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PALABRAS CLAVE

- Fibrosis pulmonar idiopatica (FPI)
- Neumopatia intersticial Difusa (NID}

- Unidad de Cuidados Intensivos Respiraterios (UCIR)

ABREVIATURAS

AMV venhlacion mecanica asistida

APACHE Acute Physiology and Chronic Health Evaluation

BPCA Biopsia pulmonar a cielo ablerto

BLCO ajustado a Hgb difusidn de monoxido de carbono ajustado a hemoglobina
DLCO gjustado a VA Difusidn de monoxido de carbono ajustado a volumen
alveolar

DLCO prueba de difusién de monoxido de carbono

DMT2 Diabetes Mellitus Tipo 2

FC frecuencia cardiaca

FEV; flujo espiratorio forzado en el primer segundo

FEV/FVC relacion de flujo espiratonio forzado en el pnmer segundo y capacidad
vital forzada

FIO- fraccién inspirada de oxigeno

FR frecuencia respiratoria

FVC capacidad vital forzada

HAP Hipertensién Artenal Sistémica

HAS Hipertensidn Artenial Sistémica

HCOs bicarbonato

Kirby relacion de fraccion inspirada de oxigeno y saturacion artertal de oxigeno
NAC Neumonia adquinda en la comunidad

NID Neumopatias intersticiales difusas

*mmHg Milimetros de mercuno

PaCO, presion arterial de bioxide de carbono

Pa0; presién artenal de oxigeno

PCR proteina C reactiva

PFR prueba de funcidn respiratona

PSAP presion sistélica de artena pulmonar

RV volumen residual

RV/TLC refacidn de volumen residual y capacidad pulmonar total

S0, saturacion arterial de oxigeno

TEP tromboembola pulmonar

TLC capacidad pulmonar total



UCIR Unidad de Cuidados Intensivos Respiratonos
UTI Unidad de Terapia intensiva

VMNI Ventilacién mecanica no invasiva

Vt volumen corriente
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1.MARCO TEORICO
1A.INTRODUCCION.
Las neumopatias intersticiales difusas (NID) son un grupe diverso de trastornos
parenquimatosos pulmonares difusos agudos y crénicos s En ausencia de
infeccién o cancer los clinicos pueden reconocer esto como un sindrome con las
siguientes caracteristicas
1 Disnea en reposo que se exacerba durante el gjercicio
2 QOpacidades de tipo intersticial bilaterales detectados en una radiografia
de térax
3 Alteraciones funcionales caractenzadas por un patrdén restnctivo en la
espirometria o TLC disminuida, acompafiada de DLCO, hipoxermia o una
S0, disminuida en reposo que se disminuye de manera significativa
durante el ejercicio
4 Caracteristicas histolégicas de inflamacién y fibrosis del parénquima

pulmonar s evidencia de neoplasia 1 4 s

La fibrosis puimonar se caracteriza por la formacién de un exceswvo tejido fibroso
como resultado de un proceso reactivo o de reparacion Estas lesiones de fibrosis
Invartablemente causan una signifficativa disfuncidn celular y del 6rgano asi como

deformidades estructurales 1 11

La fibrosis pulmonar es una consecuencia de nflamacion, prolferacion de
fibroblastes y tejdo conectivo alterado dentro del parénquma  pulmonar
Tipicamente la fibrosis se clasifica ya sea como idiopatica (fibrosis pulmonar

idiopatica) (FPI) o asociada a vanas causas conoccidas y condiciones clinicas,



{Fibrosis pulmonar secundana) dentro de este grupo Raghu las ha clasificado en
inhalatorias, asociadas a fas enfermedades de fa coldgena y sindrome pulmon-
rifién, hereditarias, granulomatosas, grupos especificos. 4

Las caracterishicas climicas y curso clinico denfro de esta clasificacién es muy
similar Mas de una tercera parte de los pacientes con NiD y fibrosis pulmonar

difusa tiene FPI ,

La FPI es considerada el prototipo de las enfermedades intersticiales del pulmon,
estd puede presentarse a cualquier edad, se ha asociado con un grado significativo
de morbimortalidad generalmente llevando a la muerte dentro de los primeros 5
afics a partr del dragnéstico, con supervivencia vanable entre 3 y 5 afos con un
rango de supervivencia de 30-50% a los 5 afics 12,4

