la 
arteria pulmonar izquierda , aumento del indice PL/T ) y ECO se encontró HAP ligera. 
En los transtornos de la conducción no se encontró correlación clínico -
electrocardiográfica Esto no difiere de los hallazgos reportados en la población 
general c66.68). 

En la placa radiográfica PA de tórax el aumento en .el indice cardiotorácico solo 
correlacionó con los antecedentes de hipertensión arterial sistémica como se ha 
reportado en la literatura e ss . 68 > ; en estas pacientes el síntoma principal fue el de 
dolor torácico sugerente de isquemia miocárdica y solo en una el ECG se asoció con 
transtornos de la conducción ( HAIRHH ) , sin cambios en el ECO. Para descartar 
enfermedad coronaria se sugiere la realización de una prueba de esfuerzo utilizando el 
protocolo de Bruce. 

En la radiografía PA de tórax . al analizar los indices para medir Ja presencia de 
HAP, el aumento del PLIT fue el hallazgo más importante y se asoció con el 
abombamiento del cono de la arteria pulmonar izquierda y en el ECO con aumento de 
la PSAP, encontrándose Jos otros indices negativos para HAP, hallazgos que están de 
acuerdo con fo reportado en fa literatura < 32 > • 

En los hallazgos ecocardiográficos los antecedentes de hipertensión arterial 
sistémica no tuvieron alguna alteración en Ja función sistólica del ventriculo izquierdo 
( VI ) . En la función diastólica se demostró alteraciones en todas las menores de 50 
años, lo que nos podria traducir la participación de un componente restrictivo 
cardiovascular y corresponder a un mecanismo en la presentación de la disnea; para 
un mejor análisis en este respecto es de utilidad la prueba de ejercicio ( ya 
comentada) y un gamagrama con Gallium que es sensible pero no especifico para 
estados inflamatorios a diferentes órganos, en este caso miocárdico ( como la fibrosis 
o amiloidosis ) e 26 J • 
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La hipertensión arterial pulmonar demostrada en estos casos solo se observó 
por eeocardiografia (PSAP) y por los hallazgos radiológicos ( abombamiento del cono 
de la arter;a pulmonar izquierda y aumento del indice PUT }: clínica y ECG no hubo 
datos que la apoyaran; en dos casos fué cuantificada por insuficiencia tricuspidea que 
nos puede dar falsos positivos. En cuantc:> af posibJe origen de la hipertensión arterial 
pulmonar en estas pacientes no encontramos la participación del párenquima 
pulmonar (hipoxia alveolar), tampoco de otros factores activos como Ja acidosis; los 
factores pasivos faltarían por descartarse con la realización de un cateterismo cardiaco 
derecho; además del estudio de los productos del endotelio vascular pulmonar C7•. 75, 7115 

). Los anticuerpos anticardioJipina fueron negativos en estas pacientes. Por lo anterior, 
una de las posibilidades a considerar de la HAP seria la de tipo primario, después de 
descartar los factores pasivos. Podriamos concluir en la HAP: la baja frecuencia de su 
presentación, los pocos estudios de apoyo y su cuantificación de grado ligero. 

Por ecocardiografia Ja mayoría de los casos tuvieron alteraciones estructurales 
valvulares , estas fueron de dos tipos : nódulos pequeños o engrosamientos difusos, 
ambos locaJizados en los bordes libres de las valvas. La válvula mitral fué la más 
afectada y en ella predominaron los nódulos pequeños, seguida por la válvula aórtica 
con engrosamientos; estas alteraciones estructurales no causan enfermedad cardiaca 
valvular clínica. La mayoría de los casos no se asociaron con insuficiencia valvular y 
cuando esta se presentó fue de grado ligero, sin repercusión hemodinámica. 
Predominó la insuficiencia valvular de una sola válvula . Todos los casos con 
insuficiencia mitral y aórtica tenían nodulaciones valvulares. Comparando estos 
hallazgos con la afección valvular en la fiebre reumática estos üitimos se presentan en 
el anillo valvular, valvas y cuerdas tendinosas; produciendo cicatrización, 
engrosamiento y acortamiento valvulares. Las anormalidades valvulares en pacientes 
con síndrome antifosfolipido primario o secundario son similares en forma y 
localización ( porción proximal o media de las valvas ) a las descritas previamente en 
pacientes con LEG e ea. et >· Los hallazgos en nuestras pacientes podrían corresponder 
a lesiones valvulares de Libman Sacks que son vegetaciones estériles fibrinosas que 
pueden desarrollarse en cualquier parte de la superficie del endocardio con un 
predominio en las válvulas izquierdas y de estas la mitral. No hay ningún estudio 
histopatológico para poder apoyar los posibles mecanismos de patogénesis, como los 
descritos en otras enfermedades de tipo inmunológico como en el síndrome 
antifosfolipido, en donde se ha visto que Jos cambios valvulares presentados participan 
la tendencia trombótica, los cambios inflamatorios y los componentes del 
complemento. Estos hallazgos deberán de confirmarse mediante estudios prospectivos 
histopatológicos de las valvas en las pacientes con SSP. 
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Cuando se intentó asociar los cambios estructurales y funcionales de tas valvas 
con la presencia y/o ausencia de anticuerpos anticardiolipina isolipo lgG e lgM. En 
nuestra muestra el 55 % fueron negativos para estos anticuerpos y el otro 45 % 
tuvieron positividad. Los casos con anticuerpos anticardiolipina negativos tuvieron un 
número mayor de engrosamientos nodulares en la válvula mitr-al y engrosamientos 
difusos de la válvula aórtica. comparados con los que fueron positivos. 
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CONCLUSIONES. 

1 ).- En esta serie de pacientes con SSP la prevalencia de manifestaciones respiratorias 
fue del 50%, predominó el síntoma de la disnea sin concluir su componente respiratorio y/o 
cardiovascular. 
2).-En signo respiratorio que predominó fueron los estertores subcrepitantes • no se 
encontró una correlación clínica - funcional - radiológica con el resto de Jos parámetros 
respiratorios analizados. 
3).- En Jas PFR se observaron dos grupos funcionales uno normal p.otro con obstrucción 
de la vía aérea proximal y periférica con hiperinflación secundaria, ambos sin respuesta al 
broncodilatador. 
4).- En la Radiografía de tórax, las imágenes retícuJo micronodufares no tuvieron 
correlación clínico - funcional - radiológica. 
5).- La prevalencia de manifestaciones cardiovasculares fue del 91 %; predominó el dolor 
torácico sugerente de pericarditis, sin tener datos de exámenes de gabinete de apoyo . 
solo inferido por el diseño del protocolo. 
6).- El ECG sin hallazgos de relevancia . 
7).- En el ECO la disfunción diastólica estuvo presente en las menores de 50 años, esto 
sugiere un componente restrictivo y posiblemente participe en la génesis de la disnea. 
8).- La HAP en su presentación tuvo una baja frecuencia, existen pocos estudios de 
apoyo y su cuantificación fue de grado ligero. 
9).- Las alteraciones estructurales valvulares encontradas en el ecocardiograma en el 
91 %, podrían considerarse en estas pacientes como una endocarditis de Libman Sack. 
Estas se caraxterizaron por engrosamientos nodulares y difusos, localizados en los 
bordes libres valvulares; faltaría la realización de estudios prospectivos histopatológicos 
para poder inferir Jos mecanismos fisiopatogénicos . Las insuficiencias valvulares en todos 
los casos fue de grado ligero y sin repercusión hemodinámica. No se encontró relación en 
los hallazgos estructurales y funcionales valvulares con la presencia y/o ausencia de 
anticuerpos anticardiolipina. Hallazgos reportados por primera vez en el SSP. 

Se proponen protocolos prospectivos para el estudio de la disnea con una prueba de 
ejercicio: para el análisis del intersticio pulmonar una prueba de DLCO y TAC de tórax 
de alta resolución: para Ja disfunción diastólica ventricular izquierda un gamagrama 
miocárdico con Gallium: para el estudio de las alteraciones estructurales valvulares un 
análisis histopatológico. 



31 

TABLAS. 

