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INTRODUCCION

La conformacion ¢ integracién de nucvos conocimientos constituye uno de los retos y prioridades
actuales de las instituciones y los servidores de salud en la actualidad. lo cual garantice el

bicnestar social y cientifico de la poblacién a la cual sirven.

El presente trabajo busca como meta inicial y dltima. la consccucion de una nueva perspectiva en
¢l estudio de un grupo de enfermedades cronicas. diversas y heterogéneas que constituyen un reto
diagnéstico y terapéutico, como son las neumopatias intersticiales. El cstudio integrado de sus
caracteristicas clinicas y para- clinicas presentadas a manera de una entidad sindromidtica nueva
que facilite al médico su labor diagnéstica ¥y permita encaminar conductas terapéuticas mds

asertivas y oportunas en los pacientes con estas entidades.

Este trabajo busca reafirmar el compromiso permanente ¢ indeclinable que jugamos los médicos
cn cl desarrollo de nuevas metodologias y conocimientos que permitan fincar una mejor
comprension y aplicabilidad de la medicina en los pacientes que dia con dia ofrecen sus

esperanzas en Ia busqueda de un alivio a sus padecimientos.

En este sentido el Hospital General de México constituye y seguird sicndo una pieza clave para la
promocion y/o difusién de la ciencia médica en nuestro pais con una clara visién humanistica. a
través de su incansable y continua vocacién de servicio para la formacién y actualizacién de

recursos humanos de alta calidad.




1. JUSTIFICACION DEL ESTUDIO.

[l namero cada vez mas creciente de patologias pulmonares que en diverso grado ticnen su
repercusion clinica por afeccién primaria o secundaria del intersticio pulmonar. entre los que se
cncuentran procesos infecciosos ( Tb miliar, neumonia por Pnecumocistis carinni. micosis
pulmonures. etc ), y procesos crénicos inflamatorios intersticiales ( neumopatias intersticiales.
colagenopatias ). y que en muchos de estos casos clinicamente no se integra en ninguno de los

sfndromes plcuro-pulmonares conocidos en la actualidad.

De lo anterior surge la inquictud clinica de proponer un sindrome clinico pulmonar quc integre
los principales caracteristicas clinicas que puedan compartir las diversas patologias que

encuentran sus manifestaciones en el intersticio pulmonar.

Al revisar la litcratura referente a la patologia intersticial. no se encuentra documentado un
sindrome plecuro-pulmonar que incluya las manifestaciones clinicas producidas por diferentes
entidades nosolégicas que generan reacciones especificas inflamatorias a nivel intersticial. En el
mejor de los casos se hace alusién a datos incidentales aislados ¢ inconexos. pero no de un
sindrome clinico como tal. De aqui la necesidad conceptual de crear un “Sindrome Intersticial
Respiratorio™ que represente a este grupo heterogéneo de padecimientos infecciosos o no. agudos
o croénicos. de causa criptogénica o secundaria, que comparten aspectos fisiopatogénicos,

clinicos. radiolégicos. tomogrificos y de funcién respiratoria similares.

Bajo este contexto el prescente trabajo persiguc como meta rectora. ¢l proponer y sustentar con
base

patologias. especificamente intersticiales

a la diversidad de datos clinicos. un sindrome definitorio y consistente de este grupo de




FUNDAMENTOS CLINICOS PARA LA INTEGRACION Y CONCEPTUALIZACION
DEL “SINDROME CLINICO INTERSTICIAL RESPIRATORIO ™.

PROPUESTA DE UN NUEVO SINDROME PLEURO-PULMONAR.

2. MARCO TEORICO

2.1 DEFINICION

Tradicionalmente las enfermedades pulmonares parcnquimatosas  difusas o enfermedades
intersticiales pulmonares (neumopatias intersticiales ) colectivamente hacen referencia a muchos
desordenes pulmonares agudos o crdnicos con grado variable de inflamacion y/o fibrosis a partir

de la afectacién inicial y continua del intersticio pulmonar. ‘2

Tal definicién contempla la exclusién de causas conocidas de enfermedad intersticial pulmonar
como las enfermedades vasculares de la coligena. exposicién ambiental o neumoconiosis,
toxicidad pulmonar por farmacos, infecciones pulmonares difusas, etc. Y cuyas patologias
afectan en forma inicial el intersticio pulmonar, clinicamente dan una sintomatologia y datos

cxploratorios similares entre cllas asi como un comportamicnto radiolégico y tomogréafico

parecido.