El deterioro progresivo es consecuencia de la progresién de la enfermedad vy la falla
respiratoria terminal es la pnmera causa de muerte en pacientes con FPI, asf mismo
la falla respiratona aguda es la pnmera causa de ingreso hospitalano con necesidad

de nicio de ventilacidn mecanica INvasiva 23 sg

En el departamento de urgencias del INER, se ha documentado los siguientes
resuitados obtenidos det afio de 1995 a 1999 encontrandose que las neumopatias
intersticiales representan el 7-8% de los internamientos en el Hospital, con 200
nuevos casos por afio, con porcentaje maximo de 7 32% de morbihdad y una

mortalidad supernor al 13 0% 5, Como se muestra en los sigulentes recuadros



Morbilidad

Enfermedad 1895 1996 1997 1998 1999
Asma 12 47 1195 105 135 1197
Cancer 103 1313 159 151 1435
Rintis crénica 977 901 86 91 943
TB 751 6.35 57 566 517
EPOC 699 682 69 68 739
N. intersticio 5.89 6.22 6 68 732
Neumonias 634 6.51 76 54 603
Enf Pleural 383 3.28 3 37 401
Otras causas 28 89 3038 2543 274 2434
Total 4209 4517 4514 4547 4736
Mortalidad

Enfermedad 1995 1096 1997 1998 1999
Neumonias 1679 1506 121 11 13 63
EPQOC 1607 1314 14 1 14 2
Cancer 1321 2148 186 19 1562
VIHISIDA 1179 897 18 117 1022
B 1072 609 74 79 852
N. intersticio 8.57 11.86 9 117 138
Otras causas 1143 1314 143 141 159
Total 280 312 322 290 352




1B. ANTECEDENTES.

Las Neumopatias intersticiales benes un curso natural variable y un curso clinico de
acuerdo al tratamiento también variable, las complicaciones asociadas a la
enfermedad frecuentemente tenen una evolucidn Iinsidiosa a pesar de un
diagnéstico v tratamiento establecido de manera adecuada La mayoria de los
pacientes presentan episodios de incremento de la disnea, dismunucidn en la
capacidad al ejercicio, hipoxemia 'y disminucidn paulatina en su estado funcional
respiratorio, asi mismo existen condiciones que pueden detenorar y agravar las
condiciones del paciente e incluso provocar su muerte Aproximadamente 40% de

los pacientes fallecen por falla respiratonia aguda 3, 7,125

La progresidn de la FP] af tempo del diagndstico y el curso clinico es la causa
frecuente del deterioro climeo en la progresidn de la enfermedad, las
manifestaciones clinicas son  multiples e mespecificas, generalmente se
encuentran disnea, dificultad para realizar actividades dianas, desnutnicion, y fatiga,
existiendo presencia de cianosis al examen fisico, acropaquia, datos de hipertensidn
arterial pulmonar y cor pulmenale, en los estadios tardios la presenclta de
insuficiencia respiratonas es frecuente con hipoxemia refractana y con insuficiencia

respiratona aguda 7912, 13

La enfermedad cardrovascular, incluyendo falla cardiaca y enfermedad i1squemica
es |a responsable de un tercio de la muerte de estos pacientes La falla ventnicular
derecha puede desarrollarse por compresion y destruccion de los vasos

pulmonares por inflamacién y proceso fibrotico, vasoconstriccion por hipoxemia,



acidosis, tromboembolia pulmonar y disfuncion ventncular izquierda secundaria En
un estadio avanzado la hipertensidn pulmonar se desarrolla hasta en un 70% de los
pacientes con evidencia climca de la misma, la presencia de HAP corretaciona con
una CVF de menos de 50% y un DLCO menor a 45%, la hipertrofia ventricular
derecha y cor pulmcnale puede desarrollarse de manera progresiva con falla
venincular derecha La insuficiencia cardiaca iZquierda generalmente ocurre
asoclada a enfermedad cardiaca isquemica © una HAS mal controlada Otros
factores que pueden precipitar la exacerbacién de la falla ventricular es la presencia
de hipoxemia continua, hipercapnea, acidosis con disminucion del gasto a ventriculo
derecho y con hipertrofia de septum interventnicular. 49 4. 15, 19

Carcinoma broncogénico Los pacientes con FP! tienen un nesgo elevado de
desarroliar carcinoma broncogénico, el riesgo de cancer pulmonar con fibrosis
comparado con la poblacion general es de 14 1%, siendo el carcinoma mas
frecuente el escamoso, adenocarcinoma, células alveolares y células gigantes en

ese orden de importancia 1s

La tromboembolia pulmonar causa 3% a 7% de las muertes de FP! la
tromboembolia puede ser devastador para pacientes que tiene HAP preexistente,
con compromiso de la oxigenacién y disminucidn de la reserva respiratona, la
presencia de Iincremento de disnea, taguipnea, hipoxemia, cambios ECG
compatibles con HAP pueden ser indistmguibles de la progrestéon de la enfermedad,
los factores de nesgo para tromboembola pulmonar inciuyen falla ventricular
1zquierda o derecha o bien biventnicular, un posible papel del la terapia con
esteroides es sugendo por un incremento de la ncidencia de trombosis en pacientes

con enfermedad de Cushing, |a prednisona puede inducir un estado hipofibrinolitico



y disminuir el activador de plasminogeno en las paredes de venas superficiales en
voluntarios sancs 15,12

