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ABREVIATURAS.

- A = Alveolar.
- a = arterial.
- A - a de Oz = Gradiente Alveolo - arterial de oxigeno.
- ATS = Sociedad Ameﬁcana de Térax (American Thoracic Society ).
- CFR = Capacidad fi
- CO:z = Biéxido de carbono.
- CPT = Capacidad pulmonar total.
- CV = Capacidad vital.
- CVF = Capacidad vital forzada.
- DLCO = Difusién de monoxido de carbono.
- ECG = Electrocardiograma.
- ECO = Ecocardiograma.
- FE % del VL. = Fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo.
- FEF 25 - 75% = Flujo mesoespiratorio forzado 25 - 75%.
- FEM 50% = Flujo espiratorio maximo al 5§0% de la CV.
- HAP = Hipertension arterial pulmonar.
- ICT = Indice cardiotoracico.
- Indice PL/T = Indice pulmonar lobar - toracico - transverso.
- Indice RD = Indice de la rama derecha de la arteria pulmonar.
: - Indice r/h = Indice rama derecha de la arteria pulmonar/ hemitdérax ipsilateral.
- INCICH= Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez .
- INNSZ= Instituto Nacional de la Nutricion Salvador Zubiran .
-IT = Insuficiencia tricuspidea.
- LBA = Lavado bronquioalveolar.
- LEG= Lupus eritematoso generalizado.
- MALT = Linfoma de las mucosas, asociado a tejido linfoide.
- PaCO:z = Presion arterial de biéxido de carbono.
- PFR = Pruebas de funcién respiratoria.
- PaOz = Presion arterial de oxigeno.
- Relacion Vd/Ve = Relacion espacio muerto fisiolégico / volumen corriente.
- SSP = Sindrome de Sjogren primario.
- 8SS = Sindrome de Sjogren secundario.
- TRIVI = Tiempo de relajaciéon isovolumétrica del ventriculo izquierdo.
- Vc = Volumen corriente ¢ volumen tidal.
- Vd = Volumen del espacio muerto fisiolégico.
- VEF1 = Volumen expiratorio forzado al primer segundo.
- VEF1/CVF = Relacion volumen espiratorio forzado / capacidad vital.
- VER = Volumen espiratorio de reserva.
- VR = Volumen residual.
: - VR/CPT = Relacién volumen residual / capacidad pulmonar total.
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INTRODUCCION.

El sindrome de Sjogren ( SS ) es una enfermedad autocinmune, crénica y lentamente
progresiva, en la que los datos histopatologicos caracteristicos son infiltracion linfocitica y
de células plasmaticas a glandulas y oOrganos extraglandulares. Sus principales
manifestaciones clinicas son queratoconjuntivitis sicca o xeroftalmia ( ojos secos ) y
xerostomia ( boca seca ). Dicha asociacion se ha denominado complejo sicca (1.2.2,4.).

El sindrome de Sjogren se acompaia de manifestaciones extraglandulares como :
la purpura no trombocitopénica, la acidosis tubutar renal, polimiopatia, neuropatia del
trigémino, enfermedad hepatica crénica , linfomas , alteraciones de las inmunoglobulinas
( cryoglobulinemia , macroglobulinemia ) y otras.

L a enfermedad puede presentarse en forrma aislada, sindrome de Sjégren 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
sindrome de Sjogren secundario ( SSS ). La imporancia clinica del SS radica en dos
aspectos : el primero es que cercade 2 a 3 millones de residentes de los Estados Unidos
de Norteameérica padecen el sindrome, 1a mayoria no diagnodsticados; 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 relacion
femenino/ masculino de 9:1; aunque puede ocurrir a cualguier edad , incluyendo nifos.
El sindrome de Sjogren es una de las varias enfermedades relacionadas a los antigenos
de histocompatibilidad HLA- B8 y HLA- DR3. Esta predisposicion genética es vista en
olras enfermedades autoinmunes organo especificos como la enfermedad celiaca, la
dermatitis herpetiforme, la miastenia gravis, la enfermedad de Graves, la hepatitis créonica
activa, la enfermedad de Adisson idiopatica y la diabetes mellitus insulino dependiente (s)

En la patogénesis son dos los fendmenos autoinmunes principales : la infiltracion
linfocitica de las glandulas exdcrinas y 1a hiperreactividad de jos linfocitos B demostrada
por la presencia en sangre periférica de anticuerpos dirigidos a antigenos que pueden ser
(2.7):

1.- Anticuerpos Organo Inespecificos: como las inmunoglobulinas ( factor
reumatoide ) y los dirigidos contra antigenos citoplasmaticos y nucleares ( Ro/SSA,
La/SSB ). estos ditimos no son especificos del sindrome ya que se han encontrado
también en los pacientes con lupus eritematoso generalizado ( LEG ), enfermedad mixta
del tejido conectivo, etc (a).

2.- Anticuerpos Organo Especificos : dirigidos contra las células de los ductos de
las glandulas salivales, las células de la glandula tiroides , las células de la mucosa
gastrica, etc (2.2)
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A nivel glandular los mecanismos de dafo son comprendidos con mas claridad. En
las glandulas salivales de los pacientes con sindrome de Sjdgren existen células
epiteliales HLA- DR- positivas ( 8 ) Cercanos a estas hay infiltrados linfocitarios con
predominio de células T de ayuda que expresan marcadores de activacion, 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 produccion de inmunoglobulinas.

En el andlisis de los tejidos obtenidos para patologia se han encontrado infiltrados
linfociticos y de células plasmaticas en las glandulas salivales, lagrimales y otras glandulas
exocrinas como las del tracto respiratorio, tracto gastrointestinal y vaginal. Se afectan las
glandulas salivales mayores como las pardtidas y las submaxilares, asi como a las
menores (sublinguales) . La presentacidn histoléogica es variada e incluye atrofia acinar
que esta en proporcion del infiltrado linfoideo; ocasionalmente hay formacidon de centros
germinales y proliferacion o cambios metaplasicos de las células de los ductos. En
algunos pacientes el reemplazo adiposo es mas prominente que el infiltrado linfoideo.
Tipicamente la arquitectura lobar es preservada.

L.- Asp lini: [ { rados al Sindrome de Sjégren Primario.

Las manifestaciones clinicas mas frecuentes del SSP son la queratoconjuntivitis
seca y la xerostomia. Aproximadamente una tercera parte de los pacientes con SSP
presentan manifestaciones extraglandulares. La prevalencia de la afeccion pulmonar en
este tipo de pacientes varia ampliamente de 9 al 60% (s). Se han realizado estudios para
ver la afeccion de la via aérea, del parénquima, de la pleura y ninguno de la circulaciéon
pulmonar. A nivel funcional se han realizado 2 estudios prospectivos de 4 y 7 anos de
seguimiento (10,11) para ver los cambios ocurridos en las pruebas de funcidn respiratoria
( PFR ), sin llegar a una conclusian.

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 realizd ecocardiograma transtoracico encontrandose datos de
pericarditis en 33% (13) de los casos

En ia literatura, hasta donde tenemos conocimiento, no se ha descrito algun estudio
en el que se haga la correlacidon de las manifestaciones cardiopulmonares, desde el punto
de vista clinico, exploracion fisica, radioldgico, pruebas de funcidn respiratoria,

-electrocardiografico y ecocardiografico, en pacientes con SSP.
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Sindrome de Sjsgren

Il.- Caracteristicas Pul vy Cardi es del
Primario.

PULMONARES.

En los primeros casos reportados en la literatura de Jlas manifestaciones
pulmonares del SS§ no se hace una distincion entre el SSP y el SSS (14.15,16).

A nivel de la via aérea se describid primero la afeccion del tracto respiratorio
superior : rinitis sicca, sequedad de la orofaringe y tos cronica no productiva; los
hallazgos histologicos encontrados fueron infiltracion linfocitica en la cavidad nasal y
faringe. Se ha visto que la sequedad nasal que ocurre en el 50% de los pacientes con
SSP puede producir epixtasis y perforaciéon septal. Otras manifestaciones descritas a este
nivel son la otitis media con una sordera conductiva secundaria a cbstruccion de la trompa
de Eustaquio (17) 25% de los pacientes presentan xerotraquea (17 ) manifestada por tos
seca, con exploracion fisica y placa de térax normal; en la broncoscopia los hallazgos son
de sequedad e inflamacién cronica de la mucosa traqueal. Bloch (183 reporta un aumento
de infecciones del tracto respiratorio bajo : bronquitis, neumonitis y bronquiectasias. En ia
actualidad se sabe que ademas hay atelectasias, colapso del iSbulo medio y
bronconeumonias recurrentes ( 18 ), esto se considera secundario a la atrofia de las
gladndulas bronquiales con disminucion de la produccion de moco y de la movilizacion de
las secreciones. Los hallazgos histologicos demuestran cambios en la mucosa bronquial
similares a los de las glandulas salivales como la infiltracion de la lamina propia con
linfocitos y células plasmaticas. También se ha reportado enfermedad obstructiva crénica
de la via aérea pequefia, acompanada por infiltrado mononuclear (19)

En la afeccion del parénquima 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 (20)
estiman que la prevalencia de enfermedad intersticial pulmonar en pacientes con SSP es
cercana al 8 % , mucho mas alta que la reportada en la artritis reumatoide que es del 4 %.

Los pacientes con afeccion del parénquima pueden encontrarse asintomaticos y su
placa de térax puede ser normal. Algunos refieren tos y disnea , a la exploracion fisica se
encuentran algunos estertores subcrepitantes infraescapulares bilaterales ; en la placa de
torax se observan imagenes reticulo micronoduiares de predominio basal (21)

Ellman y cols ( zz ) describen a nivel de la pleura, la presencia de derrame,
engrosamiento y adherencias, frecuentemente asociadas con neumonias recurrentes y
atelectasias; ahora se sabe que estas manifestaciones son mas frecuentes en el SSS y
son raras en e! SSP. En el Hospital General de Massachusetts ( ) se reporta un caso
clinico con infiltracion histiocitica y necrosis focal del diafragma .




Otras alteraciones pulmonares encontradas en el SSP incluyen : bronquiolitis
obliterante con o sin neumonia organizada, neumonitis intersticial linfocitica, neumonitis
intersticial no especifica y neumonitis intersticial (2¢.25 ). Se ha descrito también la
asociacion de amiloidosis y neumonitis intersticial linfocitica (2s).

Se han descrito una gran variedad de infiltrados linfoproliferativos difusos del
parénquima pulmonar y de masas nodulares en el SS que van desde las lesiones
benignas representadas por los pseudolinfomas hasta las francamente malignas como el

linfoma (27, z8.29)
En los ultimos afios se ha empleado un nuevo concepto para cierto tipo de linfomas
de bajo grado de malignidad, de las rmucosas : MALT{mucosa associated lymphoid tissue).

Ngan y cols (), estudiaron a 36 pacientes con linfoma monocitoide de células B, 8
tenian S§S y uno LEG. Concluyen en base a sus observaciones inmunchistoquimicas, que
existe una sobreposicion entre el linfoma monocitoide de células B y los linfornas MALT.

Shin y cols (31) estudiaron 13 pacientes con linfoma monocitoide de células B en
Concluyen que existe una fuerte

quienes se habia documentado clinicamente S8
asociacion entre los linffomas monocitoides de células B y el SS | esto podria estar dado
por la reactivacion selectiva de los linfocitos monocitoides B a lesiones benignas
linfoepiteliales y su subsecuente transformacion neoplasica.

Los hallazgos radiolégicos del SSP varian desde el patron radioldgico normal, las
imagenes reticulo micronodulares y reticulo nodulares . uni o bilaterales, el engrosamiento
pleural, los nddulos de diferentes tamanos, etc.

En la literatura no se han reportado mediciones en conjunto del
cardiotoracico y de los indices para determinar la presencia de hipertension arterial
pulmonar ( HAP ) como seria : el pulmonar lobar - toracico - transverso ( PL/T ), larama
derecha de la arteria pulmonar / hemitérax ipsilateral { v/ ) y rama derecha de la arteria
pulmonar ( RD) . Estos ultimos sugieren la presencia de HAP pero no establecen el grado

de severidad de ia misma (x).

indice

Los hallazgos en las Pr de Fi io Respiratoria (PFR) realizadas a
pacientes con SS en los primeros reportes de la literatura, no hacen diferencia del patrén

funcional predominante ya que se aplica por igual al SSP y SS8.
Strimlan y cols ( 33 ) estudiaron 343 pacientes con SS en la Clinica Mayo,
observando que el patron funcional restrictivo predomina con disminucién de la capacidad

de difusion del mondxido de carbono (DLCO). Harold y cois (19) estudiaron a 13 pacientes
con §S, concluyendo que el patrén funcional es obstructivo. Segal (34) apoya este hallazgo
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en 20 pacientes con SS y sugiere que los datos de restriccidon comrelacionan mas cuando

se asocia el SS a otra enfermedad del tejido conectivo.
Los dos ultimos estudios publicados son los mas concluyentes a este respecto ; el

de Constantopoulus ( 3s ) quién estudid 36 pacientes con SSP en donde observd que el
con afeccion lanto de la via aérea

patrén funcional predominante es el obstructivo
proximal como de la via aérea periférica y el de Lahdensuo (3s ), donde encontraron en 9
de 17 pacientes con SSP un patrén funcional del tipo obstructive tanto de la via aérea

proximal y periférica, asociados con hiperinflacién.
Kelly ¢ 10) observd un deterioro significativo en la

De los estudios prospectivos
funcidén pulmonar en el VEF1, CV y DLCO de 24 pacientes de un grupo de 30 a un
seguimiento de 4 afios; mientras Linstow ( 11 ) no encontrd cambios significativos en las

PFR de 27 pacientes con seguimiento a 7 afos.