Tabla 1. Características de Jas pacientes estudiadas con SSP . 

. . ' . . . . . 
Edad 22 58 ±2.25 39-76 
Sexo. Femenino. 22 100 
Peso. (Kg) 22 58 +2.39 43-94 
Talla. (m) 22 1.56 + 0.028 1.34 - 1.95 
IMC (kgun;>J 22 25.38 ± 1.04 16.50 - 37.18 
S.C (ITC) 22 1.56 ± 0.28 1.34. 1.95 
Evolución cm ... s.~1 22 142 ± 18.87 35. 372 
Xeroftalm1a 22 100 
Xerostomia 22 .100 

Manifestaciones extraolandulares 
Ninauna 12 54 
Artritis 4 18 
Nefrooatia 3 14 
Ravnaud 2 9 
Calcinosis 1 5 

Laboratorio 
FR 14/20 70 
laG elevada 10/14 71 
AcCL laG 10/10 100 
SSA 6113 46 
SSB 5113 38 
AcCL laM 2/10 20 

SSP. sindrome de Sjogren primario ; n. numero de pacientes ; DE. desviación estandar ; 
minJmo. limite inferior ; máximo, limite superior ; •h. porcentage en relación a el número de 
pacientes estudiados : Kg, kilogramos : m. metros ; IMC. indice de mas• corporal •gtm2 : S.C, 
superficie corporal m2; FR , factor reumatoide positivo ; lgG, inmunoglobulin• G aumentada : 
AcCI lgG • anticuerpos anticardiolipina lsotipo lgG posirivos : SSA • anticuerpos SSA positivos : 
SSB • anticuerpos SSB positivos : AcCI lgM • .anticuerpos •nticardioUpina isotipo fgM posllivoa 



Tabla 2. Manifestaciones respiratorias del SSP. 

Sintomaa 
Disnea de arandes esfuerzos 11 so 
Sibilancias 8 36 
Tos s 23 
Exosctoración 4 18 

Slnnos 
Estertores subcreoitantes s 23 .. n. numero de pacientes • "-· porcentage en relacrón a ef 
total de pacienrea estudiados. 
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Tabla 3. Hallazgos en las pruebas de función respiratorf• del SSP • 

'. - . . . . . . 
CPT % ±20. 14 11S ± S.5S 100. 120 

:>20 8 136 ± 10.27 121 - 153 
CVF,% 22 117 ± 12.6S 93 -144 
VR % ±40. 17 122 ± 4.81 86 -149 

,. 40 s 184 172 -211 
VEF1,% 22 109 ±2.63 8S - 135 
VEF1 /CVF. % >80 .. 14 83 ... 3.29 80 -90 

<80 8 74 ±4.S 68- 79 
FEF 25-75, o/o > 60. 17 113±8.04 67 - 163 

<60 s S1 44-60 
FEF50, % >65. 17 94 ± 3.41 69 - 124 

<SS s SS 36 -65 
P02 arterial . 

>65mmHa • 20 73 ± 1.31 6S-85 
<65mmHq 2 60 60 -61 

PC02arterial. 22 31 ± 0.67 25.6 - 37.8 
Vd/Ve,% 22 0.44 + 0.26 .11 - 64 
Qs/Qt, % 21 4 + 1.87 2-9 .. n. numero de pacientes , , valores considerados dentre de limites nonnales • CPT, 
capacidad pulmonar total ; CVF, capacidad vital forzada ; VR, volumen 1'9Sidual; 

VEF1. volumen espiratorio tonado en el primer segundo ; VEF1/CVF ,relación 
volumen espiratorio forzado en el primer segundo I capacidad vital forzada : 
FEF 25-75%, Qujo mesoespiratorio forzado 25-75% ; FEF 50%, nujo espiratorio tonado 
al 50% ; PD2. presión de oxigeno basal ; PC02, presión de dióxido de carbono 
basal ; VdNc. espacio muerto fisiológico ; Qslat. cortocircuito intrapulmonar. 
• Valorea nonnales para la Ciudad de Mtbico. Paoz : 87.5 ± 2.5 mmHg : PaCOz : 32.Z ± 
2..S rnmHg ; Ph arterial 7.33 a 7.•3. 

-----.-------
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Hallazgo• nidlol6glcos del SSP. 

. 
PaÑnaulma nulmonar 
Jmaaen retículo micronodular 5 
-Bilateral 5 
- Basal 4 
- Diseminado 1 
Abombamiento cono arteria pulmonar s 
Fistula AV 1 

ICTvdeHAP. 
ICT. <:0.5 - 18 .42 ± .01 .36 -5 

>0.5 4 .51 .51 - 54 
PL/T <38%. 19 35 ± 0.55 29-37 

>38% 3 38 38 - 38 
RO < 17 mm• 22 13 ± .35 10 - 17 
r/h. < 14% - 22 10 ± .33 7.4 - 14.4 . n. numero d• pacientes : • valores cons•derados dentro d• llir.;mite1 normal•• : Fistula AV, 
nstul• arteñovenosa pulmon•r : ICT. indice cardiotorStcico ; HAP, hlF3enen1lón arterial pulmonar 
: Pl.JT. fndlce pulmonar lobar - lor.Acico • tr•n•ver•o. : RD .indice de L..a r1m1 derecha de la arteri1 
pulmon•r : rlh. indice de I• r•m• de,.cha d• I• arteria pulmonar I hern-9tór11 lpsilateral • 

-----·------------· ····-··-······ 

1 
.. ""' 23 
lllt 21 

1E 
5 

21 
5 



9 
10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 
21 
22 

T...,• S. Manlfeal8Clone• ... p1ratort1- c:llnlco • runcfonares y radiológic••· 
gene,..lea del SSP. 

Sib.disn. 1 ret.micronod.bas. 
si OVAP 

si 1 ret.micronod.bas. 
Sib.disn. OVAP F. AV basa1.1z 

si OVAP 
si Tosex .sib. 1 ret.nod.diseminado. 

si Ex 
si Oisn. si 

si 

Disnea. 
si 

n. núnlero d9 pacientes : SI, indica ••Polkiiiiliión, contacto. presencia d•I t•clor ; ••p. 
e.,..ctoradón ; Slb, •lbU.ancim• : PFR. prueba• di ru,.,..,c:::jdn re1piratorfa : OVAP • obstrucc'6n H e. 
.,Y ..,_ ,......nea ; lt• d9 tóra•, radfog,..ne po1,...rG•nt1rior ca. 1óra• ; t ,... micronod Ns. 
lnlA .. n ntlfculo mlcronodur.r basal ; F. AV b.IUI -.Zq , fistula art•rfoveno~ bas.I fzqul•f'da --· 



Tabla 6. Manlle-taclones cardlovasculares del SSP. 

Sfnlom•• 
Dolor torácico 
-Suaestivo de Peric::::::;arditis 4 18 
-Suaestivo de isau~nila miocárdica 3 14 

Si anos 
Soolo reouroitante -.S Ell 5 

n. número de pac/eC""'"ttes; G Efl. sexto espacio Intercostal izquierdo, 

Tabla 7. Hallazgo~ electrocardiográficos del SSP .. 

Normales 16 7"3 
Transtomos inesoec-ficos de la reoolariz:ación 3 "Y4 

Tr•natomoa de lac..o.,ducción 
-HARIHH. 2 s 
- BAV 1er arado 1 s 

n. numero de ¡qci•nte:s : HARIHH. hemlbloqueo •nterior de la n1m• lz,,qaaierda 
del haz de hiz. ; BAV, bl-c>qu.o auriculo ventricular d• prinMlr g,..do. 
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Tabla 8. Función diastólica detennlna por ecocardiografia del SSP • 

. . . 
<SO años =-50 años Total 

1n-6J In- 161 
E/A 

Normal o s s 
Disminuido o o o 
Aumentado 6 11 17 

TRIVI 
Normal 1 s 6 
Disminuido 1 2 3 
Aumentado 4 9 13 

n. numero de pacientes ; < • menor;> • mayor¡; E/A • relación E/A ; TRIVI ; tiempo de f'9Jajac1ón 
isovolumétrica del ventriculo izquierdo ms. 