Infeccion pulmonar La FPl se asocia con una incidencia alta de infecciones
pulmonares que pueden detenorar la oxigenacion y descompensacion respiratona,
{a infeccién respiratona es un factor de muerte en estos pacientes en 2 a 4%, el uso
terapéutico de esteroides y agentes citotdxicos incrementan el nesgo de infeccidny
reactivacion de infecciones latentes por procesos inmunolégicos mediados por
células, sin embargo un incremento en la Tuberculoso no se ha demostrado en
pacientes con enfermedad intersticial pulmonar, los organismos bacterianos son los
mas frecuentes encontrados en estos pacientes, siendo raros |as infeccicnes por
agentes oportunistas. 15

Neumotdrax El neumotdrax se ha descrito en un 10% de los pacientes con FPI,
generalmente no responde tempranamente a la colocacién de un tubo endopleural,
la mayoria de los pacientes requieren de toracotomia, reseccion de blebs y
pleurectomia ;45

Complicaciones de fa terapia

El tratamientco de la FPI consiste en esteroides y agentes ciotoxicos (mas
comunmente ciclofosfamida y aziatropina) 45 El uso prolongado de altas dosis de
esteroide puede asocrarse con miopatia, enfermedad péptica, cataratas,
osteoporosis, anormalidades hidroelectroliticas, ademas de un Incremento en la
susceplibllidad de infecciones El retro répido de la terapia estercidea puede
precipitar insuficiencia adrenal aguda y supresién de la funcion adrenal pituitana 15
Los procesos que ocurren mas frecuentemente asociados a deteriore rapido de
horas ¢ dias incluye tromboembojia puimonar, neumotdrax e infecciones Otras

complicaciones asoctadas son la falla cardiaca, carcinoma broncogénico o



miopatia inducida por esteroides aunque mas raramente que Jas primeras 15



1C. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y JUSTIFICACION
Las neumopatias intersticiales difusas son un grupo de enfermedades crénicas
con agudizaciones asociadas y una mortalidad elevada. Recientes estudios han
demostrado un incremento en los rangos de mortalidad especialmente en la FPI.
12 Muchos de estos pacientes desarrollan insuficiencia respiratona aguda vy
complicaciones que ponen en peligre su vida requinendo de ingreso a Unidad de
Terapia Intensiva s, 10, 15 @ pesar de que un alto porcentaje de pacientes requieren
de ingreso a UTI, no existen estudios convincentes de cuales son los factores
predictivos de mortahidad asi como de prondstico para mgresar a los pacientes con
este tipo de patologias crénicas a [a UT| y estudios que describan ef curso clinico
que presentan estos pacientes durante su ingreso ala Terapia
Enla UCIR del INER yen otras Unidades de Cuidados Intensivos del mundo no
existen cnterios definidos de pacientes con NID con respecto a lo siguiente
a) Cuales son los criterios de ingreso para estes pacientes a la UCIR
b) Cual es el tempo de estancia en promedio para ofrecer un mayor
beneficto posible a su prondstico
¢} Los articulos actuales son ortodoxos en comentar que los pacientes
con NID no deben mgresar a la UCIR debido a una alta mortalidad y
solo son candidatos los pacientes quienes van a ser sometidos a
transplante pulmonar
d) Existen en la poblacidén, pacientes con NID que tene AAE o
Sindrome de Hamman-Rich sin diagndstico concluyente y que se

puede ofrecer un mayor beneficio con su Ingreso a UCIR



2 OBJETIVOS

2 A. OBJETIVO GENERAL

« Describir el curso clinico de los pacientes con NID que ingresan a la
Unidad de Cuidados Intensivos Respiratorios del INER con un cuadro de

exacerbacion

2 B. OBJETIVOS PARTICULARES

» |nvestigar la existencia de factores predictores de mortalidad en pacientes
con NID gue ingresan a la Unidad de Cuidados Intensivos Respiratortos del
INER

+ Descnbir las caracteristicas clinicas, radiologicas y funcionales de los
pacientes con NID que acudieron a Urgencras y que requineron de ingreso
a UCIR

« Cuales son las eticlogias asociadas en estos pacientes que causan su

exacerbacion



3. HIPOTESIS

El curso clinico y et prondstico de los pacientes con NID que ingresan a la UCIR del

INER con una exacerbacion es el mismo que presentan los pacientes criticamente

enfermos con SIRPA

10



4.-MATERIAL Y METODOS

4A. Estructura del estudio.