Los hallazgos en el Javado bronquioalvecoifar (LBA) son sugerentes de alveolitis y
s caracterizan por un aumento en ia celularidad con una predornirnancia de tinfocitoswz, 2a)
Los pacientes en los que se ha encontrado una alveolitis linfocitica tienen frecuentemente
tos, disnea, radioldgicamente hay evidencia de imagenes reticulo micronodulares
diseminadas y las PFR son anormales ( disminucidn de la Capacidad Pulmonar Tota!
(CPT) y capacidad de difusion del mondxido de carbono (DLCQO) . Wallaert y cols . (a9, 40
a1 ) realizaron LBA a pacientes con SSP y S8S ( con o sin manifestaciones clinicas de
enfermedad pulmonar ), demostrando que en el 50% de los pacientes con SSP sin
manifestaciones clinicas, radioldgicas y fisicas de enfermedad pulmonar, tenian resultados
anormales . De la celularidad encontrada en e} LBA se han identificado dos patrones : uno
predominantemente linfocitica (mas de 18% de linfocitas en 69% de los LBA anormales ) y
otro mezcia de neutrofilos con linfocitos ( mas de 4% de neutrdfilos en 25% de los LBA
anarmales ). Los pacientes con LBA anormal tienden a presentar enfermedad de Sjdgren
mas grave, con extension extraglandular { miositis, linfadenopatia, alteraciones hepaticas y
renales ), niveles elevados séricos de gamaglobulinas y beta2 microglobulinas; asi como

afta prevalencia de factor reumatoide y anticuerpos antinucleares (4z).

El valor de los estudios del LBA para determinar la magnitud de la afeccion
pufmonar en los pacientes con SS es desconocido. ninguno de ios pacientes con LBA
afeccion pulmonar . Sin embargo, cuando la

presentd

anormal inmediatamente
enfermedad pulmonar esta presente, el LBA con linfocitos aumentados tiende a ser de
buen prondstico, ya que se ha observado que en otras enfermedades del tgjido conectivo
el encontrar una celularidad con predominancia de neutrdfilos tiene un mal pronostico (40)
son manifestaciones

ion arterial puli P

La v litis y 1a hiper
extremadamente raras de esta enfermedad.
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CARDIOVASCULARES.

Los estudios realizados han sido en hijos de madres con SS . Mulder (<« ) en el
Hospital de Nifos de Sofia estudid a 30 niflos con bloqueo AV cardiaco completo,
concluyd que habia dos grupos de presentacion : veintiun nifios tuvieron anticuerpos
matemales positivos Ro/SSA , en ellos se demostrd desde el periodo prenatal un bloqueo
cardiaco congénito, presentando numerosas complicaciones obstétricas y neonatales,
Nueve nifios tuvieron anticuerpos maternales negativos Ro/SSA se demostré en ellos un
bloqueo cardiaco adquirido y sin riesgo de recurrencia. Otros, Weber (12 ) reportd un caso
de un recién nacido cuya madre era portadora de SS en donde se demostro tanto iy atero
como al nacimiento afeccidn de valvulas auriculoventriculares, proponiendo como teoria
una reaccion inflamatoria presentada en el corazdn fetal debido al paso transplacentario

de anticuerpos del SS.

En el adulto, Tsuji (1) reportd un caso de S8S con afeccion valvular, aunque no se
hizo la distinciérs si las lesiones eran debidas a la fiebre reumatica presentada por el
paciente en su nifiez. Dahlqvist (13 ) realizé estudios de ecocardiograma y doppler a 27
pacientes con SSP; la exploracién fisica fue normal en todos; 9 de ellos habian tenido o
tenian datos de pericarditis con derrame y/o depdsitos de fibrina; 4 de ellos solo tuvieron
sintormas toracicos; los episodios de pericarditis fueron de presentaciéon corta y fueron mas
frecuentes en pacientes con anticuerpos antinucleares positivos; 4 de los 9 pacientes
tuvieron hipocinesia localizada del ventriculo izquierdo, todos con cambios
electrocardiograficos inespecificos. Un paciente tuvo afeccioén valvular mitral caracterizada
por engrosamiento y en algunos se encontrd esclerosis de las cUspides de ias valvas de la
aorta cambios relacionados con la edad . Ninguno tuvo transtornos del ritmo.

JUSTIFICACION.
La afeccién cardiopulmonar en pacientes con sindrome de Sjégren primario es
frecuente y en diferentes estudios reportados varia del 9 al 60%.

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

Por ello, en la siguiente investigacion se pretendic conocer la prevalencia y las

caracteristicas de las alteraciones cardiopulmonares en pacientes con sindrome de
Sjogren primario, del Instituto Nacional de la Nutricién Salvador Zubiran ( INNSZ).

OBJETIVO.

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



PACIENTES Y METODOS.

Diseno: Es un estudio transversal, prospectivo.

Los pacientes se seleccionaron de una forma aleatoria de \a base de datos de la
cohorte de 130 pacientes con diagndstico de SSP, del departamento de reumatologia del
Instituto Nacional de ta Nutricidn Salvador Zubiran .

La trabajadora social localizé a través de una lamada telefdénica a 23 pacientes
con SSP, de las cuales una se excluyd por antecedente de infarto agudo al miocardio,
obteniendose sus datos del expediente clinico. Los pacientes fueron citados al
departamento de cardioneumologia del Instituto Nacional de Cardiologia \gnacio Chavez
( INCICH ), en donde firmaron una carta de consentimiento de participacion en el estudio ;
aqui se les aplicd un cuestionario y se les realizdé una exploracion fisica completa; fueron
someticdos a pruebas de funcion respiratoria y ese mismo dia se les realizd un
ecocardiograma transtoracico en el departamento de ecocardiografia del mismo Instituto.
Posteriormente , fueron citados al departamento de reumatologia del INNSZ en donde se
les realizd una exploracion reumatica completa ; después se les envid al departamento de
cardiologia y radiologia del mismo Instituto para obtener un electrocardiograma y una
placa de térax PA | respectivamente .

A los pacientes se les aplico y realizé :

-Cuestionario de ATS (American Thoracic Society) para problemas respiratorios (4s
y ¥y un cuestionario cardiovascular realizado en el servicio de cardioneumologia del
INCICH , ambos comprendieron historia clinica y examen fisico completo, INCICH.

-Pruebas de funcion respiratoria para conocer flujos y volimenes pulmonares, asi
como intercambio gaseoso . Con un equipo Medgraphics serie 21070, INCICH.

- Placa de torax PA para observar 1as alteraciones de los tejidos blandos y de los
dseos , conocer el tamano de los volumenes pulmonares , el abombamiento del cono de la
arteria pulmonar, la presencia de masas , cavitaciones € imagenes reticulo micronodulares

o reticulo nodulares a nivel del parénquima pulmonar, el engrosamiento o los derrames
pleurales. La silueta cardiaca se midio por el indice cardiotoracica y 1os 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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- Electrocardiograma 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 ( hipertrofias y dilataciones ), las sobrecargas sistélicas y diastélicas, los
transtornos del ritmo y de la conduccion. Con un equipo Burdick E 350 de Siemens,
INNSZ.

- Ecocardiograma para evaluar los diametros de las cavidades, el grosor de las
paredes ventriculares , la movilidad segmentaria parietal wventricular, e! estado
morfolégico de tas valvulas auriculoventriculares y sigmoideas, las caracteristicas del
pericardio y de la existencia de derrame pericardico y/o trombos intracavitarios. Con
doppler pulsado, continuo y color se valoré el estado funcional de las valvulas cardiacas y
la funcidon diastélica del ventriculo izquierdo. Se calculd también la presion sistélica de la
arteria pulmonar . Con un equipo Hewlet Packard Sonos 1500 con transductor electronico
de 3.5 mHz, INCICH.

- Se llend la hoja de base de datos disefiada para tal fin.

Definicion de los criterios de Sindrome de Sjogren Primario.

El diagnédstico de sindrome de Sjogren primario se establecid cuando los pacientes
reunieron los 3 siguientes criterios :

1.- Queratoconjuntivitis sicca ,demostrado por una prueba (sin anestesia) de Schirmer
(menor de 5 mm después de S5 minutos) y/o una tincién de la cérmea y del epitelio
conjuntival con rosa de bengala , observada a través de una lampara de hendidura. (4s, 47,
as)

2.- Sialoadenitis focal, en una biopsia labial de glandulas salivales, con un campo mayor
de 1 de acuerdo a los conceptos de Daniels. (46,47, 48)

3.- Se excluyd enfermedad del tejido conectivo primaria o enferrmedad hepatica
autoinmune , demostrado por manifestaciones clinicas y estudios seroldgicos.
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Definiciéon de los criterios de Pruebas de Funcion Respiratoria :
En este estudio se analizaron flujos y volumenes pulmonares, asi como intercambijo

gaseoso en reposo, ejercicio y con oxigeno al 99.9%. (49,50.51).
Los valores fueron estandarizados de acuerdo a la edad, sexo, peso, talla y Ia

superficie corporal (52.53.54,55.55).
Los resultados de las PFR fueron reportados como porcentajes del valor normal
predicho, de acuerdo a Weng y Cherniack.

Volumenes Pulmonares Estaticos:

Los volumenes pulmonares estiticos determinados fueron : Capacidad Vital (VC),
Volumen Espiratorio de Reserva (VER), Capacidad Residual Funciona!l (CFR), Volumen
Residual (VR), Capacidad Pulmonar Total (CPT), la relacion VR/CPT. Las mediciones se
obtuvieron por pletismografia corporal { Plethysmography Pneumotach ) con un programa
Body Plethysmography System 71085, Utilizando los normogramas de Weng. Se
consideraron como anormales : un valor <« 80% del valor tedrico normal para CV, VER,
CFR, y CPT. En relacién de VR se consideré anormal un valor > 120% del tedrico

normail.
Volumenes Pulmonares Dinamicos:

Los volumenes pulmonares dinamicos determinados por medio de las curvas de
flujo volumen fueron : Capacidad Vital Forzada (CVF), Volumen Espiratorio Forzado en el
primer segundo (VEF 1), relacion VEF 1/CVF, Flujo Espiratorio Forzado al 50% (FEf $0%),
Flujo Mesoespiratorio Forzado 25 - 75 % (FEF 25 - 75 %). Las mediciones se obtuvieron
con un espirdmetro { Spirometry Pneumotach ) con un programa Pulmonary Function
System 1027. Los valores tedricos normales utilizados son los de Cherniack. Valores < al

80% del tedrico normal para CVF, VEF 1, se consideraron anormales.

Ventilacion Pulmonar:
Su principal determinacion fue a traves de los gases espirados. Se analizaron los
siguientes parametros: Volumen Corriente (Vc), Espacio Muerto Fisiolégico (Vd) y relacion

vdn/e.

Respuesta a Broncoditatador :

Consistio en la realizacién de una curva de flujo - volumen antes (basal) y después
de 15 minutos de haber administrado 3 inhalaciones (100 microgramos cada una) de un
broncoditatador (salbutamol) . Los criterios considerados para una respuesta adecuada al

tomando como referencia el valor basal de la espirometria, fueron :

broncodilatador,
incremento de mas del 15% en la CVF, mdas del 15% en el VEF1 , con un total de mas de
200 militros. ATS (American Thoracic Society).
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Las PFR se realizaron con el paciente en posicidén sedente . Las mediciones fueron
determinadas por un técnico del servicio de cardioneumologia con un equipo Medgraphics

21070 | INCICH.

S

E! acceso al lado arterial de la circulacidn se ha utilizado con diversos fines
diagnosticos y terapéuticos (s7.sa.59). La toma de la muestra de sangre arterial se practico
con el paciente sentado, después de asegurar un estado de equilibrio previa anestesia
local, se canalizd la arteria radial o humeral y se recolectd aire espirado durante dos
minutos en un espirdometro de Tissot como reservorio. Se tomo una muestra anaerdbica de
sangre arterial en el segundo minuto de la recoleccidn de aire. Se traté de no ejercer
traccién sobre el émbolo para evitar la contaminacion de la muestra con aire. La muestra
fue de 8 a 10 m! de sangre en jeringa de vidrio,

cuyas paredes y espacio muernto estaban heparinizados. Se dejé el catéter para la toma de
muestras en reposo, después de ejercicio y respirando oxigeno al 99.9%.

LLos parametros determinados fueron los gases sanguineos arteriales en reposo,
ejercicio y con oxigeno al 99.9 %, el gradiente Alveolo- anerial de oxigeno (A-a de O2) y el
cortociruito veno - arterial V-A ( Qs/Qt ).

Los valores de referencia considerados para los gases sanguineos a la altura de la
Ciudad de México de 2240 metros sobre el nivel del mar son : Pa0Oz2 67.5 + 2.5 mmHg,
PaCO=z 322 * 2.5 mmHg, Ph 7.33 -7.43, Saturacion 92 % (so . 61) Para el gradiente A-a
de O2 10 mmHg y el Qs/Qt S % (62.63.64)

Las muestras fueron tomadas por un técnico del servicio de cardioneumologia y
analizadas con un equipo de gases en sangre Internmational Laboratory Modelo 1306,

INCICH .

Definicién de los criterios Radiolégicos.