2.2 FISIOPATOLOGIA

El intersticio o espacio intersticial pulmonar comprende el espacio anatémico microscépico a
partir de las membranas basales de células cpiteliales y cendoteliales. Dentro de este espacio se
encuentran células fibroblasticas. del epitelio alveolar. tipo I y tipo I, macréfagos, pericitos,
células mesenquimatosas. mastocitos. células de reclutamicnto inflamatorio ¥ componentes de la
matriz. extracelular. De la integridad y homcostasis de este microambiente se¢ deriva el balance
entre la actividad procoagulante y anticoagulante. antifibrinolitica y fibrinolitica locales. asi como
los mecanismos dc  regencracion y reepitelizacidon  locales que  permitan ¢l correcto

funcionamiento del microambiente. '3+ s
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L.a lesion sostenida o repetida del epitelio alveolar por diversos factores. genera la activacién del
epitelio alveolar . en donde se producirin diversas citocinas y factores de crecimiento (FGDP,
FGTB . FNTa especialmente por el neumocito tipo 1. lo que inducira el daio y apoptosis del
neumnocito tipo | ( productor de surfactante ), hiperplasia de neumocitos tipo 1. proliferacion de
fibroblastos. miofibroblastos. y reclutamiento de células de la inflamacidon ( macrofagos,
neutréfilos, linfocitos ) y una sobreexpresidn de moléculas de adhesion intercelular y del
complejo mayor de  Histocompatibilidad. Todo lo anterior desencadenara una cascada

inflamatoria en ¢l microambiente. 2:%%¢

Asi mismo las células cpiteliales alveolares expresarian en forma intensa el inhibidor tipol y 2 del
activador del plasminégeno y factor tisular, lo que favorecera una actividad antifibrinolitica y
procoagulante en ¢l microambicnte alveolar ¢ intersticial. La migracion fibroblastos y
miofibroblastos hacia los espacios alveolares ocurre en las zonas de disrupciéon parcial de la
membrana basal alveolar y en las dreas de denudacion epitelial. lo que constituird zonas de

agregados activos de miofibroblastos proliferantes . o que recibe ¢l nombre de foco fibroblastico.

Los fibroblastos y miofibroblatos producen metaloproteinasas de matriz , colagenasas,
gelatinasas A y B. VEFG. FGF-2 los cuales promoverin angiogénesis. fibroplasia, invasion
alveolar y colapso alveolar con zonas de microatrapamiento adéreo y distorsién de la
citoarquitectura pulmonar. También producen angiotensinogeno, que al ser convertido a

angiotensina 11 producira muerte epitelial alveolar. 247#

2.3 FACTORES PREDISPONENTES
LLa edad de presentacion mdids comuin oscila entre los 24 a 78 afios. con una media de 50 afios. La
incidencia de padecimientos intersticiales crénicos se incrementa con la edad mas avanzada, al

contrario de las enfermedades intersticiales agudas en personas jévenes y adultos menores.

Il tabaquismo es un factor de riesgo potencial, el cual tiene un riesgo 1.6 a 2.9 veces mayor en

los pacientes consumidores habituales que en los no fumadores de desarrollar enfermedades
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intersticiales pulmonares. en cspecial complicadas con fibrosis pulmonar incspecificas cuando se

tiene un indice tabaquico entre 21 a 40 paquetes/ aiflo.

La aspiracién crénica secundaria a reflujo gastroesofagico ha sido implicada en favorecer
trastornos intersticiales crénicos; los agentes infecciosos también se implican en el dafio
pulmonar con afeccién intersticial, entre los que se mencionan: virus Epstecin-Barr, Influenza,
Citomegalovirus. Parainfluenza tipo 1. virus de la inmunodeficiencia humana tipo 1. Herpes virus
6, Micoplasma , Legionella, todos los cuales se han implicado en menor o mayor grado, ¢n la

evolucién de la enfermedad intersticial aguda en patologias crénicas. 1.8

IFactores ambientales como la exposicidon sostenida a metales o polvos inorgdnicos o sustancias
manufacturadas en dreas agricolas o rurales, ticnen un ricsgo lineal al nimero de afios de

exposicion de desarrollar enfermedades intersticiales crénicas.

Existen enfermedades comérbidas que favorecen el involucro de intersticio y parénquima
pulmonares: por ejemplo la vasculitis sistémica y enfermedades de la coliagena, enfermedades
neurocutancas ( neurofibromatosis. Sx Hermanky-Pudlak ) tesaurosmosis o enfermedades por
atesoramiento metabdlico y ¢l complejo VIH- SIDA por su proclividad a " infecciones

oportunistas.