« Diseflo del estudio longitudinal, Cohorte Observacional
» Periodo enero 1° 1999 — julio 31 det 2002
« Tiempo cero a partir del Ingreso al Inshtuto

+« Seguimiento: Hasta el desenlace, es decir egreso por muerte o sobrevida .

4B. ELEGILIBILIDAD.

Se consideran elegibles los pacientes gue Iingresan a el servicio de Unidad de
Cuidados Intensivos Respiratonos del Instituto Nacional de Enfermedades
Respiratorias con exacerbacién de su Neumopatia Intersticial Difusa

El Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias (INER) es un centro de
referencia de pacientes neumoldgicos del pais y ofrece atencion a poblacién con
problemas de Neumopatia Intesticial Difusa ademéas cuenta con una Unmdad de

Terapia Intensiva Respiratona

4 C. CRITERIOS DE INCLUSION

« Con diagnéstico de neumopatia intersticial difusa y con progresién répida de
la sintomatologia por lo menos en las Gliimas dos semanas

+ Cualquier edad

+ Independientemente de si era o no paciente conocido en el instituto

+ Expediente clinico radiolégico disporuble



4 D. CRITERIOS DE EXCLUSION

« Pacientes que ingresaron para monitoreo ya sea después de un

procedimiento invasivo como pudo haber sido cirugia.

5. DESCRIPCION DE LA MANIOBRA.

Se revisaron jos expedientes clinico-radioldgicos de los enfermos que ingresaron a
la Terapia Intensiva Respiratona teniendo como criteno de inclusidn Neumopatia
Intersticial difusa definida esta, como aquella en la cual el paciente presentaba como
dato cardinal disnea o tos crénica, opacidades de tipo intersticial, patron funcionat
de tipo restrictivo, desaturacion en ejercicio y/o disminucién de la DLCO y en quien
de haya descartado una causa infecciosa y neoplasica, incluimos todos los tipos de

NID de acuerdo a la clasificacion de acuerdo a Raghu

Se recabaron varnables clinicas, de laboratorio, radiolégicas y funcionales
(esprrometnia, gasometna)

Las vanables de desenlace es decir, la dependiente (muerte, sobrevida) no solo se
contempld durante el tempo de estancia en UCIR, estancia dentro del instituto st no

a la dltima consulta en la clinica de fibrosis

Con el objetivo de reducr sesgos, decidimos apegamos a definiciones
operacionales descritas en los concensos y por organismos oficiales como son fas

socledades de terapia intensiva y neumologia
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6. MANEJO DE LOS DATOS Y ANALISIS ESTADISTICO

8A ESQUEMA DE TABULACION.

Los datos se recabaron tanto de los expedientes clinicos y radioldgicos come de la
lbreta de la UCIR y fueron wvaciados en hojas de captura que se muestran en
anexo, postenormente en una matnz de datos del paquete estadistico SPSS 100

para window

6B.PRUEBAS A UTILIZAR

6C. ESTADISTICA DESCRIPTIVA.

El analsis de las vanables se realizd de acuerdo al tipo y en su momento a las
distnbucion que tomaron, es decir, para las vanables de tipo nominales, categéricas,
dicotémicas, ordinales se utihizéd frecuencia relativa (%), acumulada Cuando ia
vanable era de tipo numérnica ya sea continua o discreta se utilizé como medida de
tendencia central {(promedio) y de dispersién (desviacidn estandar) cuando tomaren
una distnbucién Gausiana, por ofra parte cuando fue no paramétrica la distnbucion
se uthzé mediana (tendencia central) y valores minimo, maximo, rango como

medidas de dispersion

El analisis comprendid inicialmente el grupo total y postenormente los diferentes

estratos (tipo de NID, desenlace, uso de esteroide)

6D. ESTADISTICA INFERENCIAL

Se utihzé prueba de “t" pareada yfo Wilcoxon en los casos en los cuales las

muestras estuvieran relacionadas (antes-después) basado en los postulados

13



descritos En los casos en los cuales fueran muestras independientes se utilizd
prueba de “t" y/o “U" de Mann-Whitney

Para la asociacién se construyd tablas de contingencia 2 x 2 y se utilizdé Chi
cuadrada o exacta de Fisher buscando una p< 0 05