La radiografia se realizd con el paciente en posicién ortostatica, en proyeccién
posteroanterior @ Capacidad Puimonar Total (CPT) en inspiracidn profunda méaxima. Esto
permitid una mejor valoracion de los volumenes pulmonares, de la patologia asociada y
una mejor vision del contraste entre el aire intrapulmonar y las estructuras intratoracicases).

En éste estudio se analizaron las alteraciones de los tejidos blandos y éseos, los
volumenes pulmonares y la presencia de abombamiento del cono de la arteria pulmonar,
En el parénquima pulmonar se observé la presencia de masas, cavitaciones , imagenes
reticulo micronodulares y reticulo nodulares , asi como de engrosamiento de la pleura o
derrame pleural. La silueta cardiaca se midio por el indice cardiotoracico ( ICT ) y los vasos
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pulmonares grandes con los indices de PL/T ( pulmonar lobar - toracico - transverso ), r/h
{ relacion rama derecha de ia arteria pulmonar con el hemitorax ipsilateral ) , RD ( diametro
transverso de la rama derecha de {a arteria pulmonar ).

E! gran nimero de métodos que se han propuesto para medir el tamafio de la
silueta cardiaca y definir si @5 normal o se encuentra aumentada de tamario, es el reflejo
de que no hay una forma precisa para establecer con absoluta certeza el limite entre lo
anormal y normal. El método mas aceptado es el Indice Cardli (ICT )(es) de ios
diametros transversos del corazdn, este.se determind trazando una linea vertical que pasa
por la linea media (apdfisis espinosas de los cuerpos vertebrales), A + 8/ C . El segmento
A se midié del borde mas externo del perfil derecho del corazdén a la linea media y el
segmento 8 del borde mas externo del perfil izquierdo del corazén a la linea media; el
segmento C o diametro transverso mayor se midid del borde interno al borde interno de
ambas paredes laterales del torax en donde este tiene su diametro mayor. El indice
cardiotoracico se considerd normal cuando fue menor de 0.5. .

En el analisis de los grandes vasos de la vasculatura pulmonar se han utilizado
varios indices para determinar la presencia de hipertension arterial pulmonar (HAP). En
nuestro medio jos mas utilizados son el /ndice de Lupi PL/T ¢ 22 . 57 ) pulmonar lobar -
toracico - transverso, que se obtiene midiendo las distancias horizontales de la linea media
( previamente descrita ) a la primera division PL de la arteria pulmonar derecha e
izquierda, la suma de estas se divide entre el didmetro transverso mayor del torax T
(previamente descrito ). Su valor considerado en rangos normales es menor al 38 % y es
positivo para hipertension arterial pulmonar ( HAP ) en el 74 %. Su utilidad fundamentatl
estriba en la capacidad para diferenciar los cambios radiologicos de HAP de los

producidos por hiperflujo, por su similitud.

Los otros indices utilizados fueron : ia medicidn del diametro transverso de la rama
derecha de la arteria pulmonar RD , que se determind a nivel de la pars interfobaris
( octavo espacio intercostal posterior derecho ), lIos rangos normales son hasta 17 mm,
siendo positivo en HAP en 45 % de los casos.

El indice r/h que es el cociente que resulta de dividir el diametro de |a rama derecha
de la aneria pulmonar r entre el diametro del hemitérax ipsilateral #1. Sus rangos normales
son del 14 % y es positivo en el 24 % de los casos con HAP.

El estudio se realizd con el paciente en posicion ortostatica .en proyeccién
posteroanterior (PA), por un técnico del servicio de radiologia con un equipo de mesa
siregraph-B con control polyphos 50 de Siemens, INNSZ .
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Definicién de los criterios Electrocardiogrificos.

El electrocardiograma de superficie de 12 derivaciones, se realizé a una velocidad
de 25 mmiseg y con una amplitud 1mm= 1mV, se analizé: ritmo, frecuencia por minuto,
determinacian del eje eléctrico, medicion del intervalo QT medido y corregido, crecimientos
{ hipertrofia y dilatacidn ), sobrecargas sistdlicas y diastdlicas . transtornos del ritmao y de la
conduccion (es.se ).

Se tomaron en cuenta las variantes de nomalidad en relacion al habito
constitucional, malformaciones toracicas y sexo.

El estudio se realizd con el paciente en posicidn dectbito supino. Se llevé a cabo
por un técnico del servicio de cardiologia con un equipo Burdick E350 de Siemens ,

INNSZ.

Definicién de los criterios Ecocardiograficos.

Se les realizd un ecocardiograma transtoracico para obtener imagenes
bidimensionales , modo M y doppler en sus tres modalidades ( puisado, continuo y color )
en cortes paraesternales ( eje largo y corto )} y apicales de 4 y 5 camaras conforme 3 los
estandares establecidos por la Asociacidon Americana de Ecocardiografia .

En el estudio de ecocardiografia se analizaron las siguientes variables : didmetros
movilidad segmentaria parietal
las

de las cavidades, grosor de las paredes ventriculares
ventricular, estado morfolégico de las valvulas auriculoventriculares y sigmoideas
caracteristicas del pericardio y la existencia de derrame pericardico y/a trombos
intracavitarios . Con doppler pulsado continuo y color se valord el estado funcional de las
valvulas cardiacas y la funcion diastdlica del ventriculo izquierdo , mediante el espectro
del flujo diastolico mitral se valoro la relacién E/A y el Tiermnpo de Relajacién 1sovolumétrica

en milisegundos (TRIVI). Los valores de referencia para las pacientes menaores de 50 afos
fueron : pico € 72 + 14, pico A 40 + 10, relacién E/A 1.9 + 06, TRIVI 76 + 11, para las
pacientes mayores de los 50 arnos Pico E 62 * 14, pico A 59 + 14, relacion E/A 1.1 £ 0.3,
TRIVISQ 3 17 (70) . La presion sistdlica de la arteria pulmonar se calculd por el método de
insuficiencia tricuspidea ( IT ) utilizando la formula de Bemouili modificada V2x4 =
gradiente de IT, esto se muiltiplicd por 1.23 coeficiente que pemite una mejor correlacion
con la presién sistdlica de la arteria pulmonar (PSAP) obtenida por cateterismo cardiaco
derecho . En pacientes en quién no se registré insuficiencia tricuspidea, la presion sistélica
de la arteria pulmonar se calculd con la formula de intervalos sistolicos (71.72)

'} i aAxima ) x 51-14.

PSAP = ( p do pre-expul / ti de
EL estudio fue realizado por un meédico adscrito al servicio de ecocardiografia det

INCICH, utilizando un equipo Hewlet Packard Sonos 1500 y un transductor electronico de

P

3.5 mHz.



CRITERIOS DE INCLUSION.

Los pacientes se seleccionaron aleatocriamente de la base de datos de la cohorte de
130 pacientes con diagndstico 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.

Afeccién pulmanar por alergenos u otros contaminantes.
Cualquier cirugia cardiotoracica previa.

Fiebre reumatica en la infancia, con afeccion valvular,
Cardiopatia isquémica previa al diagnostico de SSP:

CRITERIOS DE ELIMINACION.

Todos los pacientes que no acudieron a uno o mas de los estudios programados.
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Nu de enf
La determinacién del tamarno de a muestra se hizo mediante la formula de acuerdo

a una frecuencia de probabilidad esperada :
2
N={(Zx) {(pq})
T=

N = tamanfo de la muestra requerida.
u = 0.05 (2 colas)

Zoc = 1.96

P = frecuencia estimada del 40% = 0.4

Qq=1-p =06

T = Tolerancia 20 % - 60% = 0.2

N = 23 mas 10% de pérdidas de seguimiento N = 26.

ANALISIS.
El protocoto fue sometido a consideracidn y aprobado por el comité de Investigacion

en humanos de! INNSZ , _referencia 532,

Estudio descriptivo :
Debido a que se traté de estudios seriados y efectuados en dias diferentes y por

distintos meédicos , se calcularon el 10% de pérdidas.

El andlisis de los resultados se hizo con estadistica descriptiva, tomando la medida
de tenderncia central y de dispersidon mas representativa (promedio, moda, mediana, rango,
desviacion estandar ) segun se considerd apropiado.
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RESULTADOS

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

Las carateristicas sociodemograficas y clinicas de las enfermas se resumen en
la tabla 1. La edad promedio de las pacientes fue de 58 * 2.25. La edad de
distribucion mostré su mas alta frecuencia en la sexta década de la vida . Todas
fueron mestizo mexicanas y muijeres . Veinte de las 22 eran residentes del Distrito
Federal y dos pertenecian a otros estados ( Tlaxcala e Hidalgo ) . Diecinueve se
dedicaban a las labores del hogar. Las pacientes tenian aproximadamente 142 meses
de evolucion de la enfermedad . Todas reunieron los criterios para diagnostico de
SSP. :

Se encontraron Mmanifestaciones extraglandulares en 10 de 22 pacientes. La
mayoria tuvo alguna evidencia seroldgica de las descritas en el SSP. Destaco la
presencia de factor reurmatoide en 70% de los casos.

MANIFESTACIONES RESPIRATORIAS.

Antecedentes .
Cuatro pacientes refirieron exposicion al humo de lena por o menos durante 2
horas diarias , 7 dias a la semana, durante 7 anos ( de los 6 a los 13 afios ).
Exposicién al tabbaco : seis pacientes tuvieron tabaquismo activo con un indice
tabaquico promediode 22.17 = 1.03 paquete/ano.

Se encontré exposicion positliva a aves de ornato en tres casos durante un
promedio de 2 afios.

Sintomas y Signos.

Los sintomas y signos respiratorios que se encontraron se enlistan en [a tabla
2. La disnea de grandes esluer=zos fue el sintoma mas frecuente. Los estertores fueron
de tipo subcrepitantes y localizados en ambas regiones infraescapulares.

PRUEBAS DE FUNCION RESPIRATORIA,

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

El volumen corriente ( Vc ) 402 + 34.52 y el espacio muerto en su relacidén
vd/Ve 44 = 0.02 fueron rnomales, en todas .
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Se apraciaron las siguientes alteraciones:

a)-En 8 ( 3626 ) de los casos se encontrd aumento de la capacidad pulmonar
total (CPT) con aurnento de la relaciéon VR/CPT y disminucién de la relacidn
VEF 1/CVF con valores que fluctuaron entre 68 el minimo y 79 el maximo y en S de
estos ocho casos se encontrd disminucion del FEF 50% y el FEF 25-75% , sin que
estas pacientes tuvieran obesidad .Todo ello demuestra que 8 casos tuvieron
obstruccién de la via @érea proximal corn hiperinflacién y en 5 casos se asocid ademas
una abstruccion de ia via aérea periféerica. No hubo respuesta al broncodilatador.

b).- En 14 ( 64 % ) de los casos se encontré CPT, relacion VRICPT, relacién
VEF1/CVF normal, no se enconlré obstrucciddn, ni restriccidon, sin respuesta al
broncodilatador.

c)- En 6 (27%) de los casos hwubo disminucion del volumen espiratorio de
reserva (VER) : cuatro en asociacion con obesidad ( IMC =31.4 ) y dos en asogiacion

con obstruccion de la via aérea periférica

se encontré hipoxemia en reposo; en |a
VER con CPT normal; ios

d).- En 2 ( 9 %% ) de los casos
pletismogratia solo se demostrd disminucion del
mecanismos productores de la hipoxermia fueron alteraciones de la ventilacion
perfusidn V/Q con aumento del gradiente A -a 02 ., soloun caso al administrar oxigeno
al 99.9% tuvo aumento del Qs/Qt como segundo mMmecanismo productor de hipoxemia.

Ninguna paciente preseritd hipoxemia al ejercicio.

RADIOLOGIA.

Los hallazgos radioclégicos
tabla 4.

respiratorios y cardiovasculares se enlistan en la

Respiratorio
No se encontraror alteraciones &seas, en las 22 pacientes, los volamenes
117

pulmonares se consideraron normales;, en el parérniquima pulmonar se observo
pacientes normales (77 °46) en cinco (23%) se encontraron imagenes reticulo
micronodulares bilaterales , cuatro eram de predomio basal ( Figura 1 ) y una
diseminada. En una paciente se encontré en laregidn basal izquierda una opacidad de
aproximadamente 3 centirmetros de didmetro de bordes bien definidos , que dependia
del hilio vascular pulmonar y que por tormografia lineal correpondio 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 clinico , funcionales y radioldgicas generales

del SSP , se enlistan en la tabla 5.

MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES.
En 11 { S0 % ) de los casos se encontraron en clase funcional 1y 11 ( S0 % )
en clase funcional i, de acuerdo a la clasificacion de la New York Heart Association

(NYHA) .
Antecedentes.

Seis eran portadoras de hipertension arterial sistémica (HAS) y a solo dos se
les estaba administrando beta bloqueadores

Sintomas y Signos.
Los sintomas y signos cardiovasculares que se encontraron se enlistan en la
En 7 casos se encontré antecedente de dolor toracico , cuatro sugerente de

tabla 6 .
pericarditis y tres sugerente de isquemia miocardica : el signo mas frecuente fue en
una paciente la auscultacidon de un soplo regurgitante grado lI/IV en sexto espacio

intercostal izquierdo a 10 centimetros de la linea media esternal { LME).

ELECTROCARDIOGRAFIA.

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

Tres casos (14%) tuvieron transtornos inespecificos de la repolarizaciéon ( dos

laterales y una anteroseptal del VI ); tres casos(14%) con transtornos de la conduccion
: dos con hemibloqueao anterior de la rama izquierda de! haz de Hiz (HARIHH) y una

con bloqueo AV de primer grado. No hubo crecimientos de cavidades cardiacas.