Tabla 9. HAP por medición de ia PSAP, determinada por 
ecocardiografla del SSP-

; E ;111 .. 1411 e Mi!li!!Zlilbiili·\59 
PSAP • 5 35 31-41 _J 
n. número de p•cientes ; •, valores considerados nonnales hasta 30 

mmHg ; HAP. hipertensión arterial pufmonar; PSAP. presión sistólica 
de la •rteria pulmonar • 
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Tabla 10. Los cambios valvulares estructurales y funcionales enconlnldoa 
-r ecoc•rdi-l'llfl• en el SSP. 

Nódulos 16 16 2 1 
En rosamientos 16 o 16 1 
Insuficiencia 9 4 3 4 
n. número de pacientes 

Tabla 11. Lesiones valvulares estructurales relacionados a la presencia 
y/o ausencia de AcCL encontradas por ecocardiografia del SSP .. 

total 
SinAcCLI Gel M 

total mitral aórtica tricus idea 
Nódulos 11 10 1 1 
En rosamientos 10 o 10 1 
Insuficiencias 6 2 2 4 

AcCL 1 G sitivos 
Nódulos 5 4 1 o 
En rosamientos 4 o 4 o 
Insuficiencia 2 1 1 o 

sitivos total mitral aórtica tricus idea 
2 2 o o 
2 o 2 o 

o o 
n. núm•ro de P•cienl•• ; sin AcCL lgG e lgM. anticuerpos anticardioUpJna lgG • 

lgM negativos ; AcCL lgG. anticuerpos antlcardiollpina isotlpo lgO positivo• 
; AcCL lgM • anticuerpos antlcardlollpina isotlpo lgM positivos • 
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Tabl• 12. M..Weatacione. catdiovaseul.,.. clfnlco, el9Ctrac.-nlk>gr;6flc.-. 
ecoc-ogrMic• y ..-a16glca. _.a- - SSP. 

IT 

IAo 31 
HARIHH 

IT 41 

10 IM 
11 
12 S. peri. IAo,IM. 

IT 
13 
14 TIRVAS. IT 31 Si 
15 
16 
17 
18 HAS 1er 

19 IAo 
20 HAS IM 
21 HAS TIRV L IM 
22 •O si 38 .51 

n.. n~ de pactente>e: HAS. hlpertenSión ..-n.t ........_.; a ..... ............, de~ 
mlocAntica; s peri, •~o de pertcerdiU•; S .a. 9op1o eiat61k:o: Eco.~; TIRV • 
.._.etorno9 lne9peclticoe ele a. ,.~ venlrieu._ ; L , ..._.,; AS • .,._..,...,.., ; HMlt*t. 
hernilltoqueo anterior de .. ...,... Izquierda del taaz ele hiz : llAV ter grado, bloq~ -.ulculo 
venirte ....... de primer g,.do ; ECO, ecocantjogqrna ; HS. ~ _,.._. : IT. insuflc6-ncY 
trtcuap¡oa.; 11.o, inSUflcienci. -61'tiea : IM. lnsuncienclll mtk.a: PSAP, pntSi6n ststóUca de .. ...i.n. 
pulmOner: A. '"''· •bom~to del cono ele ....... ria pulrnonal': ICT, indk:• c:ardiot°'6CicO ; PLIT. 
lndJce pulrnor111r tobar - tranavereo - tonlcko. 
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FIGURA 1.- Radiografia de tórax PA que muestra una imagen 
retlculo mlcronodular en zonas basal-. 



FIGURA 2.- Ecocardiograma en corte paraestemal eje largo y apical , donde 
se observan nodulaclones en las cúspides de las valvas de las 
válvula mitral ( flecha) . 



A .. 
'"GURA 3.- Ecoc:ardiograma en corte de 4 cámaras donde - ob5enra en (A) 

con doppler codificado en cotor regurgitación mitral leve y en (8) 
nodulaciones en ••• cúspides de I•• valvas de la válvula mitral 
(fhtcha) • 
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Pi6 de figura 1. L• radlogr-• de tórax PA que mu••- una 1...-gen retlculo 
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Pi6 de figura 2. Ecocardiograma en corte paraestemal eje largo y •pical, donde •• 
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Pi6 de figura 3. Ecocardiograma en corte de 4 cámaras donde se observa en (A) con 
doppler codificado en color regurgllaclón mitral leve y en (B) 
nodulaciones en las cúspides de la• valvas da la vélvula mitral 
(flecha). 
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ANEXO l. 

BASE DE DATOS DEL PROTOCOLO: PREVALENCIA DE LAS MANIFESTACIONES 
CARDIOPULMONARES EN PACIENTES CON SINDROME DE S.IOGREN PRIMARIO. 

DATOS GENERALES. 

"I .-Número de paciente: Nombre:. __________________ _ 

2.-Registro: 
3.-Sexo: O=fem. 1=masc. 
4.-Edad: años cumplidos. 
5.-Peso: en kilogramos. 
&.-Talla: en centímetros. 
7.-Superficie Corporal: m2 _ 

Dirección=-------------------
Teléfono:. _________________ _ 

e. -Fecha de nacimiento: dd,mm,año. 
Lugar de nacimiento Ciudad.---------

Estado. ________ _ 

9.-Cuántos años lleva viviendo aquí. 
10.-Cuántos años completos fue a la escuela. 

Evaluador:. ________________ _ 
Fecha:._-_______ _ 

11--INGRESO MENSUAL PROMEDIO (nuevos pesos) 
12.-Número de personas que dependen de ese 
ingreso. 
13.-Qué edad tiene el niño menor que vive 
en la misma casa que Ud. 
14 • -Cuántas personas duermen con Ud. en el mismo cuarto 
15.-Cuántas personas duermen con Ud. en 
la misma cama. 
16.-Algunas de las personas que duermen 
en su mismo cuarto fuman regularmente • 

1.-Si 2.-No. 
17.-Cuántas recámaras, sin contar los 
baños.hay en su casa. 

17_ L-1--J 



11.-C::uántas personas viven en su casa 
además de Ud_ 

REUMATICO-

11.-FEtCl'la de inicio de sinto(Tlas: mm, dd, año. 
20.-FE!cha de diagnóstico: mm, dd, año. 
21.-rrernpo de evolución : meses. 
22.-Se-quedad de ojo: (más de 3 meses) . 

1.-Si. 2.-No. 9.·Se ignora. 
23.-Sequedad de boca , 

1.-Si. 2.-No. 9.-Se ignora. 
24.-Pn...ie.ba de Schirmer: en mm .. 

99.-Se ignora. 
25.-Biopsia de labio : 

1.-Posiriva. 2.-Negativa. 
9.-Se ignora. 

Manifestaciones extraglandulares del S.S.P 

Especific::ar:. _______________ _ 

RESPIRATORIO 

18 '-'--' 

19 _ '-1 -'-1 __,_._._...__, 

20 
21- 1'-~' --'-~ 
22- l-...J 

23 L-1 

24_1......J.--I 

25_ L-J 

Solo se tornarán aquel/as desarrolladas posterior a el diagnóstico de SSP. 

26.-Fech.a de inicio de síntomas: mm, dd, año .. 
27.-Fech.a de diagnóstico: mm. dd, año .. 
28.-Tiempo deevolución: meses .. 

2 6 '-1 -'--'---''--'---'--J 
2 7 - ,._._.._~_.__.__. 

2 a -._, -'--'-~~ 

Cuál de los animales que le voy a mencionar viven en su misma casa 
(adentro y afuera de los cuartos, incluye los que están en patios o corrales). 
29.-Perro. 1.-Si. 2.-No_ 29 L...J 
30.-Gato. 1.-Si. 2.-No_ 30- L...J 

31.-Patom-=-s- -i .-sr. 2.-No _ 31.=-'--' 
32.-Pájaros:. 1 .-Sí. 2.·No .. 32 '--' 
33.-0tros. -i .-Si. 2.-No_ 33 L-..1 -ESPECIFICAR:. _______________________ _ 

TOS. 