Para el andlisis de correlacidn se utizd coeficiente de corretacion de Pearson y
Spearman asi como, coeficiente de deterrminacion, se interpretd de acuerdo a lo
descrito por Colton

Se construyd una curva de sobrevida de Kaplan — Meier con la finalidad de conocer
la sobrevida acumulada no solc para el grupe global, si no también para cada uno
de los diferentes diagnodsticos, se utilizd para comparar las curvas prueba de Log
Rank

Se aceptd una diferencia estadisticamente significativa cuando p < 0 05, ias pruebas

en su mayoria fueron & dos colas



7. CONSIDERACIONES ETICAS

El estudio por su caracter retrolective no tuvo estnictamente que requenr de una
carta de consentimiento, los datos de antemano fueron registrados de manera

confidencial y fines académicos



8. RECURSOS MATERIALES Y HUMANOS DISPONIBLES.

En el INER se cuenta con la Unidad de Cuidados Intensivos Respiratonos
MATERIALES

Archivos clinicos del INER

Cubiculo para procesamiento de la informacidn.

Laboratorio clinico del INER

L

Laboratorio de Fisiologia respiratona
- Departamento de radiologia
RECURSOS FINANCIEROS:
- Computadora COMPAQ MV5440

- Hojas

Programa estadistico
- Captunsta de datos

RECURSOS HUMANOS

investigador clinico
- Tutor
- Asesor

Analista de datos



9. CALENDARIO Y ACTIVIDADES

Jupio 2002 Preparacion, planeacion del protocolo

Julio 2002 Recabacidn de datos de los expedientes clinicos a la hoja de
recoleccion de datos.

Agosto 2002  Captura de datos y andlisis estadistico.

Septiembre 2002 Preparactdn del escrito de tesis y revision

TESIS CoN
ALLA DE ORIGEN

17




10.RESULTADOS

Se ingresaron a un total de 47 pacientes con NID exacerbada a la Unidad de
Cuidados Intensivos Respiratorios del INER en el periodo del 1° de enero de
1999 al 31 de julio del 2002, de estos se pudo revisar 29 (61%) expedientes
climco radiolégicos Siendo del sexo femenino 14 pacientes que correspondid al
48 3%, ydel sexo masculino 15 (51 7%), (grafico 1)conuna edad deX=559
afios DE % 15 6 afios (23 -79) De esta poblacién un total de 13 (44 8%) pacientes
acudieron por pnmera ocasion al Instituto, los restantes 16 (55 2%) eran pacientes
ya conocidos ({ grafico 2 } De este grupo pacientes 8 (50 %) tenian al menos un
diagndstico presuntivo, dicho diagnéstico estaba sustentade en bases clinicas,
radioldégicas y lavado bronquroalveclar (LBA), los 8 restantes (50%) tenian el
diagnostico confirmatono a través de biopsia pulmonar a cielo abverto (BPCA) Tres
de los casos nuevos Ingresaron al servicio de hospitalizacidn para atencidn y
posteriormente a su diagnéstico confirmatono tuvieren un evento dentro del mismo
internamiento que hubo necesidad de ingresarlos a la Terapia Intensiva Los
diagnosticos de {os pactentes conocidos eran FPI 10 (62%) — biopsiado 2, no
biopsiado-8, Neumonttis por Hipersensibihdad (alveolitis alérgica extrinseca) 4/16 -2
biopsiados, 2 no biopsiados 4{25%), BOOP 1/16% -0 biopsiado, 1 no biopsado,
otros 1 Del grupo que ingresd por primera vez al INER y directamente a la UCIR se
obtuvo el diagndstico presuntivo en 10 casos siendo en 1 de elflos pulmén- rifién, 1
NID ascciada a colagena y 8 quedaron como FP1, ninguno de ellos tuvo diagndstico
de Sindrome de Hamman-Rich ( gréfico 3 ) Del total de los pacientes estudiados la
principal comorbilidad fue DM T2 con un  31%, seguida de HAS con un 4 5%, y por