RADIOLOGIA.
Cardiovascular.

En S5 pacientes se observo abombamiento del cono de la arteria pulmonar . El
indice cardiotordcico fue > 0.5 en 4 pacientes . Los indices utilizados para medir la
presencia de hipertension arterial pulmonar ( HAP ) fueron el PL/T que fue < 38% en
19 (86% )y >38%en 3 (14%) . Elr/hfue < 14 % en las 22 pacientes 10+ .33y el RD

también < 17 mm en las 22 pacientes 13 + .35,
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ECOCARDIOGRAFIA.

No se encontraron alteraciones en los didmetros de |la aorta y cavidades
cardiacas, ni en la movilidad segmentaria y global del ventriculo izquierdo; la funcion
sistélica del ventriculo izquierdo se encontro conservada.

Funcion Diastdélica :

Las alteraciones ecocardiograficas de la funcién diastolica se enlistan en la
tabla 8 . Seis pacientes (27%) fueron menores de 50 afios y todas ellas presentaron
alguna alteracién en la medicidn de las variables de funcion diastdlica. Cuatro de estas
tuvieron relacion E/A aumentada con TRIVI prolongade , una tuvo relacidén E/A
aumentada con TRIVI normal y otra tuvo relacidon E/A aumentada con TRIVI
disminuido.

Dieciseis pacientes (73%) fuerornn mayores de 50 afios , de estas dos tuvieron
relacion E/A normal y TRIVI prolongado ., tres relacién E/A normal y TRIVI] normal, dos
relacién E/A aumentada y TRIVI normal, dos relacion E/A aumentada y TRIV!
disminuido, en siete relacién E/A aumentada y TRIVI prolongado .

Hipertension Arterial Pulmonar (HAP) :

Los hallazgos ecocardiograficos en |a medicion de la presion sistdlica de la
arteria pulmonar ( PSAP ) se enlistan en la tabla 9 . En 5 pacientes (23%) se encontro
HAP por el método de intervalos sistdlicos, 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 |a tabla 10.

£n 20 ( 91 % ) de los casos se detectaron alteraciones estructurales valvulares,
consistentes en engrosamientos de las valvas, estos.fueron de 2 tipos : nodulaciones
pequeifias 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%) engrosamientos difusos, en 14
( 64%) casos coexistieron ambas alteraciones estructurales .

En el caso de las nddulos, |a valvula mitral se vié mas frecuentemente afectada
que la adrtica ( 16 vs 2 ); a diferencia de lo observado en el engrosamiento difuso, en
donde todos los casos, excepto uno en la valvula tricuspidea, se presentaron en la
valvula adrtica.

i
i
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La valva anterior de la mitral se encontré mas frecuentemente afectada por los

nodulos que la valva posterior (16 vs 8 casos respectivamente ).
En los dos unicos casos de afeccion valvular adrtica, jos ndédulos involucraron

las tres valvas.
En un caso se documentd afeccion nodular mitro- tricuspidea simultanea.
En un caso se documentd engrosamiento adrtico - tricuspideo simultaneo.

Cambios Valvulares Funcionales:

En la mayoria de los casos con afeccion estructural no hubo asociacién con
insuficiencia valvular. Trece (59%) pacientes no tuvieron insuficiencia valvular, en 9
(41%) se demostrd insuficiencia valvular 12 cual se cuantificd en todos los casos como

ligera y sin evidencia de repercusion hemodinamica alguna.
En 8 pacientes la insuficiencia se detectd en una de las valvulas : tres pacientes

en la valvula mitral, tres pacientes en ila valvula tricuspidea y dos pacientes en la

valvula adrtica.
Solo en 1 paciente se registrd insuficiencia valvuilar a nivel de las tres vélvulas

(aorta, mitral y tricuspidea)
En el caso de engrosamiento nodular mitral, solo 3 (19%) presentaron

insuficiencia mitral, en todos se cuantificod de grado ligero.
Todas las pacientes con insuficiencia mitral y aértica tenian noddulos valvulares.

Cambios valvulares estructurales 'y funcionales en relacién a jla presencia y/o

ausencia de anticuerpos antifosfolipidos isotipos 1gG e IgM.
Los cambios valvulares estructurales y funcionales en relacién a la presencia

y/o ausencia de anticuerpos anlifosfolipidos se enlistan en latabla 171.

Doce ( 55% ) no tuvieron anticuerpos anticardiolipina isotipo IgG e igM positivo,
los cambios estructurales encontrados en las cuspides de las valvas fueron : 10 con
nédulos en la V. ( valvula ) mitral ( 10 anterior vs 5§ posterior) , 1 en la V. adrtica ( 3
valvas) y otro en la valvula tricuspidea; 10 con engrosamiento en la V.adrtica y una de
estas a su vez tenia engrosamiento tricuspideo .

La paciente con insuficiencia mitral , adrtica y tricuspidea tenia nédulos en la V.mitral
y engrosamiento en la V.adrtica. La insuficiencia mitral y aodrtica tenian nodulaciones
valvulares. La insuficiencia tricuspidea sin nddulos , ni engrosamiento valvulares.

Ocho ( 36% ) de los casos tuvieron anticuerpos anticardiolipina isotipo 1gG
positivo , los cambios estructurales encontrados en las cispides de las valvas fueron:
4 con nodulos en la V.mitral ( 4 anterior vs 2 posterior ) y 1 en la V.adrtica ( 3 valvas),

4 con engrosamiento de la V. adrtica .
La insuficiencia mitral y adrtica tenian nodulaciones valvulares.
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Dos ( 9% ) de los casos tuvieron anticuerpos anticardiolipina isotipo IgM positivo
y fueron positivas a la vez para isotipo 196G, los cambios estructurales encontrados en
las cuspides de las vaivas fueron : las 2 pacientes tuvieron ndduios en {fa V.mitral ( 2
anterior vs 1 posterior ) y engrosamiento adrtico. La insuficiencia mitral tenia nddulos

valvutares.
manifestaciones cardiovasculares clinico, electrocardiografica,

Las
ecocardiografica y radiolagica, generales del SSP, se enlistan en la tabla 12.
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DISCUSION

La muestra representativa fue seleccionada al azar y su tamao fue calcutado
de acuerdo a Ia frecuencia del padecimiento estimada en e! grupo.

Al igual que lo reportado en la literarura la poblacion estudiada de pacientes

con SSP la mayoria fueron mujeres, postmenopausicas , en la sexta década de la vida
y dedicadas a las labores del hogar(1.2.3.4).

Las manifestaciones extraglandulares estuvieron presentes en la mitad de los
casos con predominio de la artritis como se reporta en la literatura ¢+, 2) , sin tener
ninguna manifestacion clinica y serolégica al momento del estudio de artritis
reumatoide , lupus eritematoso generalizado , enfermedad mixta del tejido conectivo o
escleroderma,

En los examenes de laboratorio no se encontré en ninguna anemia, leucopenia,
eosinofilia y/o plaquetopenia . el factor reumatoide fue la prueba seroldgica positiva
encontrada mas frecuentemente , 10s anticuerpos SSA y SSB fueron positivos con la
misma frecuencia reportada en la literatura ¢ a). En 1a electroforesis de proteinas
predomind el aumento de ia 1gG sin datos de hiperviscosidad como se ha descrito en
algunas ocasiones. La presencia de anticuerpos anticardiolipinas isotipo 1gG no se
asocid al momento del estudio a cuadro trombdtico venoso y/o arterial ;| las pacientes
con isotipo 1IgM positivo no tuvieron eventos de anemia hemolitica , ni trombocitopenia

Con estos datos podemos decir que se trata de una muestra de pacientes con
SSP , seleccionada al azar , con un tamafo 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 poblacion mexicana
(s4). la mayoria vivian a la altura de la ciudad de México, 2240 metros sobre el nivel del
mar para la estandarizacion de las PFR y el intercambio gaseoso.

En las manifestaciones clinicas respiratorias no se encontré relacién causa
efecto en los antecedentes por exposiciéon al humo de lefia asociada con bronquitis
cronica y obstruccidon crénica al flujo aéreo ( 77 ), por fumar cigarrillos considerado
como principat factor de riesgo de enfermedad puimonar obstructiva cronica ( EPOC )
(7a). por contacto con aves asociado con enfermedad pulmonar intersticial ( 79 ). por lo
que es posible concluir que las manifestaciones clinico- funcionales- radiolégicas
encontradas corresponden como tal al SSP.
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El sintoma respiratorio mas frecuente fue la disnea de grandes esfuerzos: en su
génesis al parecer no existe participacidn de falla circulatoria periférica al masculo, por
lo que faltaria por determinar si su componente es respiratorio y/o cardiovascular; esto
se podria anatizar en una prueba de ejercicio aplicando el protocolo de Balke
modificado ( principalmente para paciente con enfermedades pulmonares ) con un
ergometro de bicicleta midiendo variables respiratorias como el consumo de oxigeno
maximo ( VOz2max ) y variables cardiovasculares como la frecuencia cardiaca maxima
( fcmax ).

A la exploracion fisica predominaron los estertores subcrepitantes que podrian
corresponder a la falta de movilizacion de secreciones a nivel bronquial, sin evidencia
de infeccidn agregadada. No se encontré una correlacion en este sintoma clinico -
funcional - radiologica con el resto de. los parametros respiratorios analizados.

En las PFR se observaron dos grupos funcionales : en el primero se encontro
obstruccion de la via aérea proximal y periférica con hiperinflacion secundaria , sin
respuesta al broncodilatador ; en estas pacientes el sintoma que predomind fue la
disnea sin correlacion clinico - funcional - radioldgica de alteraciones en el intersticio
pulmonar ; en este grupo se clasifico a la paciente con fistula arterio - venosa
pulmonar y ecocardiograficamente no se encontraron datos de HAP. Hallazgos ya
reportados en la literatura (3s) .

En el segundo grupo no se encontrd obstruccion , ni restriccidon; en estas
pacientes los sintomas que predominaron fueron las sibilancias y la tos; estos podrian
corresponder a manifestaciones de xerotraquea y afeccion del arbol bronquial descrito
en este tipo de pacientes (17); en la radiografia se encontraron mas datos de afeccion
del intersticio como las imagenes reticulo micronodulares y en el ECO mas datos de
alteraciones en la vasculatura pulmonar del tipo de la HAP.,

La disminucion del VER pudo deberse a la obesidad y en dos casos se asocio
a obstruccidn de |a via aérea pequefia.

En las dos pacientes con hipoxemia, el mecanismo principal de produccion fue
por alteraciones en la ventilacion - perfusidon (V/Q).; solo en una se encontrdé otro
mecanismo de hipoxemia que fue el corto circuito (Qs/Qt) . Es decir, solo se encontré
hipoxemia de grado ligero en pacientes que concomitantemente a la enfermedad de
base tenian neumopatia del obeso.

En la radiografia de torax PA en todo los casos los voliumenes pulmonares
fueron normales; no se encontraron alteraciones en el mediastino y la pleura; el
haillazgo mas importante fueron las imagenes reticulo micronodulares encontradas en
forma bilateral y de predominio en las zonas basales( sin obviar la participacion del
tejido mamaric en las imagenes ); los sintomas que predominaron fueron las
sibilancias y la tos. Las PFR de estos casos con un patréon funcional normal.
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Para analizar el intersticio pulmonar en estas pacientes se propone la
realizacién de una prueba de difusién de mondxido de carbono ( DLCO ) y una
tomografia axial computarizada ( TAC ) de torax de alta resolucién, esta dltima para
tener imagenes de septos, lobulillos y de manera indirecta de la vasculatura pulmonar.

Etl sintoma cardiovascular mas frecuente fue el dolor toracico sugerente de un
episodio de pericarditis, sin tener estudios de base para su confirmacidn durante la
presentacioén y ningun dato de gabinete de apoyo, solo inferido por el disefo del
protocolo; nosotros no encontramos este hallazgo como se ha reportado en la

literatura 13) .

En el electrocardiograma la mayoria estuvo en Iimites normales. Los
transtornos inespecificos de la repolarizacion estuvieron asociados a los antecedentes
de hipertensién arteriat sistémica ; solo una paciente refirid dolor toracico sugestivo de
isquemia miocardica , en e! mismo caso por radiografia ( aumento del cono de la
arteria pulmonar izquierda , aumento del indice PL/T ) y ECO se encontré HAPR ligera.
En lJos transtornos de la conduccidn no se encontré correlacidn clinico
electrocardiografica . Esto no difiere de los hallazgos reportados en la poblacion

general (es.68) .

En la placa radiografica PA de torax el aumento en el indice cardiotoracico sclo
correlaciond con los antecedentes de hipertension arterial sistémica como se ha
reportado en la literatura (ss . 6a) ; en estas pacientes el sintoma principal fue el de
dolor toracico sugerente de isquemia miocardica y solo en una el ECG se asocio con
transtornos de la conduccion ( HAIRHH ) , sin cambios en el ECO. Para descartar
enfermedad coronaria se sugiere la realizacion de una prueba de esfuerzo utilizando el

protocoelo de Bruce.

En la radiografia PA de tdrax , al analizar los indices para medir la presencia de
HAP, el aumento del PU/T fue el hallazgo mas importante y se asocié con el
abombamiento del cono de la arteria pulmonar izquierda y en el ECO con aumento de
la PSAP, encontrandose los otros indices negativos para HAP, hallazgos que estan de

acuerdo con lo reportado en [a literatura ¢32) .