U.-Está Ud- tosiendo todo el día _ 34 L-J 

1.-SL 2.-No. 
(se cuenla la tos con el primer cigarrillo o al safir de casa, incluir garraspeo 
para limpiar f.a garganta o la nariz). 



Si la ........ ta - SI,•-• I• PAIQUnta 40. 

35.-Tose Ud. cuando menos 4 a 6 veces af día. 
1.-Si. 2.-No. 

38.-Tose 4 días o más a fa semana .. 
1.-Si. 2.-No. 

37.-Tose al despertarse o a primera hora 
en la mañana. 

1.-Si. 2.-No. 

3S_L....I 

36_L-J 

37_ L-.J 

38.-Tose afguna vez en el resto del día 38 L-1 
o de la noche. 

1.-sr. 2.-No. 
39.-Le llega a durar la tos 3 meses 
seguidos (tosiendo la mayoría de los dias}. 

1.-sr. 2.-No. 
40.-Por cuántos años ha tenido los 
prolongada, o sea que le duren por lo menos 3 meses del año 
(número de años). 

41.-Saca Ud. flema (gargajos) de sus 
pufmones todo el día. 

FLEMAS. 

1 .-Si. 2.-No. 
(Se cuenta flema que se traga, flema con el primer cigarrillo o 
al salir de la casa, contar flema de la nariz) 

Si la r-pue•t• ea SI saltarse • la 45 .. 

42.-Saca flemas o gargajos casi todos 
Jos días (4 o más días a la semana, al menos 2 veces al día). 

1.-Si. 2.-No. 
43.-Saca flemas al levantarse o al despertar 
en fa manana. 

1.-Si. 2.-No. 
44.-Saca flemas en el resto del día o en 
la noche. 

1.-Si. 2.-No. 
45.-Llega a sacar flemas durante 3 meses 
seguidos (consecutivos} del año la mayoría de los días. 

1.-Si. 2.-No. 

39 '---' 

40 L-J.._J_J 

4l._ L-J 

42_L......J 

43_L-I 

44_L....1 

4S_L-J 



-.-Por cuántos at'los ha tenido estos 
prot>lemas con flemas.(que le duren por lo menos 3 meses del ano 
o pntgUnta 45). 

HISTORIA OCUPACIONAL. 

47.-Ha trabajado alguna vez más de 6 horas 
diarias por más de 6 meses en algo que no sean labores del hogar. 
(30 o más horas a la semana). 

1.·Si. 2.-No. 
48.-Ha trabajado en Jugares con mucho polvo 
por un ai1o o más. 

1.-Si. 2.-No. Especificar trabajo: _________ ~ 

49.-Cuántos anos trabajó ahí. 
50.-Ha estado expuesta af polvo casero por 
unai'ioomás. 

1.-Sí. 2.-No. 
S1.-La exposición al polvo fué: 

1.-Leve. 2.-Moderado. 3.-Grave. 
82.-Ha trabajado en algún lugar donde haya 
tenido que respirar gases o sustancias 
químicas. 

1.-SI. 2.-No. 
Especificar Trabajo:----------

53.-Cuántos afias trabajó ahí. 
M.-La exposición a Jos gases o sustancias 
químicas tué ; 

1.-Leve. 2.-Moderada. 3.-Grave. 
A que es to que más se ha dedicado o dedícó 
en su vida. (trabajo excluyendo el del hogar 
y pasatiempas). 

89.~úmero de al\os en eso. 
Exactamente que hacia (si se aplica). 

TABAQUISMO. 

47 L-J 

48_ '--' 

49 L..-1.......J 

so_'-' 

5.1_ '---' 

52 '-' 

53 '-' 

54-=-'--' 

ss_L...J......L-J 

... -Ha fumado alguna vez cigarrillos. 
1.-SI. 

56 L-J 
2.-No. 



57.-Ha fumado alguna vez pipa. 
1.-Si. 

58.-Ha fumado alguna vez marihuana. 
1.-Si. 

2.-No. 

2.-No. 

Si la r8spuesta •• NO, pase • la pregunt• 88 

59.-Ha fumado alguna vez cigarrillos en 
su vida.(más de 20 cajetillas o 400 cigarrillos en la vida). 

1.-Si. 2.-No. 
60.-Fuma actualmente (incluye el último mes). 

1.-Si. 2.-No. 
61.-A que edad comenzó a fumar regularmente. 
62.-Si Ud. dejó de fumar por completo, a 
que edad lo hizo. 
63. -Cuántos cigarrillos diarios se fuma 
actualmente. 
64.-Que promedio de cigarrillos diarios se 
fumó en toda la etapa de fumador. 
65.-Le dá o le dió el golpe al cigarrillo. 

0.-Nunca. 
1.-Casi nunca o leve. 
2.-Moderado o frecuente. 
3.-Profundo o habitual. 

TABAQUISMO PASIVO O INVOLUNTARIO. 

66.-Alguna de las personas que ha vivido 
con Ud. en Ja misma casa, fumaba dentro de la casa. 

1.-Si. 2.-No. 

Si la respesta es NO pase a la pregunta 74. 

67.-Uegó a fumar dentro de la casa más 
de una persona de las que vivían con Ud. 

1.-Si. 2.-No. 
68.-Por cuántos años lo hicieron. 
69.-Aproximadamente cuántas horas del dia 
en promedio fumaban en casa. 

70.-Alguna de las personas de las que ha 
dormido con Ud.en el mismo cuarto, fumaba dentro del cuarto. 

1.-Si. 2.-No. 

S7_L...J 

se_L...J 

59 L..J 

60_L...J 

61 L...J........L. 

62-_ L....J....-1-.. 

63_L....L...:..L.. 

64 L....L.....L... 

6S_L...J 

66_L...J 

67_L...J 

70_L....J 



7t.-Llag6 a fumar dentro de su cuarto más 
de l.M'NI persona de !as que dormían en el mismo cuarto. 

1.-Si. 2.-No. 
72.-Por Cl..láilos al\os lo hicieron. 
73.-Cuántas horas del día en promedio 
fumaban dentro del cuarto. 
0.-menos de una. 
1 . .<fe 1a2. 
2.-másde2. 

71_L-' 

72 L-L..-L..-1 

73_ 1---J 

COMBUSTIBLE PARA COCINAR V CONDICIONES DE LA VENTJLACION. 
Qur6 se utfllza •ctuafnMtnte en cas• p•ra cocinar. 

74.-C•rbón. 
1.-Si. 2.-No. 

75.-Desde cuándo. 
78.-Cuántos días a la semana lo usa. 
77.-Es la persona la que prepara Jos alimentos 

1.-Si. 2.-No. 
78.-L•ll• en fogón sin chimenea. 

1.-Si. 2.-No. 
79.-0esde cuándo. 
80.-Cuántos días a la semana fo usa. 

81.-Len. en fogón con chimenea. 
1.-Si. 

82..-Desde cuándo. 
83.-Cuántos días a la semana to usa. 

1.-Si. 
85.-0esde cuándo. 
88.-Cuántos días a la semana lo usa. 

1.-SL 
88.-Desde cuándo. 
89.-Cuántos días a Ja semana lo usa. 

llO.-Otroa. 
8t.-Desde cuándo. 
92.-Cuántos días a la semana lo usa. 

2.-No. 

2.-No. 

2.-No. 

74 ._, 

78 ._, 

79~ 
eo_-L.._J 

81_~ 

82 L-..l.-L-J 
83 ._, 

e4_L-1 

es .___.___,__, 
86 ._, 

87 ._, 

es l.-1..-l-J 
89='-' 

90 L...J 
91 - L-L-..L--1 

92 L...J 



93.-Antes de utilizar el combustible o 
estUfa actual. que usaba en su casa para cocinar. 
o. -Cart>ón. 
1.-Leña. 
2.-Gas. 
3.-Petróleo. 
4.-0tros. 
5.-Ninguna otra. 
94.-Cuándo inició a usarlo, cuántos años tenia. 
95.-Cuántos días de la semana lo usaba. 
96.-Cocinaba con leña su madre, cuando Ud. 
era niña menor de 5 años de edad. 