Gltimo obesidad en un 9 1% ( grafico 4 ) El 34% del total de  pacientes estaba



recibiendo prednisona come medicamento base Los datos funcionales a través de
las PFR en estado estable fueron FVC X = 4537 + 166, FEV, 50 13119 TLC
5355% £ 2276 La GSA con Pa0,; 4612+ 14, PaC0-.3712+77, pH7.43
(tabla 1) El ttempo promedio de inicio de los sintomas fue de X = 14 dias El
sintoma cardinal de la exacerbacion fue un deterioro de la disnea, después tos
productiva con expectoracion y fiebre Los datos positivos a la exploracién fisica
fueron FR 30 t+ 10, estertores subcrepitantes bilaterales difusos 57%, cianosis
generalizada 17 9%, cor pulmonale descompensado 17 9%, sibilancias 3 4%,
sindrome de condensacidon 3 4% ( grafico 5 ) La radiografia de térax no fue tan (tt
en el diagnéstico de algin sindrome de tal manera que la TAC fue el estudio de
imagen que arrojo mayores datos ( vidno despulido y panal ) La SaQ; deingresc a
urgencias fue X = 7317, PaCO, X =37 + 14, PH 7 25, HCO; 21, Indice de Kirby
X =170 (tabla 2 ) Otros datos relevantes fue hiperuncemia, y PSAP 68 £ 34 La
causa mas frecuente que dio lugar a la descompensacidn fue la infecciosa con 55%
total con infeccidn bronquial que representd 31% y neumonia 24%, después TEP
20%, neumotdrax 3 4%, curso clinico de la enfermedad 17% { grafico 8) E!tiempo
de estancia en la UCIR fue de 525 £ 4 11, los dias en asistencia mecanica
ventllatioria fuede 424139

La mortalidad global fue de 23/29 (79%]), con una sobrevida de 21% ( grafico 7 )
Para el grupo de FP| fueron 14 pacientes fallecidos con porcentaje de 48%, AAE 5
gue correspondid a 17%, otros 13%, { grafico 8 ) el chogque séptico estuvo presente
en 9 pacientes que correspondid €l 32% EI principal microbio responsable fue
Pseudomona Aeruginosa Se realizd andlisis estratificado por tipo de NID y
mortalidad y no se encontré diferencia significativa excepto cuando evaluamos el

APACHE través de ‘U" de Mann Whinney con una p = 0018 siendo



estadisticamente significativo al comparar mortalidad con sobrevida, con una
puntuacidon de APACHE X = 159, ( gréfica @) Se encontré que la curva de
sobrevida acumulada a través de método estadistico de Kaplan Meier fue
disminuyendo conforme se incrementaron los dias de estancia en UT! para los
pacientes con FPI con una sobrevida simdar que los pacientes con AAE en el dia6

( grafica 10)

20



11. DISCUSION

El estudio describe el curso clinico de 29 pacientes con diagndstico
confirmatorio a través de BPCA o diagnéstico presuntivo de NID la cual se
encontraba exacerbada y que requineron ser ingresados para SU manejo a la
UCIR del INER en el pericdo de 1° de enero de 1999 al 31 de julio del 2002
Encontrando que la causa mas frecuente de exacerbacidn fueron los procesos
infecciosos con brongquitis aguda y NAC, encontrando gue el germen asociado
mas frecuente fue Pseudomona Aeruginosa, (a pesar de que las infecciones por
oportunistas son raras en los pacientes con FPI) s, ademéas el diagnéstico fue
sospechado por cuadro clinico, presencia de nfiltrados en las radiografias de
control la caracteristicas de las secreciones y presencia de fiebre para sospecha
de infeccion bronquial, otro dato importante es que el 34 % de los pacientes se
encontraban manejados con prednisona, y con comobilidad para Diabetes Melhtus
tipo 2enun 31%

En comparacién con lo encontrado con algunos autares guienes reportan etiologia
simitares de procesos infeccioso como el grupo de Blivent y cols, 5 el desarrollo de
sepsis en estos pactentes se asocio a un incremento en la mortakdad en pacientes
critcamente enfermos.e De acuerdo a lo reportado por los autores la sepsis se
desarrollo en 5-49% de los pacientes en ICU vy la mortalidad se incremento con
progresion a sepsis severa y chogque séptico 17 El choque séptico se abservd en
nuestro estudio en 9 pacientes correspondiendo a un 29% de manera comparativa
con 1 paciente reportado con chogue séptico por Ghulam et al 45

El promedio de edad fue de 55 @ afios y la mayoria fue del sexo masculino

coincidente con la mayoria de 10s reportes asociados a esa enfermedad
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El prondstico ha cinco afios de los pacientes con FPl es malo ; En nuestro estudio
los rangos de mortalidad y de supervivencia fue 79% y 21% respectivamente. En
comparacion con una mortalidad del 100% para otros estudios en que los
pacientes con FP! requieren de ingreso a UTl por exacerbacion 210