En los hallazgos ecocardiograficos los antecedentes de hipertension arterial
sistémica no tuvieron alguna alteracion en la funcidn sistdlica del ventriculo izquierdo
( VI) . En la funcion diastdlica se demostrd alteraciones en todas las menores de 50
anos, lo que nos podria traducir la participacion de un componente restrictivo
cardiovascular y corresponder a un mecanismo en la presentacion de la disnea; para
un mejor anadlisis en este respecto es de utilidad la prueba de ejercicio ( ya
camentada) y un gamagrama con Gallium que es sensible pero no especifico para
estados inflamatorios a diferentes érganos, en este caso miocardico ( como la fibrosis

o amiloidosis ) (2s) .
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La hipartensicon arterial pulmonar demostrada en estos casos solo se observé
por ecocardiografia (PSAP) y por los hallazgos radioldgicos ( abombamiento del cono
de la arteria puimonar izquierda y aumento del indice PL/T ); clinica y ECG no hubo
datos que la apoyaran; en dos casos fué cuantificada por insuficiencia tricuspidea que
nos puede dar falsos positivos. En cuanto al posible origen de la hipertension arterial

parenquima

pulmonar en estas pacientes no encontramos la panlicipacion del
pulmonar (hipoxia alveclar), tampoco de otros factores activos como la acidosis; los
factores pasivos faltarian por descanarse con la realizacion de un cateterismo cardiaco
derecho; ademas del estudio de los productos del endotelio vascular pulmonar (74,75, 76
). Los anticuerpos anticardiolipina 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: 1a baja frecuencia de su
presentacion, los pocos estudios de apoyo y su cuantificacion de grado ligero.
Por ecocardiografia la mayoria de los casos tuvieron alteraciones estructurales
valvulares , estas fueron de dos tipos noédulos pequefios o engrosamientos difusos,
La valvula mitral fué la mas

ambos localizados en los bordes libres de las valvas.
afectada y en elia predominaron los noédulos pequefos, seguida por la valvula adrtica
con engrosamientos; estas alteraciones estructurales no causan enfermedad cardiaca
valvular clinica. La mayoria de los casos No se asociaron con insuficiencia valvular y
ligero, sin repercusion hemodinamica.
Todos los casos con

cuando esta se presentd fue de grado
Comparando estos

insuficiencia valvular de una sola valvula

Predomind Ia

insuficiencia mitral y adrtica tenian nodulaciones valvulares.

hallazgos con la afeccidn valvular en la fiebre reumatica estos Uitimos se presentan en
cicatrizacion,

el anillo valvular, wvalvas y cuerdas tendinosas; produciendo
engrosamiento y acortamiento valvulares. Las anormalidades valvulares en pacientes
con sindrome antifosfolipido primario o secundario son similares en forma y
localizacion ( porcidn proximal o media de las valvas ) a las descritas previamente en
pacientes con LEG (s0.81) Los hallazgos en nuestras pacientes podrian corresponder
a lesiones valvulares de Librnan Sacks que son vegetaciones estériles fibrinosas que

la superficie del endocardio con un

sindrome

pueden desarroliarse en cualquier parte de
redominio en las valvulas izquierdas y de estas la mitral. No hay ningun estudio
histopatoldgico para poder apoyar los posibles mecanismos de patogénesis, como las

descritos en otras enfermedades de tipo inmunologico como en el
antifosfolipido, en donde se ha visto que los cambios valvulares presentados participan
la tendencia trombdtica, los cambios inflarnatorios y los componentes del
complemento. Estos hailazgos deberan de confirmarse mediante estudios prospectivos
histopatologicos de las valvas en las pacientes con SSP.
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Cuando se intentd asociar los cambios estructurales y funcionales de las valvas
con la presencia y/o ausencia de anticuerpos anticardiolipina isotipo IgG e IgM. En
nuestra muestra el 55 % fueron negativos para estos anticuerpos y el otro 45 %
tuvieron positividad. Los casos con anticuerpos anticardiolipina negativos tuvieron un
numero mayor de engrosamientos nodulares en la valvula mitral y engrosamientos
difusos de la valvula adrtica, 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%, predomind el sintoma de la disnea sin concluir su componente respiratorio y/o
cardiovascular.

2).-En signo respiratorio que predomind fueron los estertores subcrepitantes , no se
encontré una correlacion clinica - funcional - radioldgica con el resto de los parametros
respiratorios analizados.

3).- En las PFR se observaron dos grupos funcionales uno normal y-otro con obstruccion
de la via aérea proximal y periférica con hiperinflacion secundaria, ambos sin respuesta al
broncodilatador.

4).- En la Radiografia de torax, las
correlacion clinico - funcional - radiologica.

5).- La prevalencia de manifestaciones cardiovasculares fue del 91%,; predomind el dolor
tordcico sugerente de pericarditis, sin tener datos de exarmenes de gabinete de apoyo .
solo inferido por el diserio del protocolo.

6).- El ECG sin hallazgos de relevancia .

7).- En el ECO la disfuncién diastdlica estuvo presente en las menores de S0 afos, esto
sugiere un componente restrictivo y posiblemente participe en la génesis de la disnea.

8).- La HAP en su presentacion tuvo una baja frecuencia, existen pocos estudios de
apoyo y su cuantificacion fue de grado ligero.

9).- Las alteraciones estructurales valvulares encontradas en el ecocardiograma en el
91%, podrian considerarse en estas pacientes como una endoacarditis de Libman Sack.
Estas se caraxterizaron por engrosamientos nodulares y difusos, localizados en los
bordes libres valvulares; faltaria la realizacion de estudios prospectivos histopatolégicos
para poder inferir los mecanismos fisiopatogénicos . Las insuficiencias valvulares en todos
los casos fue de grado ligero y sin repercusion hemodinamica. No se encontrd relacion en
los hallazgos estructurales y funcionales valvulares con la presencia y/o ausencia de
anticuerpos anticardiolipina. Hallazgos reportados por primera vez en el SSP.

imagenes reticuio micronodulares no tuvieron

Se proponen protocolos prospectivos para el estudio de la disnea con una prueba de
ejercicio; para el anadlisis del intersticio pulmonar una prueba de DLCO y TAC de térax
de alta resolucion; para Ia disfuncidn diastdlica ventricular izquierda un gamagrama
miocardico con Gallium; para el estudio de las alleraciones estructurales valvulares un

analisis histopatoldgico.




TABLAS.

Tabla 1. Caracteristicas de las pacientes estudiadas con SSP.

Edad

58 +2.25

39-76

31

Sexo. Femenino.

N{NIN

100

Peso. o

58 + 2.39

43 - 94

Talla. @

N

1.56 + 0.028

1.34 - 1.95

MC  (wgrm2)

25.38 + 1.04

16.50 - 37.18

S.C (m2

1.56 + 0.28

1.34 - 1.95

Evolucion (meses)

142 + 18.87

35 -372

Xeroftalmia

NINvININTIN NI I

Xerostomia

NNININ{N

Manifestaciones extraglandulares

-
N

Ninguna
Artritis

A

(")

Nefropatia

Raynaud
Calcinosis

YNy IR

Laboratorio

FR

14/20

10/14

1gG elevada
AcCL IgG

10/10

-

co

SSA

6713

SsSB

5/13

1s){d10)

AcCL igM

2/10

SSP,

sindrome de Sjogren primario ; n, numero de

minimo, limite inferior ; maximo, limite superior ; %, p
Kg, kilogramos ; m, metros ; IMC, indice de masa corporal kg/m2
i 4] G

DE, o 73

en r

8. 00lwls

o
03

pacientes estudiados ;
superficie corporal m2; FR , factor f-1 ; G,

AcCl IgG . (-1 3 iolipi ipo 19G positi ; SSA, SSA
ss8 ., i ssBp ; AcCligm, pos [§ i igMm




Tabla 2. Manifestaciones respiratorias del SSP.

Sintomas
Disnea de grandes esfuerzos 11 50

Sibilancias 8 36

Tos E 23

Expectoracion 4 18

Signos

Estertores subcrepitantes 5 23

s : en i ael

n, e i %, p
total de pacientes estudiados.

32
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i6n respiratoria del SSP.

Tabla 3. Hall >s en las prueb. de fi
able = - edio D o
CPT, % +20* 14 115+ 555 100 - 120
> 20 8 136 + 10.27 121 - 153
CVF, % 22 117 + 12.65 93 - 144
VR, % _+40* 17 122 + 4.81 86 - 149
> 40 5 184 172 - 211
VEF1. % 22 109 + 2.63 85 -~ 135
VEF1/CVF, % >80" 14 83 +3.29 80 -90
<80 8 74 +45 68 - 79
FEF 25-75, %__>60 * 17 113 + 8.04 67 -163_____ |
< 60 5 51 44 - 60 ]
FEF 50, % > 65 * 17 94 + 3.41 €9 - 124 1
<65 5 55 36 - 65
POz arterial .
> 65 mmHg * 20 73+ 1.31 65 - 85
< 65 mmHg 2 60 €60 - 61
PCOzarterial . 22 31+ 0.67 256 -37.8 }
vd/ve, % 22 0.44 + 0.26 .11 -64 ]
Qs/Qt. % 21 4+ 1.87 1 2-9 ]
n, nimero de pacientes ; *, valores ] de timi : CPT.
capacidad pulmonar total ; CVF, vita) T VR, o H
VEF1, volumen espiratorio en el pri ; VEF1/CVF .relacién
ia en e} prii /7 vit;
FEF 25-75%, fMlujo i iof 25-75% ; FEF 50%. flujo .splrl!orio forzado
da de

al 50% ; P02, presion de oxigeno basal : PCOz, p
basal ; Vch. io muerto ; Qs/On,
* Valores nonmales para la Ciudad de Mtllco. Pao2: 67.5x 2.5 mmHg ; Pacoz 322

2.5 mmHg : Ph arterial 7.33 a 7.42.




Hallazgos radiolégicos del SSP.

Jamq

Tabla 4.
o
Parénquima pulmonar
Imagen reticulo micronodular S a4 23
- Bilateral S 2
- Basal 4 1€
- Diseminado 1 5
Abombamiento cono arteria pulmonar S =28
Fistula AV k] 5
ICT y de HAP.
ICT, <05* 18 (.92+.01 36-5
>0.5 < .51 .51 -54
PL/IT, <38% " 19 35 + 0.55 29 - 37
>38% 3 38 38 - 38
RD, <17 mm * 22 13 + .35 10- 17
r/h . < 14% * 22 10 + .33 7.4-14.4
n, v de Tt consi dentro de limamites nonmiaales ; Fistula AV,
: ICT, indice g 14 : HAP, hiE> 3 arterial pulmonar
: PL/T, indi lobar - ~trar 30. : RD .indice de iaa ramadesrmcha de la arteria
Ia atteria It tSrax ipsi -

pulmonar ; r/h, indice de Ia rama derecha
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Tabia S. P .
generales cfel SSP.
si i Exp. sib.disn.
F si Sib_disn. ]
3 st Tos.exp_sib_disn T I.ret micconod.bas.
4 si si 1 Disn._ T
[ Tos_sib.disn. si I.r et micconod.bas.
€ 1 | Yos.disn. si
| ] Tos sib. OVAP
[: si I Disn. OVAP
S Sib.disn. : | ret. micronod. bas.
0 1 & si OVAP
si } 7 1 ret micronod bas. ,
2 | Sib.disn. k] F. AV basal.izq.
3] B 1 si 1
4 si ] } Tos exp.sib. IL Iret nod.diseminado. ‘
S si Exp.
6 si | Disn. si { 1
7 1 T —
3 si I} 1
2 I ] —1
20 ¥ 1 1]
21 Disnea. 7 1 1
22 st 1 1 }
n, numera de pacientes [ Si, indica expoticamaée), Contacto, presencia del faclor ; exp,
de b ; OV ion de ta

3 Sib,
via aéres pevitérica ;

pulmonar .

basal ; F. AV baul smzcy |, Mistula

Rx de torax, r'adiognm postmasCantsrior «te 10|

rax ; § ret micronod bas,

bazal izq



Tablaé. N ! i es del SSP.
Sintomas
Dolor toracico
-Sugestivo_de Peris—aarditis 4 18
14

-Sugestivo de isquee=rmia miocardica 3

Signos
1 Soplo regurgitante =5 Ell 1 5
n, numero de pacles—ites; 6 Ell, sexto espacio intercostal izquierdo,

Tabla 7. Hallazgoss electrocardiograficos detl SSP.

Normales 16 z3
Transtornos inespecaficos de {a repolarizacion 3 x4
Transtormos de la ceonduccion
- HARIHH. 2 =]
- BAV 1er grado 1 =

de la rama ioaqusierda

i HARIHNM,

de primer grado.

n, NG de
el haz de hix ; BAV, bl



Tabla 8. Funcién diastdlica determina por ecocardiografiadel SSP,

< 50 artos >50 arios Total
1 (n=6) T (n=16) 1 1
EA I |
Normal 9] 5 1 5 1
Disminuido 0 o [ 6] }
Aumentado 6 i1 T 17 1
TRV 1 [} ]
Normal 1 [ 5 1 & 1
Disminuido 1 | 2 1 3 |
| Aumentado 4 9 1 13 1 .
n, namero de pacientes ; <, rmenor; > , mayor ; E/A , relacién E/A ; TRIVI ; tiempo de relajacion

isovolumétrica del ventriculo izquierdo ms.

Tabla 9. HAP por mediciGn de la PSAP, determinada por
ecocardiografia del SSP.

PSAP © 5 35 31-41

¥ hasta 30
! ;i PSAP, prasién sistélica

n, NG de PN
nHg : HAP, hiper anterial
de Ia arteria pulmonar .
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Tabla 10. Los cambios valvulares estructurales y funcionales encontrados
por ecocardiografia en el SSP.