2.4 CUADRO CLINICO Y EXPLORACION FiSICA

Las enfermedades intersticiales pulmonares en su mayoria ticnen un curso insidioso con una
duraciéon que cominmente sobrepasa los tres meses de evolucion. Dentro de los sintomas clinicos
que presentan los pacientes se encuentran: 1) Tos , la cual tipicamente es seca. acoplada y
conforme avanza el curso de la enfermedad se vuelve disneisante y en ocasiones cianosante. Se
curacteriza por periodos paroxisticos nocturnos: 2) Disnca en cjercicio. la cual de manera
inexplicable progresa lentamente hasta ser de pequefios esfuerzos y de reposo. en los periodos de
su agudizacion se presenta con un excesivo trabajo de muasculos accesorios de la respiraciéon, y

casi nunca se acompafia de broncoespasmo o estertores audibles a distancia: 3) Fiebre. se
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presenta en un 70 a 75 % de los pacientes, en su mayoria con enfermedades infecciosas
intersticiales o bien procesos de neumonitis por hipersensibilidad a diversos factores; en
padecimientos intersticiales cronicos la fiebre se presenta como indicativa de descompensacion
por un proceso agregado. En ninguno de los casos tiche un patrén caracteristico de presentacion.

19010

A la exploracion fisica lo reportado en la literatura hasta ¢l momento es: taquipnea, empleo de
miusculos accesorios de la respiracién en forma acentuada. inspiracion disminuida, con
incremento del claro pulmonar a la percusién, y a la auscultacion estcrtores secos
teleinspiratorios ( tipo Velcro o crujidos). Solamente en los procesos infecciosos con
comportamiento intersticial se¢ llega a presentar un sindrome de condensacién concomitante en un
|3

10 a 12 % de los pacicntes.
De la revision de multiples pacientes con enfermedad intersticial pulmonar y con patologias
diversas con expresion o repercusion a nivel intersticial. proponemos los siguientes hallazgos o

datos a la exploracion fisica. que constituyan el sindrome Intersticial Pulmonar:

2.5 DATOS RADIOLOGICOS Y TOMOGRAFICOS

l.a gran mayoria de las patologias intersticiales agudas o ¢rénicas presentan en la placa de térax

segin su tiempo de evolucidon y gravedad de afectacion los siguientes hallazgos:

1. Patrén de opacidad reticular bilateral: predominio en las bases y asimétrico.

Imagen en vidrio despulido o en panal de abeja por opacidades reticulares difusas o
scgmentarias.,

3. Bordes de drea cardiaca y de trayecto de hemidiafragmas mal definidos

4. La evidencia de rcaceién pleural, linfadenopatias hiliares o mediastinales es poco comian

5. Opacidades reticulares asimétricas en parches y presencia de bronquiectasias de traceion.
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La tomografia de alta resolucién de Térax constituye el método de gabincte mas especifico para

determinar el patrén de presentacion, distribuciéon y extension de las anormalidades pulmonares

en las enfermedades intersticiales pulmonares. Se describen como datos principales:

1. Imigenes reticulares asimétricas. en parches en regiones periféricas, bibasales y
subpleurales, con o sin areas de consolidacion

2. Patrén de vidrio despulido: incremento difuso de la densidad pulmonar con vasos y

bronquios visibles
3. Imagen de bronquiectasias de retraceion y bronquicloectasias con lineas reticularcs.

4. Imagen en panal de abeja: conjunto de espacios quisticos con paredes grucsas

Asi mismo la tomografia de alta resolucién permite cuantificar la severidad de la afeccion

intersticial con base a la siguiente escala: grado 0: no hay lesiones; grado 1: menos del 5 % de

ambos pulmones afectados; grado 2: afecciéon del 5 al 24 %:; grado 3: compromiso del 25 al 49 %6;
grado 4: compromiso del 50 al 74 % de ambos pulmones; grado 5: mas del 75 %. 8.10.12.13

2.6 DATOS DE LABORATORIO Y PRUEBAS SEROLOGICAS

En forma inespecifica se puede encontrar elevacién del nivel de sedimentacién globular e

hipergamaglobulinemia. Se encuentra aumentada la DHL en diversas patologias pulmonares tales
como la proteinosis alveolar, fibrosis pulmonar idiopatica. infecciones por tuberculosis, cte. Asi

mismo s¢ incrementan los niveles de enzima convertidora de angiotensina ( ECA ).