En un estudio con siete pacientes con FP admitidos en la UCI y que requineron
de UCI con ventilacion mecanica invasiva la falla organica maltiple se presento en
dos pacientes y seis fallecieron después de 3.2 + 4 dias de ventilacion mecanica. s
En nuestro estudio cuatro pacientes recibieron ventilacibn mecanica no invasiva
con una respuesta favorable, y de los pacientes que requineron de ventilacién
mecanica mnvasiva estuvieron un promedio de 4 dias

Otros datos interesantes encontrados fue la presencia de PSAP catalogada como
grave, suponamos que fue secundana a la presencia de TEP como factor etiolégico
de exacerbacién ya que se encontrd enun 20% de los pacientes como etiologia
de |a exacerbacidn

Al reahzar un el andlisis estratficado portipe de NIP y mortalidad no se encontro
diferencia significativa excepto cuando se evallio la escala de APACHE |l a
través de “U" de Mann-Whitnney con una p estadisticamente significativa, vy con
valor predictivo de mortalidad para la poblacidn estudiada Al momento no existen
estudios efectuados que dictaminen cuales son los cnterios que sirvan como base
para ingresar a los pacientes con NID exacerbada a la UTI, nosotros con lo
encontrado en el estudio proponemos un algontme el cual se muestra en ei anexo,
de cuales son los pacientes candidatos a recibir manejo por la UCIR, tomando en
consideracidn su evaluacidon desde el momento de ingresar a Urgencias, debiendo
ser valorados clinicamente, con radiografia de térax, biometria hematica,

gasometna artenal, valorando la calfficacion de APACHE, asi como tomar en
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cuenta el diagndstico cuando son pacientes previamente estudiados, el tempo de
evolucién y considerar manejo previo con uso de esterode asf como su estado
funcional previo la exacerbacién y la comorbilidad asociada De acuerde a todos
los cntenos anteriores considerar a Jos pacientes que son candidatos de ingreso a
la UCIR y aquellos a los cuales no se les puede ofrecer tratamiento adecuado en
dicha Unidad debido a la fase avanzada de su enfermedad de base, debiendo
ser manejades en pabellon con las consideraciones terapéuticas necesarias, como
por ejemplo: manejo de anhbidticos de acuerdo a lo establecido en las guias de
la ATS s1 se considera NAC, anticoagulacion en caso de sospecha de TEP y
valorar micio de AMV o no invasiva s asi lo requineran

Con este algontmo propuesto se podria mejorar la atenciéon, manejo y prondstico

de estos pacientes
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12. CONCLUSIONES

a)

b}

c)

d)

&)

La insuficiencia respiratona hipoxemico hipercapnica tipe IV es el distintivo
funcional

La causa principal de descompensacion es la infecciosa sin embargo la TEP
debe ser siempre considerada en estos pacientes ya que ocupo un segundo
lugar y esto posiblemente exphque la desproporcionada PSAP que se
cataloga como grave

La Diabetes Mellitus tipo 2 es la principal comorbifidad en nuestra muestra
La mortahdadad fue del 79%, siendo mayor que para los pacientes con
SIRPA

La hiperuricemia detectada durante la exacerbactdn no fue un marcador
pronéstico

El marcador de gravedad APACHE |l fue mayor en el grupo que fallecid con

p< 005
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14. APENDICE (S).

APACHE |I: Fue definido de acuerdo 2 escalas de evaluacion de salud crénica
y estado fisioldgico agudo |l

Choque séptico, sepsis y sepsis grave Fuercn defimidos de acuerdo al Consenso
de Conferencias de la Amencan College y de la Sociedad de Cnthical Care
Medicine- Chest Physicians

Exacerbacion defimida como detenoro rapido de la sintomatologia en por los menos
las dos alimas semanas

Neumonia adquinda en la comunidad fue catalogada de acuerdo a las Guias

tnternacionales de la ATS
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CURSO CLINICO INTRAHOSPITALARIO Y PRONOSTICO DE PACIENTES CON
NEUMOPATIA INTERSTICIAL DIFUSA QUE INGRESAN A UNIDAD DE TERAPIA
INTENSIVA

NOMBRE L

Casol_ JEXPEDIENTE[ ] EpAD [_ JSEXO | | 1=femen 2= masculino

TIEMPQ DE DIAGNOSTICO, SEGUIMIENTO (meses) Si es caso nuevo (cero)
T . Inicio Sintomas antes de la agudizacidn e ingreso a hospital (Meses)

T umcie de exacerbacion (dias) paciente conocide T. que tardo en tngresar a
UGTL (horas)[ ] Llego intubado a Ia terapia?(SI=1) En caso de una respuesta
Negativa, Cuanto Tiempo que tardo cn intubarse? (horas)

Tiiempo en AMYV dias. Recibio AMV NO invasiva.