1.-Si. 2.-No. 
97.-Cuando Ud. era niña, acostumbraba 
acompañar a su madre en la cocina, cuando 
ella cocinaba (ya sea ayudando o no). 

1.-Sí. 2.-No. 
98.-Aproximadamente de qué edad a qué edad. 
99.-0e qué edad Ud.comenzó a cocinar 
regularmente.(por lo menos 5 días a la semana). 
100.-Si ya dejó de cocinar regularmente, 
a qué edad lo hizo (cocinar menos de 5 días a la semana). 

LEiilA. 

101.-Ha cocinado con leña por más de 6 meses 
en su vida. 

Si la respuesta es NO pase a el uso de gas. 

102.-Por cuánto tiempo en total cocinó 
con leña (años). 
103.-0e qué edad a qué edad. 
Qué utiliza como leña que quema: 

Ventilación en la cocina. 
Con respecto a la cocina que tenia cuando cocinaba con leila. 

104.-Estaba al aire libre o bien con techo 
y sin paredes. 

1.-Si. 
.1 os. -Tenia ventanas la cocina. 

1.-Si. 

2.-No. 

2.-No. 

9'7_ L.J 

98 - L-L...J L-.J-..J 
99_~ 

1oo_l......-l-J 

101_ L-J 

103 1--L-J ~ 

104 1--1 

105 L_.J 



106'. -Tenía tiro. campana o chimenea. 
1.-Sf. 2.-No. 

107. -Eran ras paredes de ramas, palos o 
varas (con hendiduras}. 

1.-Sf. 2.-No. 
109 .. -Cocinaban en el mismo cuarto que dormian. 

1.-Si. 2.-No. 
109. -Cuántas horas del dfa pasa(ba} en ra 
cocina estando el fogón prendido. 
110 .. -Cuántas ventanas habfa(hay) en su cocina. 
111 .. -Cómo estaban las ventanas al cocinar. 
0.-Siempre cerradas. 
1.-La mayor parte de las vec.es cerradas. 
2.-A veces ab;erta y a veces cerrada. 
3.-Casi siempre abiertas. 
4.-Siempre abiertas. 
Qué tamaf'io aproximado tenia Ja cocina. 

Ancho: Largo: Alto. 
112. -Se veía eJ humo al cocinar. 

1.-Si. 2.-No. 
113. -Se encontraban las paredes riznadas. 

1.-Si. 2.-No. 

GAS. 

1061.....J 

107 L-J 

1oeL-.J 

109 '---' 

1101..-J 
111 L-J 

112 L-.J 

113L....J 

114. -Ha cocinado con gas por más de 6 114 L-J 
meses en su vida. 

1.-Si. 2.-No. 

Si 1• ..._.... .. - NO pase a la pregunta 125. 

115. -Por cuánto tiempo en total cocinó 
con gas (ai'los}. 
116.-0e qué edad a qué edad. 

Ventllmción en I• cocina. Con respecto • la 
cocln•. 

11 7. -Estaba la cocina al aire libre o bien 
con techo y sin paredes. 

1.-Si. 2.-No. 
11 e. - Tiene (tenía) ventanas fa cocina. 

1.-Si. 2.-No. 
119. -Tiene (tenía) tiro. campana o chimenea. 

1.-Si. 2.-No. 

115 l-.1--f 

116 L-L-J l--1.-.1 

117 l-.J 

118 .__, 

1191-.J 



120 .. -Son (era) las paredes de ramas, palos 
o varas e con hendiduras). 

1.-sr. 2.-No. 
121. -Cocina(ba} en el mismo cuarto qué 
duermen (donnian). 

1 .-Si. 2.-No. 
122. -Cuántas horas al día pasa(ba} en la 
cocina estando prendida la estufa. 
123. -Cuántas ventanas hay (había) en su cocina. 
124. -Cómo·están (estaban) Jas ventanas 
al cocinar. 
0.-Siempre cerradas. 
1.-La mayor parte de las veces cerradas. 
2.-A veces abiertas y a veces cerradas. 
3.-Casi siempre abiertas. 
4.-Siempre abiertas. 

Qué tamaño aproximado tiene (tenia) la cocina. 
Ancho: Largo: Alto: 

EPISODIOS DE TOS Y FLEMAS. 

125. -Ha sacado flemas con sangre o tosido 
con sangre. 

1.-Si. 2.-No. 
126. -Ha tenido en los últimos 5 af\os episodios 
con tos y flemas que duren por 3 o más semanas. (si tiene tos 
o flemas habiruales la pregunta es aumento, con 3 años de los 

Sañosas Sí) 
1.-Si. 2.-No. 

127. -Por cuántos años ha tenido un episodio 
de ros y flemas en un año. 

SIBILANCIAS. 

128. -Ha oido o tenido alguna vez silbidos 
o chiflidos en el pecho. (alguna vez le ha silbado o 
chiflado el pecho al respirar). 

1.-Si. 2.-No. 

Si la respuesta es NO, pasara la pregunta 138. 

120 '--' 

121 L-J 

1231-.L...J 
124 LJ 

125 L.J 

126L-.J 

127~ 

128 L-J 

129. -Los silbidos se presentan con un 129 L....J 

catarro o gripa. 
1.-Si. 2.-No. 



130. -Los silbidos se presentan algunas 
veces aún sin catarro o gripa. 

1.-Si. 2.-No. 
131. -Tiene silbidos la mayoría de los días o 
las noches. 

1.-Si. 2.-No. 
132. -Por cuántos anos ha tenido silbidos 
en el pecho. 
133. -De qué edad a qué edad. 
134 • -Tuvo alguna vez silbidos en el pecho 
acompai'\ados de dificultad para respirar o falta de aire. 

1.-Si. 2.-No. 
135 .. -A qué edad tuvo por primera vez silbidos 
en el pecho con dificultad para respirar. 
136. -Ha tenido Ud. en 2 o más ocasiones 
silbidos en el pecho y dificultad para respirar. 

1.-Si. 2.-No. 
137. -Ha necesitado medicina o tratamiento 
para esos episodios de silbidos y falta de aire. 

1.·Si. 2.-No. 

130~ 

133L......1....... L-L...........J 

134 l.-1 

135L.......l.....-

136 L...J 

137 L...J 

DISNEA, FALTA DE AIRE, DIFICUL TAO PARA RESPIRAR. 

Si h•Y Impedimento p•ra caminar por motivos queno sean pulmonares 
o cardl11eoa. hay que describir la condición y pasar a la pregunta 145. 

Especificar..~~~~~~~~~~~~~~~~ 

138. -Le falta el aire, o siente dificulta 
para respirar, si camina aprisa en Jo parejo. 

1.-Si. 2.-No. 

139~ 

139. -Le falta el aire, o siente dificultad 139 L...J 

para respirar, si camina una subida ligera. 
1.·Si. 2.-No. 

140.-Tiene qué caminar más lento que personas 140 L...J 

de su misma edad debido a falta de aire o dificultad para respirar. 
1.-Si. 2.-No. 

141.-Tiene que detenerse de vez en cuando 141 L-.J 
a calmar la respiración cuando va caminando en lo a su propio paso. 

1.-Si. 2.-No. 
142. -Se tiene qué detener a calmar la 142 L...J 

respiración después de caminar SO metros(1 cuadra) • o pocos 
minutos, en lo parejo. 

1.-sr. 2.-No. 



143. -Tiene falta de aire al vestirse. 143 L-J 

peinarse o baf'iarse, o la falla de airefe impide salir e su casa. 
1.-Si. 2.-No. 

144. - Tiene falta de aire al agacharse. 144 L-J 
1.-Si. 2.-No. 

ENFERMEDADES DEL TORAX ,BRONQUms. 

145. -Si tiene una gripa, se acompaña más 145 L-J 
de la mitad de las veces de tos y flemas. 

1.-Sí. 2.-No. 
146. -En Jos últimos 3 años ha tenido alguna 1461-.J 
enfermedad de los bronquios o de los pulmones que hayan 
impedido trabajar y que le haya hecho quedarse en casa o en cama. 