Dentro del perfil inmunolégico deben solicitarse anticuerpos anticitoplasma de necutrdfilos,

antinuclcares. anti DNA. los cuales documentardin una patologia del tejido conectivo-vascular.
i:stos pueden resultar positivos hasta en un 10 a 20 % cn pacicntes con fibrosis pulmonar
inespecifica: La realizacion de perfil serdlogico contra agentes infecciosos atipicos del tipo del
Micoplasma, Legionella, virus intersticial respiratorio. también puede resultar de utilidad

diagnostica, P18




2.7 PRUEBAS DE FUNCION RESPIRATORIA

l.os pacientes con Sindrome Intersticial pulmonar son taquipnéicos, debido a mecanismos
reflejos alterados en el tono vagal que regulan los mecanoreceptores pulmonares; de lo anterior se
desprende  que su volumen espiratorio forzado del primer segundo ( VEF 1 ) y capacidad vital
forzada (CVF ) se encuentran disminuidos debido a la reduccién en el volumen pulmonar, sin

embuargo el cociente VEF 1 / CVF se encuentra normal o aumentado.

A nivel del intercambio alveolo-capilar sc¢ encuentra alterada la difusion de monoéxido ( DLco )
con una disminucién debido a las anormalidades en la ventilacién y perfusién locales. Un estudio
de pasometria periférico reportarda hipoxemia atn en reposo, asi como alcalosis respiratoria , y
con el gjercicio se encontrara un gradiente Alveolo-arterial ( DAaP02) amplio , la Pa02 y la Sa02

disminuyen.

A nivel hemodindmico sc encontrara hipertensién pulmonar en grado variable. acentuada en la
actividad fisica. y la cual se puede inferir cuando Ia difusidn de mondxido de carbono disminuye

por abajo del 45 % del valor esperado, '+3:!417

2.8 LAVADO BRONCOALVEOLAR

Se¢ encontrara pérdida de la distribucion normal de la proporciéon entre las lineas celulares y un
incremento en neutréfilos. productos de neutrétilos, cosinéfilos. macréfagos alveolares activados.

citocinas. factores de crecimiento. asi como complejos inmunes.

Un incremento en ncutréfilos y sus productos ( mayor del 5 % ) se encuentra en la fibrosis
pulmonar inespecifica. alveolitis fibrosante. enfermedades del  tejido  conectivo-  vascular.
asbestosis. infeccion bacteriana y sarcoidosis ); un aumento en el porcentaje de cosinéfilos del

lavado ¢ > 5 % ) sc encuentra ¢n la neumonia cosinofilica. histiocitosis pulmonar. neumoconiosis.
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sarcoidosis, neumonitis por hipersensibilidad. En forma pronéstica cl incremento en el porcentaje
de ncutréfilos ¥ cosinéfilos en pacientes con enfermedad intersticial cronica se ha asociado con

- e - - : 2.10,13
un mal pronéstico y mads rapida progresion a la fibrosis pulmonar. 2%}

I3l incremento de linfocitos en el lavado broncoalveolar se reporta en procesos infecciosos,
sarcoidosis., neumonitis por hipersensibilidad, neumonia linfocitica intersticial. neumonia
intersticial no especifica. ncumonia organizada con bronquiolitis obliterante y toxicidad pulmonar

por medicamentos.

2.9 BIOPSIA PULMONAR Y ANATOMIA PATOLOGICA

Se pucde obtener a partir de toracotomia abicrta o por toracoscopia video- asistida. Las biopsias
transbronquiales no han resultado udtiles en la realizacidn contundente del diagnéstico: Fiorelli y
Katzenstein han subcateporizado los grupos de biopsias segiin los hallazpos confirmatorios de las
mismas en : Grupo 1, predominio de la inflamacién intersticial y con escasa o nula fibrosis
pulmonar; Grupo 2 ., biopsia quc presenta en una proporcién similar elementos de fibrosis ¢
inflamacion intersticial y alveolar: Grupo 3 | existe depdsito de coldgeno intersticial con colapso
alveolar v minima inflamacion, %

En general la biopsia pulmonar en el Sindrome Intersticial pulmomar revela hiperplasia de
neumocitos tipo 1. proliferacion de linfocitos. macréfagos y neutréfilos. un proceso difuso con
septos alveolares por proliferacion de fibroblastos. evidencia de organizacidon de espacios aéreos.

ntersticial . remanentes de membrana hialina y dreas de colapso alveolar. '5¢

tibros:

Del andlisis conceptual de la revision bibliografica del tema en cuestion y del seguimiento clinico
de pacientes cuyo contexto de eapresion de la enfermedad se sittia a partir de la afectacion del
intersticio pulmonar. este trabajo busca la propuesta e integracion de un nuevo sindrome pleuro-

pulmonar con bases ctiopatogénicas. fisiopatologicas, clinica y paraclinica propias. constituido no

solamente por las tradicionales ncumonpatias intersticiales subagudas o cronicas. sino ademais las

enfermedades de la colagena-vascular, infecciones virales | micéticas ¥ bacterianas asi como