Tiempo de estancia en la UTI T de estancia hospitalaria’

TABAQUISMO paguete/ aio
BIOPSIA SI NO 1 BAL | ]

VARIABLE VALOR ABSOLUTO % PREDICHO

FVC

FEV1

FEVI/FV(

TLC

RY

ITGV

RVITLC

DLCO

DLCO ajustado & VA

DLCO ajustade a Heb

VARIAEBLE PREVIA INGRESQ

Pa()2

PaCO2

HCO3

PH

502

F102

Kirby

PCR

A. urico*

CAMINATA Inigial Final

Saturacién

FC

BORG

Distancia recorrida

Clase de Disnea (ATS) (0-5) al diagnoestico

Datos Tomogrifices antes de ia exacerbacion

0 nornal 1 Vidrio, 2 Panal, 3 reticular, 4 Nodular, 5 lenado alveolar. Extensién (%),
Presencia de Hipertesnidén pulmoenar 51 1, 0 No

PSAP » Criteno de cor pulmonale

CRITERIOS DE MAL PRONOSTICO DESDE EL [NGRESO (Acropaquua, panaly 1 8%, 0 NO __
COMORBILIDAD 1 Diabetes, 2 HAS, 3 Obesidad, 4 Eof Colagena, 5 Renal 6 Otros.

TRATAMIENTO PREVIO { 51, 0 NO

1 PREDNISONA, 2 AZATIOPRINA, 3 combinacién AZAT[OPRINA-PD\! 4 ESTEROIDE
INHALADO, 5 CICLOFOSFAMIDA , 6 OTROS

DOSIS :l TIEMFO DE USO

Al

PALLA DR ORIGEN|

gk 1481 AR TR

~ e CON | .




DIAGOSTICO DE LA ENFERMEDAD DE BASE (Presunivo o

t FPL, 2AAE, 3 TNESP, 4 COLAGENA, 5 BOOP, 6 Pulmdn-Rufion, 7 Hamman-Fuch 8 Otros.

Sintoma (s) cardinal al momento de Ia exacerbacion
1 Disnea, 2, dolor tordcico pleuritico , 3 Incremento de 1a tos-expectoracida. 4 Ficbre, S Hemoptisis

6 angina 7 Otros

deflnitive)

.

Graduar la Disnea (ATS) (0-5) en la exacerbaciin. Frecuencia respiratoria (de ingreso)
EXPLORACION FISICA - 1Sibiluncias, 2 Estertores, 3 condensacién, 4 galope, 5 cor

descompensado 6 Cranosis generalizada.

CAUSA DE DETERIORO 1 infeccién bronquial, 2 NAC, 3 TEP, 4 neumotorax, 3 sindrome
coronas1o agudo, 6 curse clinico de la enfermedad, 7 fails cardia
9. infeccron no respreatorid, 10 Neumonik nosocomial, 11 Otros

DURACION DE VENTILACION NO INVASIVA (DIAS)[
CAUSA DE MUERTE

CAUSA DE EGRESO DELAUTI

cd lz?luerd.l, 8 c.incer asociado

— ]
— 1

VcEtll.nc:on

Vi

Fr

P contrpl

FiQ?

PEEP

Relacion mversd

Distrensibilidad
cstalich

Presion mesetd

NCUMOoNnI NYSDLOMia Si NO
| Cultivoy |
CALIFICACION DE ESCALA DE APACHE 11
4 3 2 1 0 1 2 3 4
Temp =41 39-409 385389 | 365.389 34359 32-359 30-319 30-319
PNl =160 130-159% 110-129 70-109 50-6% <49
FC >E89 | 148-179 110-139 70-109 5589 £0-54 =39
FR =36 ] 3549 23-30 12-24 10-11 X <5
FiO2=3% »300 350-499 200-34% <200
=Da-02
FiQ2>5% =70 61-7¢ 55-60 “33
=Da-v02
[ =77 76769 7573% ] 733749 723732 | 715724 <7 13
wtenal
Na =150 160-179 155-139 130-154 130-149 120 129 111-11¢9 <114
h >7 6-6 9 5559 3554 334 1529 <23
creattnina >335 X34 1519 06-14 <06
[Tite % >64) 50-59 16-499 | 30459 20299 <20
@cos =40 000 20-399 15199 3149 129 <1
glaswow 3 48 7-9 1012 13-15
Puntos
0
2
45-64a 3
{ §5Ma B
*T5 & 6

A  PROMEDIO FISIOLOGICO AGUDO

B PUNTOSPOREDAD
C PATOLOGIA PREVIA

TOTAL DE APACHE
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