1.-Si. 2.-No. 
147. -En los últimos 3 años, cuántos ataques 147 L.....L...1.-.J 
de tos y flemas tuvo, qué le hayan durado una semana o rilás. 

ENFERMEDADES ANTERIORES. 

148 .-Tuvo algún problema de Jos pulmones o 
de tos y flemas antes de los 16 años. 

1.·Si. 2.-No. 
Ha tenido alguna vez alguno de Jos siguientes problemas. 

149.-Tosyflemas. 
1.-SI. 2.-No. 

150. -Fué revisado por un doctor. 
1.-Si. 2.-No. 

151. -Qué edad tenia cuando le pasó por 
primera vez. 
152. -Cuántos ataques de tos y nemas ha 
tenido en su vida. 
0.-Menos de 5. 
1.-DeSa 10. 
2.-más de 10. 
153. -Tuvo bronquitis frecuentes antes de Jos 
10años. 

1 .-Si. 2.-No. 
154 . -Ha tenido neumonía, puJmonia o 
bronconeumonía. 

1.-Si. 2.-No. 
155. -Confirmada por su médico. 

1.-Si. 2.-No. 

148 '---' 

149 L-l 

1501-.J 

151 L-L-1 

152 '---' 

154 l-J 

155 1-...J 



156 • -Qué edad tenía cuando le pasó por 
primera vez. 
157. -Ha tenido alguna vez catarros alérgicos. 

1.-sr. 2.-No. 
1se. -Confinnados por su médico. 

1.-Si. 2.·No. 
159. -Qué edad tenia cuando le pasó por 
primera vez. 
160. -Ha tenido alguna vez tuberculosis. 

1.-Si. 2.-No. 
161. -Confinnada por su médico. 

1.-sr. 2.-No. 
182.-0ué edad tenla cuando le paso por primera 
vez. 
163. -Ha tenido Ud. asma bronquial. 

1.-Si. 
164. -La tiene todavía. 

2.-No. 

1.-Si. 2.-No. 
165. -Fué confirmada por su médico. 

1.-Si. 2.-No. 
166. -A qué edad comenzó. 
167. -Si ya no la tiene. a qué edad 
desapareció. 
169. -Ha tenido Ud. alguna otra enfermedad 
de los pulmones. 

1.-sr. 2.-No. 
Especificar.. _______________ _ 

156~ 

157 L...J 

158 l._J 

159 L-1....-J 

160L....I 

161 L...J 

162 

163 L....J 

164 L...J 

165 L...J 

166L....J 
167 L-1-..J 

168 l._J 

169.-Ha sido operado del tórax o de los 169L...J 
pulmones. 

1.-Si. 2.-No. Especificar: _______________ _ 

1 70. -Ha tenido golpes en el pecho, espaldas 
o costillas. 

1 .. -Si. 2.-No. 

170 L...J 

HISTORIA FAMILIAR. 

Alguno de sus padres (naturales) tuvo alguna de las siguientes 
enfemiedades pulmonares ( dicho por un médico). 

Bn>nquilia Crónlc•. 
171. -Padre:1.-Si. 2.-No. 9.-Se ignora. 
1 72. -Madre:1.-Si. 2.-No. 9.-Se ignora. 



Enfisema Pulmonar. 
173 .-Padre:1.-Si. 2.-No. 9.-Se ignora. 
174.-Madre:1.-Si. 2.-No. 9.-Seignora. 

_..,.Bronquial. 
17S.-Padre:1.-Si. 2.-No. 9.-Seignora. 
176. -Madre:1.-Si. 2.-No. 9.-Se ignora. 

Céncer Pulmonar. 
177.-Padre:1.-Si. 2.-No. 9.-Seignora. 
l.7B.-Madre:1.-Si. 2.-No. 9.-Seignora. 

Tuberculosis. 
l. 79. -Padre:1.-Si. 2.-No. 9.-Se ignora. 
180.-~adre:1.-SL 2.-No. 9.-Seignora. 

Otras enfennedades pulmonares. 
l.81. -Padre:1.-Si. 2.-No. 9.-Se ignora. 
182. -Madre: 1.-Si. 2.·No. 9.-Se ignora. 

Si murió, anote la causa de la muerte. 

:.~~~:-:~~~~~~~~~~~~~~~~~~-

173L....I 
174 1-....J 

175 l._J 

176l-J 

177 l._J 

17eL-J 

1791-..J 
180 l._J 

181 l._J 

182 L_J 

183. -Sabe de algún familiar que haya 1931-..J 
tenido tuberculosis. 

1.-Si. 2.-No. 

SALUD GENERAL 

184. -Padece dolor de cabeza frecuente. 
1.-Si. 2.-No. 

185. -Padece de dolor de cabeza en este 
momento. 

1.-Si. 2.-No. 
186. -Padece de dolores en Jos huesos y 
articulaciones. 

1.-Si. 2.-No. 
187. -Padece de artritis. 

1.-Si. 2.-No. 
l.BB. -En estos momentos tiene dolores de 
huesos. 

1.-Si. 2.-No. 

184 L....I 

1esL....1 

186'--l 

107 l-J 

188 '--l 



189. -Padece de dolor de espalda. 1891-.J 
1.-SI. 2.-No. 

190. -Tiene dolor de espalda en este momenro. 190 l-J 
1.-Si. 2.-No. 

191. -Padece de constipación intestinal 191 L-J 
(obrar muy duro o infrecuente). 

1.-Si. 2.-No. 

CARDlOVASCULAR. 

Se tomarán en cuenta los síntomas cardiovasculares desarrollados posterior 
al diagnóstico de S.S.P. 

Enfermedades Cardiovasculares Previas. 
Especificar. _____ ~~----~~~~-

192. -Fecha de inicio de síntomas: mm. dd, año. 
193.-Fechadediagnóstico: mm, dd, af'ío. 
194 .. -Tiempo de evolución : meses. 
l.9S. -Clasificación de la New York Heart 
Association. 
0.-1. 
1.-11. 
2.-111. 
3.-IV. 

ANGINA. 

196 .. -Alguna vez ha tenido (tiene) sensación 
de ahogo. 

1.-Si. 2.-No. 

SI la respuesta es NO. pase a la pregunta 204 

197 .. -Esta sensación se presenta más por 
la mañanas. 

1.-Si. 2.-No. 
l.98 .. -Esta sensación se presenta en el 
ejercicio. 

1.-Si. 2.-No. 
l. 99 .. -Esta sensación disminuye al reposo. 

1.-SI. 2.-No. 
200. -Esta sensación se presenta en el reposo. 

1.-Si. 2.-No. 

l.92 ·~~· ~~~~~~ 

193 ~· ~·~-~~~~ 
l. 94 l-.L.-..1-.J 
195 l,_J 

1971...-J 

198 &..-J 

199L-I 

200L-' 



201 _-Esta sensación se presenta en el 
decúbito supino. 

1.-sr. 2.-No. 
202 _-Tiene que utilizar algún medicamento 
para que disminuya la sensación. 

1.-sr. 2.-No. 
203. -Cuánto tiempo le dura la sensación 
de ahogo. Minutos. Segundos. 

INFARTO AL MIOCARDIO-

204 • -Alguna vez ha tenido (tiene) dolor 
torácico. 

1.-Si. 
2os. -Este dolor fué de tipo opresivo o 
sofocante. 

2.-No. 

1.-sr. 2.-No. 

SI fa respuesta es NO pase a la pregunta 211. 

206 _-El dolor se le corrió a los hombros, 
brazos. cuello. región interescapular, mandíbula o dientes. 

1.-Si. 2.-No. 
207 _-El dolor se acompañó de diaforesis, 
calosfrías. 

1.-Si. 2.-No. 
200 _ -Cuánto tiempo Je duró el dolor. 
Minutos. Segundos. 
209. -Disminuyó el dolor solo con el reposo. 

1.-Si. 2.-No. 
210 _-Para disminuir el dolor se tuvo (tiene) 
que utilizar algún medicamentos. 

1.-Si. 2.-No. 

PERICARDITIS. 