Nodulos 18 16 2 1
Engrosamientos 16 2] 16 1
nsuficiencia S 4 -3 a

n, namero de pacientes

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

Sin AcCL IgG e IgM

total mitral adrtica tricuspidea
Noédulos 11 10 1 1
Engrosamientos 10 o] 10 1
Insuficiencias 8 2 2 4
AcCL Ig9G positivos
Noéduios 5 4 1 o
Engrosamientos 4 [¢] 4 o
Insuficiencia 2 1 1 [e]
AcCL IgM positivos total mitral adértica tricuspidea
Nédulos 2 2 o [=}
Engrosamientos 2 [s] 2 [s]
Insuficiencias 1 1 [¢] o

n, NUMero de pacientes ; sin AcCL 1gG e IgM, rpos IgG e

1gM negativos ; AcCL I1gG, P ipo 10G
s AcCL IgM , po IgM p .
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Tabla 12,
det SSP.

b 4 o Ly
1 HAS S.isq. TIRVL VI. THS 32 =i a8
2 HAS S.isq. E-3]
S .peri.
3 iT
4
S 1Ac 31 Si =
(=1 HAS S.isq. HARIHH .51
rd T 41 si 39
8
9
o [1¥]
11
12 S.peri. [Y-XTV N
T
4 TIRVAS. T 31 si
S.pen. HARIHH
1 S.peri. S.S
18 HAS BAV 1er
19 1A
20 HAS M
21 HAS TIRV L. [LY]
22 41 si 38 51
anerial sistmica ; S isg . sugestivo de isguemia
mloem E p.ri luwlivo a- mlﬂr .8, soplo ; ECa, : TRV,
; AS, mptu uuuuu
tloqueo auriculo

mmmndorﬂhmhquﬂmmmﬁhk:uvurm

ventricular de prinar grado ; ECO, sepeal ; IT, insuficiencia
3 o, aortica ; M, insuficiencia m P3SAP, presion sistélica de la arteria

de! cono de la arteria pulmonar ; ICT, indice cardiotorécico ; PUT,

: A pul.
indice lobar -
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PIE DE TABLAS.

Pié de tabla 1. Caracteristicas sociodemaograficas y clinicas de las pacientes
estudiadas con SSP.

Pié de tabla 2. Sintomas y signos respiratorios mas frecuentes encontrados en las
pacientes estudiadas con SSP.

Pié de tabla 3. Resultados de las pruebas de funcién respiratoria en las pacientes
estudiadas con SSP.

Pié de tabla 4. Resultad de los hall >s radiolégicos respiratorios y
cardiovasculares como el indice cardiotoracico y los indices para
determinar hipertensién arterial pulmonar en las pacientes esludi;das

con SSP.
Pié de tabla 5. Resultados de las manifestaciones respiratorias clinico , funcionales y
radiolégicas, generales de las p ites iadas con SSP.

Pié de tabla 6. Sintomas y signos cardiovasculares mas frecuentes encontradas en
las pacientes estudiadas con SSP.

Pié de tabla 7. Resultados de los hallazgos electrocardiograficos de las pacientes
estudiadas con SSP.

Pié de tabla 8. R Itad de los hallazg diografi en laf
Bi en las p estudi; con SSP.
diogr en la 7 ion de

Pié de tabla 9. Resultados de jos h
la presion sistdlica de Ia arteria pulmonar como mnedida de
war en las pacientes estudiadas con SSP.

hipertensién arterial p
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Pié de tabla 10. Resultados de las lesiones valvulares estructurales y 'unclonnln
encontradas por ecocardiografia en las p con
SSP.

Pié de tabla 11. Resultados de las lesiones valvulares estructurales encontradas por
ecocardnograra en relacidn a la presencia y/o ausencia de
ar Ppos anti ipid en las pacientes estudiadas con SSP.

Pié de tabla 12. Resultados de las manifestaciones cardiovasculares clinico,
electrocardiogriafica, ecocardiogriafica y radiolégica, generales de las
pacientes estudiadas con SSP.



FIGURA 1.- Radiografia de térax PA que muestra una imagen
reticulo micronodular en zonas basales.



FIGURA 2.- Ecocardiograma en corte paraesternal eje largo y apical , donde
se observan nodulaciones en las cuspides de las valvas de las
valvuta mitral (lecha) .



A e

PFIGURA 3.- Ecocardiograma en corte de 4 camaras donde se observa en (A)
con doppler codificado en color regurgitacion mitral leve y en (B)
nodulaciones en las cuspides de las valvas de 1a valvuia mitral
(fecha) .
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PIE DE FIGURAS.

Piéde figura 1. La radlograﬂ- de térax PA quo muestra una imagen reticulo
micr lar en

Pié de figura 2. Ecocardiograma en corte paraestemal eje largo y apical, donde se
observan nodt en las caspi de las val de las valvula

mitral ( flecha).

Pié de figura 3. Ecocardiograma en corte de 4 camaras donde se observa en (A) con
doppler codificado en color regurgitaciéon mitral leve y en (B)
iones en las cu de las valvas de la valvula mitral

( flecha ) .
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ANEXO I

BASE DE DATOS DEL PROTOCOLO: PREVALENCIA DE LAS MANIFESTACIONES

CARDIOPULMONARES EN PACIENTES CON SINDROME DE SJOGREN PRIMARIO.

DATOS GENERALES.
1.-Numero de paciente:
Nombre:,
2.-Registro:
3.-Sexo: O=fern. 1=masc.
4.-Edad: afios cumplidos.
8.-Peso: en kilogramos .
6.-Talla: en centimetros .

7.-Superficie Corporal: m2.
Direccion :

Teléfono:

8 . -Fecha de nacimiento: dd.mm.,afo.

Lugar de nacimiento Ciudad.
Estado.

9. -Cuantos anos lleva viviendo aqui .
10.-Cuantos anos completos fue a la escuela.

E dor:
Fecha:__-
11.-INGRESO MENSUAL PROMEDIO (nuevos pesos)
12.-Numero de personas que dependen de ese
ingreso.
13.-Qué edad tiene el nifio menor que vive
en ia misma casa que Ud.
14 . -Cuantas personas duermen con Ud. en el mismo cuarto
18 -Cuantas personas duermen con Ud. en
la mismacama.
16.-Algunas de las personas que duermen
en su mismo cuarto fuman regularmente .
1.-Si 2.-No.
17.-Cuantas recamaras, sin contar los
banos,hay en sucasa.

1 g

2 Lt it 3oy
a L

4 | WIS S S}

5 | S S .

6 [ S SR A

7 | SN S S

8 | SR S S IS DR R
9 | NS AU P }

10 L

1s_l_l

17_I_.l__.l



18.-CCwdnlas perrsonas viven en su casa

adennaAsde Ud.
REUMATICO.

19.-Fechade inicio de sintornas: mm, dd, afo .
20-Fechade diagnistico: mm, dd, afo.
21.-Tiempo de evolucion . meses .
22-Sesquedad de ojo: (mas de 3 meses) .
1.-5i. 2.-No. 9.-Se ignora.
23 -Seequedad der boca :
1.-Si. 2.-No. 9.-Se ignora.
24.-Praeba de Schirmer : enmm.
99.-Se ignora.

28.-Biopsiade labio
1.-Positiva. 2.-Negativa.

9.-Se ignora.
Manifesstaaciones extraglandulases del S.S.P

Especificar;
RESPIRATORIO

Solo se toornardn aquellas desarrolladas posterior a el diagndstico de

26.-Fechzs deinicio de sintomas: mm, dd, afo .
27.-Fechzz e diagndstico: mm, dd, afto.
28.-Tiemp»o ds evolucion: meses.

Cual de s animales Que le voy a mencionar viven en su rmisma casa
{adentroy afuerade los cuartos, incluye los que estan en patios o corrales).
29 L

29.-Pero. 7.-Si. 2.-No. _
30.-Gato. 1.-Si. 2.-No. 30_ L4
31.-Palomaas. 1.-SI. 2.-No. 331__
32.-Pajaross. 1.-Si. 2.-No. 3z L
33.-Otros. 1.-Si. 2.-No. az__ 4
ESPECIFICAR;
TOS.
34.-Esta ud. tosiendo todoel dia . 3a
2.-No.

1.-Si.

(se cuental=a tas con ef primer cigarrillo © al salir de casa., incluir garaspec

para limpiar £33 garganta o la nariz).



Si la respesta es S), saitarse a la pregunta 40.

38.-Tose Ud. cuando menos 4 a 6 veces al dia.

1.-Si. 2.-No.
36.-Tose 4 dias o mas a la semana.
1.-Si. 2.-No.
37.-Tose al despertarse o a primera hora
en la mafana.
1.-Si. 2.-No.

38.-Tose alguna vez en el resto del dia

© de la noche.
1.-Si. 2.-No.

39.-Le llega a durar ia tos 3 meses

seguidos (tosiendo la mayoria de los dias).
1.-8i. 2.-No.

40.-Por cuantos aros ha tenido los
prolongada, o sea gque le duren por lo menos 3 meses del afio
(numero de afios).

FLEMAS,

41.-Saca Ud. flema (gargajos) de sus

pulmones todo el dia.
1.-Si. 2.-No.

{Se cuenta flema que se traga, flema con e! primer cigarrillo o
al salir de la casa,contar flema de la nariz)

Si la respuesta es S| saltarse ala 45.

42.-Saca flemas o gargajos casi todos

los dias (4 o mas dias a la semana, al menos 2 veces al dia).

1.-Si. 2.-No.
43.-Saca flemas al levantarse o al despertar
en la mafhana.

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

1.-Si. 2.-No.

48 -Llega a sacar flemas durante 3 meses
seguidos (consecutivos) del afio la mayoria de los dias.
1.-Si. 2.-No.

as_ L4
3e_t -t

37_I_l
38 J

39 LJ

a0 AL



48.-Por cuantos aflos ha tenido estos 46 110
problemas con flemas.(que le duren por io menos 3 meses det afio
o pragunta 45).
HISTORIA OCUPACIONAL.

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

1.-8i. 2.-No.
48.-Ha trabajado en lugares con mucho polvo 48_L—
por un afio o mas.

1.-Si. 2.-No.
Espaecificar trabajo:
49.-Cudntos afos trabajs ahi. 49 L
80.-Ha estado expuesta al polvo casero por 50 L
un afio o mas.

1.-8i. 2.-No.
81.-La exposicidon al polvo fué ; 51 4

1.-Leve. 2.-Moderado. 3.-Grave.

52.-Ha trabajado en algun lugar donde haya 52 LJ
tenido que respirar gases o sustancias
qQuimicas.

1.-8i. 2.-No.
Especificar Trabajo:
83.-Cudntos afos trabajé ahi. 53_ -+
S4.-La icibnalosg © sustancias 54_ L
quimicas fue :

1.-Leve. 2.-Moderada. 3.-Grave.
A que es lo gue mas se ha dedicado o dedico
en sy vida, (tfrabajo excluyendo el del hogar
y pasatiempos).
&8.-Numero de afios en @so. 55_td .t
Exactamente que hacia (si se aplica).
TABAQUISMO.
56 L-J

886.-Ha fumado alguna vez cigarrillos .
1.-Si. 2.-No.



$7.-Ha fumado alguna vez pipa.

57_Lo
1.-Si. 2.-No.
58.-Ha fumado alguna vez marihuana. sa_ -
1.-Si. 2.-No.
Si la respuesta es NO, pase a la pregunta 66
$9.-Ha fumado alguna vez cigarrillos en s9 I
su vida.(mas de 20 cajetillas o 400 cigarrillos en la vida).
1.-Si. 2.-No.
60.-Fuma actualmente (incluye el Gltimo mes). 60_t
1.-Si. 2.-No.
61.-A que edad comenzdé a fumar regularmente. 61 Lt L
62.-Si Ud. dejdé de fumar por completo, a 62 L1 1
que edad lo hizo.
63 . -Cuantos cigarrillos diarios se fuma 63 11
actualmente.
64.-Que promedio de cigarrillos diarios se 64 L1 L
fumé en toda la etapa de fumador.
6S.-Le da o le dié el golpe al cigarrillo. 65_ )
O.-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 66_L
con Ud. en la misma casa, fumaba dentro de la casa.
1.-Si. 2.-No.
Si la respesta es NO pase a la pregunta 74.
67.-Liegd a fumar dentro de la casa mas 67_LtJ3
de una persona de las que vivian con Ud.
1.-Si. 2.-No.
68.-Por cuantos anos lo hicieron. ca L
89.-Aproximadamente cuantas horas del dia 69_—l—1_
en promedio fumaban en casa.
70.-Alguna de las personas de las que ha 70__

dormido con Ud.en el mismo cuarto, fumaba dentro del cuarto.
1.-Si. 2.-No.



71.-Liegd a fumar dentro de su cuarto mas

de una persona de las Qque dormian en el mismo cuarto.

1.-Si. 2.-No.

72.-Por cudntos anos lo hicieron.
73.-Cudntas horas del dia en promedio
fumaban dentro del cuarto.

O.-menos de una.

1-de 1a2

2.-mas de 2.

72 LA L
?3_4LJ

COMBUSTIBLE PARA COCINAR Y CONDICIONES DE LA VENTILACION.

Qué se utiliza actualmente en casa para cocinar.

74.-Carboén.
1.-Si. 2.-No.
78.-Desde cudndo.

78.-Cuantos dias a la semana lo usa.

77.-Es la persona la que prepara los alimentos
1.-Si. 2.-No.