Cn¥

i




enfermedades granulomatosas crénicas y ocupacionales. debido a que clinica y paraclinicamente
comparten muchos aspectos entre si.

st

LA

(o
b=pn
£
!
=]
=




3. PLANTEAMIENTO DEIL, PROBLEMA.

 Con basc a Ias manifcstaciones clinicas y datos de cxploracion fisica obtenidos de la

inspeecién, palpacién, percusién y auscultacién del térax en las distintas patologias intersticiales

agudas y crénicas, se busca la integracidn clinica del sindrome Intersticial respiratorio, como

propuesta de un nuevo sindrome pleuro-pulmonar * .

la consistencia y corrclacién de que los datos clinicos del examen fisico

Para parantizar
tales datos se correlacionaran con

correspondan a una patologia intersticial,
radiologicos y espirométricos aceptados y definitorios para el

los criterios

gasométricos, grupo de

enfermedades intersticiales pulmonares.

DELIMITACION DEL PROBLEMA.

<> Delimitacion tedrica: se revisarin y estudiarin los cambios y alteraciones producidos a
nivel de intersticio pulmonar, asi como su vinculacién y traduccién clinica con los datos
encontrados a la exploracién fisica.

< Delimitacion temporal: sc incluyen en el estudio todos aquellos pacientes que cumplan
con los criterios clinicos. gasométricos, radiolégicos y espirométricos que sefialen o indiquen una
patologia pulmonar intersticial, para su ulterior revision a través de la historia clinica y examen
fisico con orientacién al aparato respiratorio. en el periodo comprendido de abril a septicmbre del

afiv 2001. que se¢ encuentren internados en ¢l Hospital General de México.

se incluyen en cl grupo de estudio los pacientes con las

<*Delimitacion espacial:
caracteristicas ya comentadas, que se encuentran hospitalizados en los servicios de Medicina
en el periodo sefalado.

Interna, Neumologia e Infectologia del Flospital General de México
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4. OBJETIVOS DEL ESTUDIO.

GENERAL :

Fundamentar ¢ intcgrar
Intersticial  Respiratorio™  sustentado - en ' pacientes con _criterios - de ' enfermedad ' pulmonar

en base “a’ los hallazgos del estudio clinico "~ un nuevo “sindrome

intersticial.

PARTICULARES :

I. Identificar y correlacionar las alteraciones fisiopatolégicas del intersticio pulmonar 'y su

expresion  en las diferentes manifestaciones clinicas y datos recabados al examen fisico

del térax

Demostrar la correlacion clinico-patolégica del sindrome intersticial respiratorio con base

2.
a’ los criterios clinicos, gasométricos. radiolégicos y espirométricos en los pacientes que
participaran del estudio para garantizar la consistencia y congruencia de los datos
exploratorios y clinicos de este nuevo sindrome pleuro-pulmonar.

3. Determinar sintomas y signos clinicos especificos del “sindrome Intersticial Respiratorio™




5. HIPOTESIS DE TRABAJO.

* La enfermcdad pulmonar intersticial expresa sintomas y signbs especificos pulmonares capaces

de integrar y conformar un nuevo sindrome pulmonar™.




6. METODOLOGIA DEL._ESTUDIO
6.1 TIPO DE INVESTIGACION.
El presente estudio es una investigacién de tipo descriptiva, transversal y observacional:

- TRANSVERSAL: busca identificar y describir los diferentes datos exploratorios en la
poblacién de pacientes seleccionados en un momento dcterminado de un periodo “de
estudio. pero sin seguimiento a largo plazo de los mismos.

- DESCRIPTIVO: su objetivo estriba en la constitucion de un sindrome. fisico  pleuro-
publmonar especifico en funcién de la similitud y frecuencia de concordancia de los
hallazgos exploratorios en la poblacion estudiada. : i ) i

- OBSERVACIONAL: ya que ¢l ordenamiento ¢ interpretacion de los diferentes datos

clinicos no son resultado de procedimientos experimentales aleatorizados.
6.2 MATERIAL Y METODO

El universo dec trabajo lo integran pacientes hospitalizados en los pabellones de Medicina
interna y Neumologia del Hospital General de México que cumplan con los criterios de
inclusién y exclusién ( abajo sciialados ). que definen una enfermedad pulmonar intersticial,
independientemente del sustrato ctiolégico que la haya originado: tal muestra la integran los

pacientes que cumplan estos criterios en el periodo comprendido de abril a octubre de 2001.
6.2.1 CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION.
l.os siguicntes son criterios convenidos y aceptados en ¢l consenso de Febrero de 2000 por la