211.-Tuvoalguna infección de vías 
respiratorias, antes de presentar un dolor torácico. 

1.-Si. 2.-No. 
212. -El dolor torácico fué más localizado 
a la izquierda y aumentaba al respirar. 

1.-Sí. 2.-No. 

SJ la raspuest• es NO pase a la pregunta 218. 

201L...-' 

202L-J 

204 L-J 

20Sl-..J" 

2Q6l--l 

207l-J 

2091-.J 

210 L-J 

211~ 



2.23 .-El dolor torácico disminuía cuando 
se sentaba o se agachaba. 

1.-Si. 2.-No. 
214 . -Este episodio se ha repetido varias 
veces. 

1.-Si. 2.-No. 
21s . .Cuánto tiempo dura el dolor. 
Minutos. Segundos. 
21 6. -Cuántas veces se ha presentado este 
dolor con las características descritas. En Jos últimos 5 años. 
21 7 .. -Se ha documentado algún episodio de 
pericarditis (por un médico). 

1.-Si. 2.-No 

SINCOPE. 

213L._...J 

214 L.J 

21Sl._...L_L...._J 

216 l._,L_J 

217~ 

210 .-Ha tenido pérdida del conocimiento 210 LJ 
alguna vez. 

1.-Si. 2.-No. 

Si la respuesta es NO, pase a la pregunta 222. 

219.-Se presentó algün sintoma antes de 
la pérdida del conocimiento como: cefalea, naüsea, vómito. 

1.-Si. 2.-No. 
220 _ -Hubo presencia de convulsiones 
clónico - tónicas o ambas, durante la pérdida del conocimiento. 

1.-Si. 2.-No. 
221 • -La pérdida del conocimiento fué después 
de realizar ejercicio. 

1.-Si. 2.-No. 

EDEMA PERIFERICO. 

222 _ -Se le han hinchado las piemas. 
1 .-Si. 2.-No. 

Si la respuesta es NO pase a Ja pregunta 227. 

223. -La hinchazón aumenta más por las noches. 
1.-Si. 2.-No. 

224 . -Es simétrica la hinchazón. 
1.-Si. 2.-No. 

225 .. - La hinchazón es de tipo ascendente. 
1.-Si. 2.-No. 

219 L-J 

220L-J 

221 L-...J 

222 L-J 

224 L-J 

22sL-...J 



226 .. -Dismiunye par si sola Ja hinchazón .. 
1.-Si. 2.-No. 

EXPLORACION FISICA. 

227. -Frecuencia Cardiaca. por minuto. 
224. -Frecuencia Respiratoria. por minuto .. 
229. -Temperatura: en grados centígrados. 

230. -Cianosis labial. 
1.-Si. 2.-No. 

231. -Cianosis periférica. 
1.-Si. 2.-No. 

232. -Hipocralismo digital .. 
1.-Si. 2.-No. 

233. -Ingurgitación yugular sentado. 
1.-Si. 2.-No. 

2 34 • -Crecimiento ganglionar de cadenas 
cervicales anonnal. 

1.-Si. 2.-No . 
.235. ·Crecimiento ganglionar de axilas anonnal. 

1.-Si. 2.-No. 

AUSCUL TACION CARDIACA. 

226 L--I 

230 l-J 

232 L.-J 

233 L_.J 

234 L....J 

23Sl._..J 

236.-Ritmo. 236L---t 
1.-Ritmico. 2.-Arritmico. 

237 .-Segundo ruido pulmonar normal. 
1.-Si. 2.-No. 

238 .. -Segundo ruido pulmonar aumentado .. 
1.-Si. 2.-No. 

239. -Segundo ruido pulmonar desdoblado. 
1.-SI. 2.-No. 

24 o • -Segundo ruido pulmonar fijo .. 
1.-Si. 

24 1 .. -Fenómenos agregados. 
1.-Soplos orgánicos. 
2.-Soplos funcionales. 
9.-Ninguno. 

2.-No. 

237L.....J 

238~ 

239 L.-1 

240~ 

241 L-J 



AUSCUL TACION PULMONAR. 

242. -Ruidos respiratorios normales. 
1.-Si. 

243 - -Estertores subcrepitantes. 
1.-Si. 

244. -Estertores crakles. 
1.-Si. 

245. -Estertores unilaterales. 
1.-Si. 

24 6. -Estertores bilaterales. 
1.-Si. 

24 7. -Estertores basales. 

2.-No. 

2.-No. 

2.-No. 

2.-No. 

1.-Si. 2.-No. 
24 e. -Estertores diseminados. 

1.-Si. 2.-No. 
24 9. -Síndrome de condensación pulmonar. 

1.-Sí. 2.-No. 
250. -Síndrome de derrame pleural. 

1.-Si. 2.-No. 
2s1.-0tros: 

Especifique: _______________ _ 

252 • -Crecimiento visceral. 
1.-Si. 

253. -Crecimiento hepático. 
1.-Si. 

254. -Crecimiento esplénico. 
1.-Si. 

255. -Ruidos peristálticos normales • 
1.-Si. 

256. -Otros: 
1.-Si. 

ABDOMEN. 

2.-No. 

2.-No. 

2.-No. 

2.-No. 

2.-No. Especifique: _______________ _ 

EXTREMIDADES SUPERIORES. 

257. -Deformaciones articulares de las manos. 2571._J 

1.-Si. 2.-No. 
2se. -Otros: 

1.-Si. 2.-No. 

242 L...J 

243L-.J 

244L....J 

24SL....J 

246L.....J 

247L....J 

2481-...J 

249L....J 

2soL....J 

2s1L....J 

2s2L....J 

2s3L.....J 

2s4L....J 

2ssL....J 

2S6L....J 

2seL....J 



EXTREMIDADES INFERIORES. 

259.-Deformaciones articulares de rodillas • 
1.-sr. 2.-No. 

260. -Deformaciones articulares de tobillos. 
1.-sr. 2.-No. 

261. -Edema maleolar bilateral. 
1.-Si. 2.-No. 

2 62 • -Datos de insuficiencia venosa periférica. 
1.-Si. 2.-No. 

263. -Otros: 
1.-Si. 2.-No. 

Especifique: _______________ _ 

264 • -Crecimiento Parotideo. 
1.-Si. 2.-No. 

2sgL....J 

260'--l 

261 L..J 

262L.....J 

264 L..J 



ANEXOll 

PRUEBAS DE FUNCION RESPIRATORIAS. 

P-lente Reglatro:. ______ Fecha: ___ _ 
Fecha de PFR'S:. _____________ _ 
Evaluador. ________________ _ 

Volúmenes Pulmonares. 
265. -Capacidad Vital (VC). % • 
266. -Volumen Espiratorio de Reserva (ERV). % • 
267. -Capacidad Residual Funcional (FCR). % • 
269. -Volumen Residual (RV). %. 
269. -Capacidad Pulmonar Total (TLC). º/o. 
270. -Relación RVfTLC. 

Mecánica Pulmonar. 
271.-Capacidad Vital Forzada (FVC). ºAl. 
272.-Volumen Espiratorio Forzado al primer 
segundo (FEV1 ). % 
273.-Relación FEV1/FVC. 
274. -Flujo Espiratorio Forzado al 50% 
(MEF50%).% 
275. -Flujo Mesoespiratorio Forzado 25-75% 
(FEF 25-75%). % 

Ventilación Puln10nar. 
276. -Volumen Corriente (Vt). mi. 
277. -Espacio Muerto Fisiológico (Vd). mi. 
278.-Relación VdN! (ni 0.3). 

Reactividad Bronquial Pulmonar. 
279. -FVC. a los 15 minutos post
broncodilatador. 0/o. 
280. -FEV1 a los 15 minutos post
broncodilatador. %. 
281. -FEF 25-75% a los 15 minutos post
broncodilatador. ºA. 

INTERCAMBIO GASEOSO. 

Reposo. 
282. -Gradiente alveolo-arterial 02. mmHg. 