78.-Lena en fogon sin chimenea.
1.-Si. 2.-No.

79.-Desde cuando.
B80.-Cuantos dias a la semana lo usa.

81.-Leha en fogsén con chimenea.
1.-8i. 2.-No.

82.-Desde cuando.
83.-Cuantos dias a la semana lo usa.
84.-Gas.
1.-Si. 2.-No.

85._-Desde cuando.
88.-Cudntos dias a la semana lo usa.
87.-Petréieo.

1.-Si. 2.-No.

88.-Desde cuando.
89.-Cudntos dias a la semana fo usa.

90.-Otros .
91.-Desde cuando.
92.-Cuantos dias a la semana lousa.

74 4
75_ | N S R
76

77

78 L4

79_ti .t
go__l._.l

g;_l__!

82 L1t
a3 L

84_ | -

85 1. 1. J
86 L

a7

ee_L__L_J__J
a9_L-
90t
91 Lt 1 g
92



93.-Antes de utilizar el combustible o
estufa actual, que usaba en su casa para cocinar.
O.-Carbon.

1.-Leria.

2.-Gas.

3.-Petrdleo.

4.-Otros.

S.-Ninguna otra.

94 -Cuando inicid a usarlo,cuantos afos tenia.
95 .-Cuantos dias de la semana lo usaba.
96.-Cocinaba con lefia su madre, cuando Ud.

era nina rmencr de S afos de edad.
1.-Si. 2.-No.

97.-Cuando Ud. era nifa, acostumbraba
acompanar a su madre en la cocina, cuando

ella cocinaba (ya sea ayudando o no).
1.-8i. 2.-No.

98.-Aproximadamente de qué edad a qué edad.
99.-De qué edad Ud.comenzd a cocinar
regularmente. (por o menos S dias a la semana).

100.-Si ya dejo de cocinar regularmente,
a qué edad lo hizo {cocinar menos de 5 dias a la semana).

LENA.

101.-Ha cocinado con lefia por mas de 6 meses
en su vida.
Si la respuesta es NO pase a el uso de gas.

102.-Por cuanto tiempo en total cocind

con lefia (anos).
103 -De qué edad a qué edad.

Qué utiliza como leha que quema:

Ventilacion en ja cocina.
Con respecto a la cocina que tenia cuando cocinaba con leia.

104.-Estaba al aire libre o bien con techo

y sin paredes.
1.-Si. 2.-No.
105.-Tenia ventanas la cocina.
1.-8i. 2.-No.

94 L1
95 3
926 1

101__ L
102 i

103 L—-'-—‘__'—J——J

104 -

105t



106. ~Tenia tiro, campana o chimenea.
. 2.-No.

1.-8i.
107 . —-Eran las paredes de ramas, palos o
varas (con hendiduras).
1.-8i. 2.-No.
108. —Cocinaban en el mismo cuaro que dormian.
1.-Si. 2.-No.

109 . -Cuantas horas del dia pasa(ba) en la

cocina estando el fogén prendido.
110. -Cudintas ventanas habja(hay) en su cocina.

111 . -Cémo estaban las ventanas al cocinar.
0.-Siempre cerradas.
1.-La mayor parte de las veces cerradas.
2.-A veces abierta y a veces cerrada.
3.-Casi siempre abieras.
4.-Siempre abiertas.
Qué tarmafio aproximado tenia la cocina.
Ancho: Largo: Alto.
112.-Se veia el humo al cocinar.
1.-Si. 2.-No.

113. -Se encontraban las paredes tiznadas .

1.-Si. 2.-No.

GAS.
114.-Ha cocinado con gas por mas de 6
maeses en su vida.
1.-Si. 2.-No.
Si la respuesta es NO pase a la pregunta 125.
1215.-Por cuanto tiempo en total cocind

con gas (anos).
116.-De qué edad a qué edad.

Ventilacion en ia i Con o ala
cocina.
117.-Estaba la cocina al aire libre o bien
contecho y sin paredes.

1.-8i. 2.-No.

118, ~Tiene (tenia) ventanas ia cocina.
1.-Si. 2.-No.

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

106

1074

1081

109 L

1104
112

11241

113~

114t

115t
1160t L2

1174+

118

119 Lt



120. —-Son (era) las paredes de ramas, palos
o varas ( con hendiduras).
1.-Si. 2.-No.
121 . ~Cocina(ba) en el mismo cuarto qué
duermen (dormian).
1.-Si. 2.-No.

122 . -Cudantas horas al dia pasa(ba) en la

cocina estando prendida la estufa.
123 . -Cuéantas ventanas hay (habia) en su cocina.

124 .-Cdmoestan (estaban) jas ventanas
al cocinar.

0.-Siempre cerradas.
1.-La mayor parte de Ias veces cerradas.

2.-A veces abiertas y a veces cerradas.
3.-Casi siempre abiertas.
4.-Siempre abiertas.

Qué tamasnio aproximado tiene (tenia) la cocina.
o: Largo: Ailto:

EPISODIOS DE TOS Y FLEMAS.

125.-Ha sacado flemas con sangre o tosido
con sangre.
1.-Si. 2.-No.

126.~Ha tenido en los Ultimos S arios episodios
con tos y flemas que duren por 3 0 mas semanas. (si tiene tos
o flemas habituales la pregunta es aumento, con 3 arios de los

5 anos es Si)
1.-Si. 2.-No.
127 .-Por cuantos arfios ha tenido un episodio
de tos y flemas en un ano.
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, pasar a la pregunta 138.

129 . -Los silbidos se presentan con un
catarro o gripa.
1.-8i. 2.-No.

1z0t-

1231 L

122t

1231
124 L

125 L

126t

127t 1

1281

129t



130. ~Los silbidos se presentan algunas
veces aun sin catarro o gripa.
1.-Si. 2.-No.
131 .-Tiene silbidos la mayoria de los dias o
las noches.
1.-Si. 2.-No.
132.-Por cuantos afios ha tenido silbidos
en el pecho.
133.-De qué edad a qué edad.
134 .-Tuvo alguna vez silbidos en el pecho
acompafiados de dificultad para respirar o faita 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 mas ocasiones
silbidos en el pecho y dificultad para respirar.
~Si. 2.-No.
137 .-Ha necesitado medicina o tratamiento
para esos episodios de silbidos y falta de aire.
1.-Si. 2.-No.

130

131t

132+—t 1

133L 1 2 L2
134 L

135 L—1L

136

13744

DISNEA, FALTA DE AIRE, DIFICULTAD PARA RESPIRAR.

Si hay impedimento para caminar por motivos queno sean pulmonares
o cardiacos, hay que describir la condicién y pasar a la pregunta 145,

Especificar:

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

1.-Si. 2.-No.
139.-Le falta el aire, o siente dificultad
para respirar, Si camina una subida ligera.

1.-8i. 2.-No.
140.-Tiene qué caminar mas lento que personas

138l

139t

1402

de su misma edad debido a faita de aire o dificuitad para respirar.

1.-8i. 2.-No.
141.-Tiene que detenerse de vez en cuando

141t

a calmar la respiracion cuando va caminando en o a su propio paso.

1.-Si. 2.-No.
142 . -Se tiene qué detener a calmar ia

142

respiracion después de caminar SO metros(1 cuadra) , o pocos

minutos, en lo parejo.
1.-8i. 2.-No.

!




143t

143.-Tiene falta de aire al vestirse,
peinarse o bafarse, o i1a falla de airele impide salir e su casa,

: 1.-8i. 2.-No.
5 144. - Tiene faita de aire al agacharse. 144 -
1.-8i. 2_-No. ) .
ENFERMEDADES DEL TORAX ,BRONQUITIS.
: 145.-Si tiene una gripa, se acompana mas 145t
: de la mitad de las veces de tos y flemas.
1.-Si 2.-No.
146

146 . —En los uitimos 3 afos ha tenido alguna

enfermedad de fos bronquios o de los puimones que hayan

impedido trabajar y que le haya hecho quedarse en casa o en cama.
1.-Si. 2.-No.

147.-~En los ultimos 3 afos, cuantos ataques 17— J

de tos y flemas tuvo, qué le hayan durado una semana o mas.

ENFERMEDADES ANTERIORES.

148 .-Tuvo algun problerma de los pulmones o 148 t—
de tos y flemas antes de los 16 afios.
1.-8I. 2.-No.
Ha tenido alguna vez alguno de los siguientes problemas
149.-Tos y flemas. 1491
1.-Si. 2.-No.
150. -Fué revisado por un doctor. isot
1.-Si. 2.-No. !
151 .-Qué edad tenia cuando le pas® por 151 L {
152 L~ :

primera vez.
152.-Cuantos ataques de tos y flemas ha
tenido en su vida.
O0.-Menos de 5. ;
1.-De S a 10.

1534

2.-mas de 10.
153.-Tuvo bronquitis frecuentes antes de los

1.-8i.

10 anos.
1.-Si. 2.-No.

154.~Ha tenido neumonia, pulmonia o 154 4 :
bronconeumonia. . |
1.-Si. 2.-No. §
155. -Confirmada por su meédico. 155t i
i 2.-No. {
!
I



156 . -Qué edad tenia cuando le pasé por

primera vez.
157 . -Ha tenido alguna vez catafros alérgicos .

1.-Si. 2.-No.
158 . -Confirmados por su medico.
1.-Si. 2.-No.

159. -Qué edad tenia cuando le pasé por
primera vez.
160. —Ha tenido alguna vez tuberculosis .

1.-8i. 2.-No.
161 . ~Confirmada por su médico.

1.-Si. 2.-No.
162.-Qué edad tenia cuando le pasd por primera
vez.
163. —Ha tenido Ud. asma bronquial .

1.-Si. 2.-No.
164 . -La tiene todavia.

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

1.-Si. 2.-No.

166.-A qué edad comenzé.
167 .-Si ya no la tiene, a qué edad

desaparecio.
1686.—Ha tenido Ud. alguna otra enfermedad

de los pulmones.

1.-Si. 2.-No.
Especificar:
169.-Ha sido operado del térax o de los
pulmones.
1.-Si. 2.-No.
Especificar:
170.~Ha tenido golpes en el pecho, espaldas 170+t
o costillas.
1..-Si. 2.-No.
Especificar:

HISTORIA FAMILIAR.

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

Bronquitis Crénica.
171.-Padre:1.-Si. 2.-No. 9.-Seignora.
172.-Madre:1.-Si. 2-No. 9.-Se ignora.

1sel L
157
158 L
1591
160 L
161l
162

163 L
164
165 L

166 L
167 t—t s

168t

1692

171
1721



2
{
i
i

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

Asma Bronquial.
175.-Padre:1.-Si. 2.-No. 9.-Seignora.
176.~-Madre:1.-Si. 2.-No. 9.-Seignora.

Cancer Pulmonar.
177.-Padre:1.-Si. 2.-No. 9.-Se ignora.
178.-Madre:1.-Si. 2.-No. 9.-Se ignora.

Tuberculosis.
179.~-Padre:1.-Si. 2.-No. 9.-Se ignora.
180.~-Madre:1.-Si. 2-No. 9.-Se ignora.

Otras enfermedades pulmonares.
181 .-Padre:1.-Si. 2.-No. 9.-Se ignora.
182.~Madre:1.-Si. 2.-No. 9.-Se ignora.

Si murid, anote la causa de la muerte.
Padre:
Madre:

183 .-Sabe de algun familiar que haya

tenido tuberculosis.
1.-Si. 2.-No.

Quién:

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 los huesos y

articulaciones.
1.-Si. 2.-No.

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

188. -En estos momentos tiene dolores de

huesos.
1.-8i. 2.-No.

17319
174

175 L
176 L

177 L4
1768

179t
180t

181
12—

183L 1

184t

1852

186l

187t

1egl



189 L

189. -Padece de dolor de espalda.
1.-8i. 2.-No. )
190.-Tiene dolor de espalda en este momento. 190 L
1.-Si. 2.-No.
191 . -Padece de constipacion intestinal 191 L
{obrar muy duro o infrecuente).
1.-Si. 2.-No.
CARDIOVASCULAR.

Se tomaran en cuenta los sintomas cardiovasculares desarrollados posterior
al diagnostico de S.S.P.
Enfermedades Cardiovasculares Previas.

Especificar:
192. ~Fecha de inicio de sintomas: mm, dd, afio. 19241 1t 1 1
193 .~Fecha de diagnodstico: mm, dd, afio. 193L 44— s 4 L)
194 . -Tiempo de evolucion : meses. 199ttt J
195 . -Clasificacion de la New York Heart 1951
Association.
O.-1.
1.~
2.-11.
3.-Vv.
ANGINA.

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

1.-Si. 2.-No.
Si la respuesta es NO, pase a la pregunta 204
197 .—-Esta sensacién se presenta mas por 197 L
ia mananas.

1.-Si. 2.~-No.
198. -Esta sensacion se presenta en el 198
ejercicio.

1.-8i. 2.-No.
199. -Esta sensacidn disminuye al reposo. 199t

1.-Si. 2.-No.
2001t

200. -Esta sensacion se presenta en el reposo.
1.-Si. 2.-No.



201 . ~Esta sensacion se presenta en el

decubito supino.
1.-Si. 2.-No.

202. -Tiene que utilizar algun medicaumento

para que disminuya la sensacion.
1.-Si. 2-No.

203 . -Cuanto tiempo le dura la sensacion
de ahogo. Minutos. Segundos.

INFARTO AL MIOCARDIO.

204 . —Alguna vez ha tenido (tiene) doior
toracico.