Sociedad Tordcica Americana y la Sociedad Respiratoria Europea para el diagnéstico y

tipificacion de las enfermedades pulmonares intersticiales.
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Se emplean los siguientes criterios ya que son los mis accesibles en su disponibilidad cn el
Hospital General de México y de mejor definicion conceptual para el diagnéstico de patologia

intersticial respiratoria
<+ CRITERIOS DE INCLUSION:

v" Generales :
-~ mayores de 18 afios
- ambos scxos

sintomatologia respiratoria sugestiva de enfermedad intersticial pulmonar.

v Radioldgicos vy / o tomogridficos: ( dos o mas criterios )

- opacidades reticulares basales, bilaterales y asimétricas

- imagen en “vidrio despulido™

- infiltrados nodulo-reticulares gruesos

- imagen en © panal de abeja ™

- bordes de drea cardiaca y diafragmas mal definidos

- engrosamicntos cn parches reticulares bibasales, subpleurales o periféricos ( x. TAC de alta

resolucion pulmonar ).
- presencia de bronquiectasis y bronquiolocctasias de retraccién en areas afectadas ( x TAC ).

v Gasométricos: ( dos o mas criterios )
- hipoxemia en reposo ( pa02 < 65 mmlig).
- hipercapnia ( paC02 > 45 mmltig ).
- disminucién cn la saturacion de 02 ( Sat02 < 90 mmMHg )

- diferencia de presion alveolo-arterial para el 02 incrementada ( DAa02 > 65mmHg )

¥ Prucbas de funcionamiento pulmonar anormales : ( dos o mas criterios )
- disminucionde la CVF (< 4.8 Lts ). del VEF1 (<73 % ).

- capacidad de difusion de monéxido de carbono disminuida en mas del 40 %

- relacidn VEF1 / CVEF mayor del 85 %.

HSE RO
Lo iy g
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< CRITERIOS DE EXCLUSION:

- pacientes < 18 afios

- pacientes que no cumplan con dos o mis criterios en cada uno de los apartados de criterios de
inclusion. K

- evidencin de patologia’ pleural ( derrame, engrosamicntos, etc ) que alteren los datos

exploratorios o paraclinicos.

6.3 OPERATIVIDAD DE LAS VARIABLES.

Dentro de la organizacién y conceptualizacién del estudio se contemplan dos variables, una
variable independiente , determinada por la presencia de pacientes con enfermedades pulmonares
intersticiales fundamentadas por criterios radiolégicos y/o tomogrificos, gasométricos y prucbas
funcionales respiratorias; y otra variable dependiente representada por los datos recabados del
examen fisico de tales pacientes, en donde tales hallazgos dependerin del grado de afeccion del

intersticio pulmonar y de la comdrbilidad de otros procesos pleuro-pulmonares.

Los indicadores conceptuales de la variable independiente son: existencia de dos o mds criterios
respectivamente de cada uno de los apartados de criterios radiolégicos y/o tomogréficos,

gasométricos y prucbas funcionales respiratorias.

Los indicadores de la variable dependiente son: datos encontrados a la inspecciéon, palpacion.,

percusion y auscultacion del examen fisico del térax. Se proponen los siguientes datos:

INSPECCION: -Taquipnca y empleo de misculos aceesorios de la respiracion
-Toérax normal o ectiasico. dolicoide o en inspiracion permanente.
-Cianosis distal y acropaquia en etapas mis tardias o graves de la enfermedad

-Datos clinicos compatibles con enfermedades comorbidas ( ¢j: de la coligena )




PALPACION: - Amplexion de Lasegue y amplexacion disminuidos
- Transmision de la voz: normal si predomina ¢l componente inflamatorio de las

etapas iniciales o disminuida si predomina la fibrosis pulmonar tardia.

PERCUSION: -Normal en las ctapas tempranas o con predominio de la inflamacién y/o disminu-
cién del claro pulmonar en su altura y sonoridad en etapas de fibrosis pulmonar.

-Istmos de Kroé&ning normales en etapa temprana y disminuidos en etapa tardia.

AUSCULTACION: -Estertores sccos tele-inspiratorios de predominio bibasal ( tipo Velcro ).
-Crujidos inspiratorios
~Rudecza respiratoria y acortamiento de la inspiracién ( en patologias inters-
ticiales agudas ). Pueden cursar con broncofonia.

-No sibilancias ni estertores roncantes. No da egofonia ni pectoriloquia.