26Sl.._.1_....L... 
2 66 L-L-L...-J 
2 67 l._.l.._...1_J 

2 68 l_.1....,-1-J 

2 6 9 L-.1..-L.-J 
2701-L-J 

271 L-..L-.1-1 
272 1-L_.L_J 

273l-L-1-J 
274 L-1--L-J 

275L.._..l._....L. 

276L..L......L.... 

277~ 
27eL-L.....l.-....·- -

280~ 



283. -Presión de 02. 
284. -Presión de C02. 
285.-Ph. 

Oxfgeno al -.9%. 

mm Hg. 
mmHg. 

286. -Gradiente alveolo-arterial 02. mmHg. 
297. -Presión de 02. mmHg. 
2ee. -Presión de C02. mmHg. 
289.-Ph. 
290. -Cortocircuito v-a (Qs/Qt) ni 5% 

Ejercicio. 
291. -Gradiente alveolo-arterial 02. MmHg. 
292. -Presión de 02. mmHg. 
293. -Presión de C02. mmHg. 
294 .-Ph. 

2e3• • ' 
284 1 1 1 

285 '--'--' 

286 1L.-L-'~'--' 
287 LI _._.__,__, 

288 LI -L--'--'--' 
299l-..L-J 

290 '---L-J 

291 ..... _..., _.__.__, 
292 L1 _.._,_,_, 

293 LI --L-1-1'--I 

2941-L.J 



ANEXOlll. 

RADIOLOGIA. 

Paciente Reglstro:. _______ Fecha __ _ 
Fecha de la placa:. ____________ _ 
Evaluador.. ________________ _ 

Calidad Técnica : 
1.Buena. 2.Blanda. 3.Sobreexpuesta. 
4.lnútil. 

295. -Alteraciones óseas. 
1.·Si. 2.-No. 

296. -Volúmenes pulmonares. 
0.-Normales. 
1.-Aumentados. 
2. -Disminuidos. 
297. -Parénquima Pulmonar. 
0.-Normal. 
1.-Patrón reticular. 
2.-Patrón retículo-nodular. 
3.-0tros. 
Especifique .. ·_----------------

Localización del patrón radiológico. 

2 98 • -Nonnal. 
1.·Sf. 2.·No. 

299. -Apical 
1.-Si. 2.-No. 

300. -Basal. 
1.-Si. 2.-No. 

301. -Unilateral. 
1.-Si. 2.-No. 

302 • -Bilateral. 
1.-Si. 2.-No. 

303. -Generalizado. 
1.-Si. 2.-No. 

304 • -Otros. 
1.-SI. 2.-No. 

295 l-..J 

296 l_.J 

297 L-.J 

29BL-I 

299 l._J 

300 '--l 

301 L-J 

302 L-J 

303 L...J 

304 l.--l 



305. -Abombamiento del cono de fa pulmonar. 
1.·Sí. 2.-No. 

306 .. -Se observan masas anormales. 
1.·Si. 

307 .. -Se observan cavitaciones. 
1.-Si. 

308.-Se observan engrosamiento 
1.-Sí. 

309. -Se observa derrame pleural. 
1.-Si. 

Si hay derrame pleural este es: 

2.-No. 

2.-No. 
p.leural. 

2.-No .. 

2.-No. 

Especifique: _______________ _ 

Corazón. 
310.-lndice Cardiotorácico (IC). 

Grandes Vasos Pulmonares. 
311. -Indice PLJT_ %_ 
312. -Indice rlh. 
313. -Indice RO. 

3051-J 

306 '--' 

3071__..J 

309L...J 

31 l. l-..1..-J.__J 

312 l-..1..-J.__J 

32 3 L-L.-L__J 



328. -Sobrecarga sistólica del ventrículo 
izquierdo. 

1.-SI. 2.-No. 
32 9. -Sobrecarga diastólica del ventriculo 
izquierdo. 

2.-Si. 2.-No. 

328 '--' 

330. -Trastornos del ritmo. 330 '---' 
1.-Extrasistoles supraventriculares. 
2.-Extrasistoles ventriculares. 
3.-0tros. Especificar. _______________ _ 

331 • -Transtomos de la conducción. 331 L...J 
1.-Bloqueo rama derecha del haz de Hiz. 
2.-Bloqueo rama izquierda del haz de Hiz. 
3.-0tros. Especificar. _______________ _ 

332 • -El transtonos de la conducción es 332 '--' 
1.-Completo. 
2.-lncompleto. 
3.-0tros. 
4.-Ninguno. 
Especificar:. _______________ _ 

333. -QT medido. mseg. 333 1-...L--1.-l 
334 . -QT corregido. mseg. 334 '--'---l-..J 



ANEXO IV. 

ELECTROCARDIOGRAMA. 

Paciente Registro: _______ ,Fecha __ _ 
Fecha del ECK:. ______________ _ 
Evaluador: ________________ _ 

314 • -Posición del corazón. 
1.-Dextrorrotado. 
2.-Levorrotado 
3.-lndefinido. 
315. -Ritmo • 
1 .-Sinusal. 
2.-Fibrilación Auricular. 
3.-0tros. 

Especificar. __ ~-------------
316. -Frecuencia. por minuto. 
31 7. -Eje. AQRS. Grados. 
318. -Crecimiento de aurícula derecha. 

1.-Si. 2.-No. 
319. -Crecimiento de aurícula izquierda. 

1.-Si. 2.-No. 
32 o . -Crecimiento de ventriculo derecho. 

1.-Si. 2.-No. 
321. -Crecimiento de ventrículo izquierdo. 

1.-Sí. 2.-No. 
322. -Hipertrofia de ventrículo derecho. 

1.-Si. 2.-No. 
323. -Hipertrofia de ventriculo izquierdo. 

1.-Si. 2.-No. 
324. -Dilatación del ventrículo derecho. 

1.-Si. 2.-No. 
325 • -Dilatación del ventriculo izquierdo. 

1.-Si. 2.-No. 
326. -Sobrecarga sistólica del ventriculo 
derecho. 

1.-Si. 2.-No. 
327. -Sobrecarga diastólica del ventriculo 
derecho. 

1.-Si. 2.-No. 

314 L.....J 

315 1--.J 

316 L-L--1-...J 
317L.....l........ 
31BL....J 

319L....J 

32QL....J 

321L....J 

322L....J 

323L....J 

324L....J 

325L....J 

326L....J 

327L....J 



ANEXO V. 

ECOCARDIOGRAMA. 

Paciente Regiatro:. _______ Fecha __ _ 
Fecha del ECO:. ______________ _ 
Evafuador:. ________________ _ 

Movffidada parietal del ventriculo izquierdo. 

335. -Movilidada parietal global 
1.Normaf. 

336. -Movilidada parietal segmentaria 
1.Normal. 

Función sistóflca 
337.-FE %. 

Función diastólica. 
338.-TRIVI. 
339.-RelaciOn E/A. 

340. -Presión sistólica de la arteria 
pulmonar. mmHg. 

341. -Existe insuficiencia valvular .. 
1.-Si. 

Especifique sitio: 
Grado: 

2.Anormal. 

2.Anormal. 

2.-No. 

342. -Existen engrosamientos valvulares. 
1.-Si. 2.-Nol. 

Valvas afectadas : 
Caracteristicas: 

343. -Existen noduJaciones valvulares 
1.-Si 2.- No. 

Valvas afectadas : 
Caracteristicas: 

335l,.__l_...1.._J 

33 6 L-.L-L-..J 

337L--.1-..1..-..J 

34 o L--L-.._l-.-1 

341 L-J 

342 '--' 

343 l-J' 



344. -Factor Reumatoide. 
345.-lgG. 
346.-Hb. 
347.-Htco. 
348.-Plaquetas. 
349. -Leucocitos. 
350.-Linfocitos. 
351 . -Neutrófilos. 

ANEXO VI. 

EXAMENES DE LABORATORIO. 

344 L-.1 : L1 -'-' --''-'--'--'--' 

34 s L....J • l.._L__J 

346l-....J.._J.L...J 
347 '--'--' 
34SL1 .......l-'-.L..-'-....I...-' 
34 g L' --'-L--.L....-'-.J 
350 ... -'---''-'-'--' 
351 LI --'-'-.L....-'-.J 
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