1.-Si. 2.-No.
205 . -Este dolor fué de tipo opresivo ©
sofocante.

1.-Si. 2.-No.

Sila respuesta es NO pase a la pregtanta 211.

206 . -El dolor se le cormrid a los hombros,
brazos, cuelio, regidon interescapular, mandibula o dientes.

1.-Si. 2.-No.
207 . —El! dolor se acompano de diaforesis,
calosfrios.

1.-Si. 2.-No.

208 . —Cuanto tiempo le durd el dolor.

Minutos. Segundos.

209. -Disminuyd el dolor solo con el reposo.
1.-Si. 2.-No.

210.-Para disminuir el dolor se tuvo (tiene)

que utilizar algun medicamentos.
1.-Si. 2-No.

PERICARDITIS.

211.-Tuvo alguna infeccion de vias
respiratorias, antes de presentar un dolor toracico.

1.-Si. 2.-No.
212. —El dolor toracico fué mas localizado

a laizquierda y aumentaba al respirar.
1.-Si. 2.-No.

Silarespuesta es NO pase a la pregunta 218,

201t

2021

20311 J

204 1

2051—J

206\

207 L

20811t
209t

210t

2114

21214



2213 .-El dolor toracico disminuia cuando 2134

se sentaba o se agachaba.
1.-Si. 2.-No.

214 .-Este episodio se ha repetido varias
veces.

2142

1.-Si. 2.-No.
21 5.-Cuanto tiempo dura el dolor.

Minutos. Segundos.
216 L1

21 6. -Cuantas veces se ha presentado este
dolor con las caracteristicas descritas. En los Gltimos 5 afios.

221 7. -Se ha documentado algun episodio de 2172
pericarditis (por un médico). *

1.-Si. 2.-No

SINCOFE.

218 .-Hatenido pérdida del conocimiento 2181
alguna vez.

1.-Si. 2.-No.
Si la respuesta es NO, pase a la pregunta 222.
219.-Sepresentd algun sintoma antes de 219
la pé&rdida del conocimiento como: cefalea, nausea, vomito.

1.-Si. 2.-No.
220 . -Hubo presencia de convulsiones 2203
clonico - tonicas 0 ambas, durante la pérdida ctel conocimiento.

1.-Si. 2.-No.
221 . -Lapérdida del conocimiento fué después 221 L
de realizar ejercicio.

1.-Si. 2.-No.

EDEMA PERIFERICO.

222 . ~Sele han hinchado las piernas. 2224

1.-Si. 2-No.
Si la respuesta es NO pase a Jla pregunta 227.
223 . —La hinchazdén aumenta mas por las noches. 223+

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

1.-8i. 2.-No.

225L

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

21sL 1 1 1



226.-Dismiunye por si sola la hinchazén. 2261
1.-Si. 2.-No.

EXPLORACION FISICA.

227411

227.-Frecuencia Cardiaca. por minuto.

224.-Frecuencia Respiratoria. por minuto. 228 L1

229.-Temperatura: en grados centigrados . 2291

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

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

232 -Hipocratismo digital . 232L4
1.-Si. 2.-No.

233, ~Ingurgitacidén yugular sentado. 2334
1.-Si. 2.-No,

234.-Crecimiento ganglionar de cadenas 234 4

cervicales anormal.
1.-Si. 2.-No.

235.-Crecimiento ganglionar de axilas anormal. 235 3
1.-Si. 2.-No,

AUSCULTACION CARDIACA.
236.-Ritmo. 236 1—
1.-Ritmico. 2.-Arritmico.

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

238 .-Segundo ruido pulmonar aumentado. 23gL-
1.-Si. 2.-No.

239 .-Segundo ruido puimonar desdoblado . 23t
1.-Si. 2.-No.

240 .-Segundo ruido pulmonar fijo. 240
1.-Si. 2.-No.

2414

241 .-Fendmenos agregados .
1.-Soplos organicos.
2.-Soplos funcionales. )
9.-Ninguno.

Especifique:




'

AUSCULTACION PULMONAR.

242 . -Ruidos respiratorios normales .

1.-Si. 2.-No.
243 . -Estertores subcrepitantes.

1.-Si. 2.-No.
244 . -Estertores crakles.

1.-Si. 2.-No.
245. —-Estertores unilaterales .

1.-Si. 2.-No.
24 6. —-Estertores bilaterales .

1.-Si. 2.-No.
247 .~Estertores basales.

1.-Si. 2.-No.
248.-Estertores diseminados .

1.-Si. 2.-No.
249.-Sindrome de condensacidn pulmonar.

1.-Si. 2.-No.
250.-Sindrome de derrame pleural .

1.-Si. 2.-No.
251 .~Otros:
Especifique:

ABDOMEN.

252 .-Crecimiento visceral .

1.-Si. 2.-No.
253 . -Crecimiento hepatico .

1.-Si. 2.-No.
254 . -Crecimiento esplénico .

1.-Si. 2.-No.
255 . -Ruidos peristalticos normales .

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

1.-Si. 2.-No.
Especifique:,

EXTREMIDADES SUPERIORES.
257 . -Deformaciones articulares de las manos. 257 L]

1.-Si. 2.-No.
2s8.-0Otros:
1.-Si. 2.-No.

2421
2431
2444

2451
2464
2471
248t

249 L-J
25014

25119

2524
25314
254
255t

2561

2s8l



Especifique:,

EXTREMIDADES INFERIORES.

259 .-Deformaciones articulares de rodillas . 2591
1.-Si. 2.-No.

260. -Deformaciones articuiares de tobillos . 260+t
1.-Si. 2.-No.

261 . -Edemna maleolar bilateral . 2614
1.-Si. 2.-No.

262 . -Datos de insuficiencia venosa periférica. 2624
1.-Si. 2.-No.

263

263 .-0tros:
1.-Si. 2.-No.

Especifique:;

264 . -Crecimiento Parotideo. 264t

1.-8i. 2 -No.




ANEXO Il
PRUEBAS DE FUNCION RESPIRATORIAS.

Paciente Registro: Fecha:
Fecha de PFR'S:
Evaluador:
Volu Pt es. . ]
265 . ~Capacidad Vital (VC). %. 265 L !
266 . -Volumen Espiratorio de Reserva (ERV). 2. 266l L L1 H
267 . -Capacidad Residual Funcional (FCR). 2. 26711
268 . -Volumen Residual (RV). %. 26 L1
269 . -Capacidad Pulmonar Total (TLC). %. 26911
270 .-Relacion RVW/TLC. 270+—14 .
Mecanica Pulmonar. i
271.-Capacidad Vital Forzada (FVC). %. 271 t—1— :
272.-Volumen Espiratorio Forzado al primer 27211 1 i
segundo (FEV1). % !
273.-Relacion FEV1/FVC. 2731+ |
274 . —-Fiujo Espiratorio Forzado al 50% 274 t—L—1 1 I
(MEF 50%). % :
275 . —Flujo Mesoespiratorio Forzado 25-75% 27s L1t
(FEF 25-75%). %
Ventilacion Pulmonar.
276 .-Volumen Corriente (Vt). ml. 27¢ 11
277 .-Espacio Muerto Fisiolagico (Vd). mi. 27711 J
278.-Relacidén Vd/Vt (nl 0.3). 27 L.~ -
Reactividad Bronquial Pulmonar.
279.-FVC. a los I5 minutos post- 279 1L 4
broncodilatador. %.
280.-FEV1 a los 15 minutos post- 280 L
broncodilatador. %.
281 . -FEF 25-75% a los 15 minutos post- 281t ——1
broncodilatador. %.

INTERCAMBIO GASEOSO.
Reposo.

mmHg. 282t 11

282. -Gradiente alveolo-arterial O2.



283 . -Presidén de O2. mmHg.

284 . ~-Presién de CO2. mmHg.

285.-Ph.

Oxigeno al 99.9%.

286 . —-Gradiente alveolo-arterial O2. mmHg.

287 .-Presion de 02. mmHg.

288, -Presién de CO2. mmHg.

289.-Ph.

290 . -Cortocircuito v-a (Qs/Qt) nl 5%

Ejercicio.

291 .-Gradiente alveolo-arterial O2. MmHg.

292 . —-Presién de 02. mmHg.
mmHg.

293. -Presion de CO2.
294 .-Ph.

2831 1
28q L1 1
2851 J

286 1.1
287410 J
28811 1
289 L1 1
290 L1

20112 .1t
2020t 1 1 1
293bL 1t 1
294 L I



i
ANEXO .

i RADIOLOGIA.
! Paciente Registro: Fecha
! Fechadelap
f Evaluador:,
Calidad Técnica:

1.Buena. 2.Blanda. 3.Sobreexpuesta.

4. tnatil.

295 . -Alteraciones éseas. 295 L—J
1.-Si. 2.-No.
296t

296. -Volumenes pulmonares .
0.-Normales.

1.-Aumentados.

! 2.-Disminuidos.

H 297 . -Parénquima Pulmonar. 2973
: O.-Normal.

1.-Patrén reticular.
2.-Patron reticulo-nodular.

3.-Otros.
Especifique:
Localizacidon del patrén radioldgico.
i 298 .~Normal. 298t
! 1.-Si. 2.-No.
' 299 -Apical . 299 L
1.-Si. 2.-No.
300.-Basal. 300+
1.-Si. 2.-No.
301 .-Unilateral . 301 L~
1.-Si. 2.-No.
302. -Bilateral. 302t
1.-Si. 2.-No.
303.~Generalizado. 303 L~
) 1.-Si. 2.-No.
304 .-Otros. 304 LI
1.-Si. 2.-No.

Especifique:;



A it et b+ oo e

305 . ~Abombamiento del cono de {a pulmonar.
i 2.-No.

1.-8i.
306. -Se observan masas anormales.

1.-8i. 2.-No.
307.~Se observan cavitaciones ,

1.-Si. 2.-No.
308.-Se cbservan engrosamiento pleural.

1.-5%1. 2.~No.
309.-Se observa derrame pleuraf.

1.-8i. 2.-No.

Si hay derrame plewrat este es:

Especifique:.
Corazon.
310. ~Indice Cardiotoracico (I1C).

Grandes Vasos Pulmonares.
311.-~Indice PL/T. %.
312.-indice r/h.

313.-indice RD.

305t
306L
3070
308 L
309t

3101t

311 Ll
fic T - T U AN |
3130t



328 . -Sobrecarga sistdlica del ventriculo

izquierdo.
1.-Si. 2.-No.

329. -Sobrecarga diastélica del ventriculo

izquierdo.
2.-Si. 2.-No.

330.-Trastornos del ritmo .
1.-Extrasistoles supraventriculares.
2.-Extrasistoles ventriculares.
3.-Oftros.
Especificar:

331 . -Transtomos de la conduccion.
1.-Blogqueo rama derecha del haz de Hiz.
2.-Bloqueo rama izquierda del haz de Hiz.
3.-Oftros. -

Especificar:,

332.-El transtonos de la conduccidn es :
1.-Completo.

2.-Incompieto.

3.-Otros.
4.-Ninguno.
Espaecificar:

333.-QT medido. mseg.
334.-QT corregido. mseg.

3zetJ

329 L

33054

33144

3321

3331
334 L1}



ANEXO IV,

ELECTROCARDIOGRAMA.

Paciente Regi Fecha
Fecha del ECK:

314 . -Posicién de! corazén,
1.-Dextrorrotado.
2.-Levorrotado

3.-Indefinido.

315.-Ritmo .

1.-Sinusal.

2.-Fibrilacién Auricular.
3.-Otros.
Especificar:
316.~Frecuencia. por minuto.
317.-Eje. AQRS. Grados.
318.-Crecimiento de auricula derecha.

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

1.-SiL 2.-No.
320. -Crecimiento de ventriculo derecho.

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

1.-Si. 2.-No.
322 . -Hipertrofia de ventriculo derecho.

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

1.-8i. 2.-No.
324 . -Dilatacion del ventriculo derecho.

1.-Si. 2.-No.
325 . -Dilatacidén del ventriculo izquierdo .

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

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

1.-Si. 2.-No.

31414

315

316111
A7 1
318l
3194
3204
3z1t44

3z2 Lt
3231
3244
3zsLld

326t

32744



ANEXO V.

ECOCARDIOGRAMA.
P Reg Fecha
Fecha del ECO:,
Evaluador:

Movilidada parietal del ventriculo izquierdo.

335 . -Movilidada parietal global
1.Normal. 2.Anormal.
336 . -Movilidada parietal segmentaria
1.Normal. 2 Arormal.

Funcién sistdlica
337.-FE %.

Funcion diastolica.
338.~-TRIVL.

339.-Relacion E/A.

340. ~Presion sistolica de la arteria
pulmonar. mmHg.

341 . -Existe insuficiencia valvular..
1.-Si. 2.-No.

Especifique sitio:

Grado :

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

Vailvas afectadas :

Caracteristicas:

343 . —Existen nodulaciones valvulares
1.-Si 2.- No.

Valvas afectadas :
Caracteristicas:

33501

A33el L.t

337JA 1
33gtb— 1
339

340111

341t

aq2

3q3t



TTF O,

344 . -Factor Reumatoide .
345.-1gG.

346.-Hb.

347 .-Htco.

348 .-Plaquetas.

349 .-Leucocitos.

350. -Linfocitos.

351 . -Neutrdfilos .

ANEXO VI.
EXAMENES DE LABORATORIO.

34— L L 1
3as5L 0 L1
7Y -] W N Ry S )
3471
348l L 1\ 1
349L 2t 1.1
3501 11 )
351 L L 11
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