6.4 TECNICAS E INSTRUMENTOS DE INVESTIGACION.

- En la primer ctapa del estudio se scleccionarin aquellos pacientes con patologia pulmonar que
cumpla con el nimero de criterios de’ inclusién seflalados en- el disefio del estudio, cuyos  datos

provendrin de sus expedientes y examenes clinicos y paraclinicos respectivamente.

- Posteriormente cada uno de los pacientes scleccionados se explorard mediante un examen
clinico y sistematizado de su torax. a la par con lo anterior, consignando los resultados de Ia

exploracion en hojas de concentrado de datos ( Ancxo 1 ).

- EEn una tercera ctapa se confrontan y compuaran los distintos hallazgos a la exploracién cn el
grupo de estudio. Finalmente se expondra una correlacién entre la fisiopatologia de las
enfermedades pulmonares intersticiales con los datos compilados para establecer la congruencia y

validez de este nuevo sindrome fisico pleuro-pulmonar.

hwavicvim
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Debido al disefio del estudio. los métodos de recuento y clasificacion de los datos serd por medio:

a)

b)

<)

Hoja de concentrado de datos clinicos y gabincte: por medio de la cual en forma grafica
sec hacen dos tabulaciones. en la primera se scfialan los criterios radiolégicos y/o
tomograficos, gasométricos y de prucbas funcionales respiratorias que cumple el pacicnte;
y una scgunda tabla en donde se consignardn los datos del examen clinico de térax de
acuerdo con cada uno de sus apartados ( inspeccion, palpacién, percusién. auscultacion ).
Otros datos adicionales que contendran estas hojas seran: sexo del paciente, edad, y un
rubro de Observaciones en ¢l que anotard cualquier situacién o incidente que trascendicra

en la interpretaciéon o anilisis de los resultados.

Para la presentacién de los datos, éstos se dispondran graficamente por medio de
histogramas circulares y grafica de barras, atendiendo a la distribucién de las frecuencias

y similitudes de los resultados.

También para ordenar y clasificar ¢l material * bibliogrifico ; r§copilado “para’”la
estructuracién del marco teédrico y/o conceptual del tema en es‘tudio‘se ehplehrah fichas

de trabajo.




HOoOJA D E CONCENTRADO

SEXO:

LEDAD:

CRITERIOS CUMPLIDOS EN EL PACIENTE

DATOS

CRITERIOS PROPUESTOS

NUM. CRITERIOS

RADIOLOGICOS Y/ O TOMOGRAFICOS

Opacidades reticulares basales bilaterales

. imagen _en vidrio despulido

. infiltrados nédulo-reticulares gruesos

imagen en panal de abeja

. Bordes de area cardiaca y diafragmas mal definidos

engrosamientos reticulares en parches

~NolalslulN]=

bronquiectasias y bronquioloectasias en areas afectadas

GASOMETRICOS

. hipoxemia en reposo ( pal2 < 65 mmHg )

. hipercapnia ( paC02 > 45 mmHg )

. Saturacidn arterial 02 < 80 mmHg

INIRININ

. BAa02 > 65 mmHg

PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO PULMONAR

3

.CVF<481ts o VEF1<73 %

2.

capacidad de difusidén de CO disminuida en > 40 %

3

. relacion VEF1/ CVF > 85 %

DATOS A LA EXPLORACION FiSICA

DATOS EXPLORACION DISMINUIDO NORMAL

AUMENTADO

INSPECCION

. movimiento hemitérax

1
2.

tamano hemitdrax

PALPACION

. amplexidén-amplexacion

7
2.

transmision de la voz

PERCUSION mate - submate claro puimonar

escodismo

1.

istmos de Kroéning

AUSCULTACION crujidos crepitantes subcrepitant.

despegam. otros
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7. PRESENTACION DE

RESULTADOS
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En cuanto a la distribucién por sexo se encuentra un claro predominio del sexo masculino 2:1
respecto a las mujeres.

23

TABLA 1: DISTRIBUCION POR SEXOS e —— e e e
SEXO NOM. DE PACIENTES % GRAFICA 1: SEXO
HOMBRES a2 60 ~
0% g = o B HOMBRES
MUJERES 28 40 = B MUJERES
TOTAL 70 100%

También se encontré que los principales Grupos de Edad para la presentacidn de enfermedad
intersticial oscilan entre los 40 a 59 afios, en donde se concentran 35 pacientes (50%) del total
de la muestra de pacientes analizados.

TABLA 2: DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDAD

INTERVALG| ~ NUM~DEPACIENTES™ GRAFICA 2: GRUPOS DE EDAD
20-29 ANOS 6
30-39 ANOS 10
40-48 ANOS 16
50-59 ANOS 19
60-68 ANOS 11
> 70 ANOS 8
TOTAL 70

FUENTE: Hoja de Concentrado de Datos.
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De los grupos de enfermedades que cumplieron con los criterios de inclusion aceptados para la
validacion de patologia intersticial pulmonar, hubo un claro dominio de las Neumopatias intersticiales
(en casi 50%) del total de pacientes, seguido por el grupo de enfermedades infecciosas y de enferme
dad vascular de la colagena con 13 (18%) y 11 (16%).

TABLA 3: DISTRIBUCION POR GRUPQOS DE ENFERMEDADES ASOCIADAS A Sx INTERSTICIAL
RESPIRATORIO.

FUENTE:

NUME| =

TIPO DE ENFERMEDAD B, AmEN’;gs % Fou
INFECCIOSAS 13 18
ENF. COLAGENA-VASCULAR 11 16
NEUMOPATIA INTERSTICIAL 33 47
GRANULOMATOSAS CRONICAS 4 6
OCUPACIONALES 7 10
MEDICAMENTOS Y TOXICOS 2 3

TOTAL 70 100%

GRAFICA 3: DISTRIBUCION POR GRUPOS DE
ENFERMEDADES ASOCIADAS A SX INTERSTICIAL

RESPIRATORIO

10%

18%

16%

@ INFECCIOSAS
W ENF. COLAGENA.VASCULAR
OINEUMOPATIA INTERSTICIAL.

O GRANULOMATOSAS CRONICAS
W OCUPACIONALES

O MEDICAMENTOS ¥ TOXICOS

Hoja de Concentrado de Datos.




De la sintomatologia referida en las distintas enfermedades intersticiales predominaron la
disnea progresiva (87%), tos seca (94%) y taquipnea (90%) en los pacientes.

TABLA 4: SINTOMATOLOGIA PRESENTADA EN ENFERMEDADES INTERSTICIALES

- SINTOMAS | NUM. DE PACIENTES %
Disnea 68 97

Tos seca 66 g4
Fiebre 31 44
Taquipnea 63 80
Otros sintomas 15 21

GRAFICA 4: SINTOMATOLOGIA
PRESENTADA EN
ENFERMEDADES
INTERSTICIALES

038888838

Disrea Tos seca Fiebre Taquipnea Otros

sintomas

FUENTE: Hoja de Concentrado de Datos
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Los hallazgos radioldgicos y tomograficos que se identificaron en |a poblacion estudiada,
los mas frecuentes fueron: el drea cardiaca y el borde hemidiafragmas mal definidos (en
42 pacientes: 60%), presencia de engrosamientos reticulares en parches (en 40 pacientes:
57%) y finalmente ia presentacion de opacidades basales bilaterales en 38 pacientes.

TABLA 5: HALLAZGOS RADIOLOGICOS ¥ TOMOGRAFICOS

: :_ E. CRITERIOS : M. DE PACIENTES :
Oan1 o o]
2a3 E 36 k 51
4as 30 43
> 6 4 6
" TOTAL 70 100%
GRAFICA &5: HALLAZG()_S RADIOLOGICOS Y
TOMOGRAFICOS
6% 0%
43% H<1
m2a3
O4as5
o> 6

FUENTE: Hoja de Concentrado de Datos

e wie ooy
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Los criterios gasométricos sugestivos de Enfermedad Intersticial se presentaron en 61 pacientes (87%)
con 3 o mas criterios: hipoxemia, hipercapnia y diferencia ‘alveolo-arterial.

TABLA 7: FRECUENCIA DE PRESENTACION DE LOS CRITERIOS - GASOMETRICOS

GRAFICA 7: FRECUENCIA DE
PRESENTACION DE LOS
CRITERIOS GASOMETRICOS

0%
139% & MAYOR DE 1
3 33%, WMOE1A2
T oTRES
TOTAY 7 =070 100%
° Sa% acuaTro

. sin embargo | sto no _se pudieron completar mas de dos estudios debido a la disponibilidad de estos

recursos en el Hospltal General de México.

TABLA 8: CRITERIOS CUMPLIDOS EN LAS PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO PULMONAR

NONL. 5E_——T— — -
- - GRAFICA 8: CRITERIOS
4 € CUMPLIDOS EN LAS PRUEBAS DE
17 24 FUNCIONAMIENTO PULMONAR
30 56
10 1a 14% 6%
. 24% GCERG
TOTA 70 100% ‘ wuNe
e opos
TR T p———

FUENTE: Hoja de Concentrado de Datos.




EXPLORACIOVN FisncA

De los datos recabados de la exploracién fisica del Térax, a Ia lnspeccnén se encontré un claro predo-
minio significativamente estadistico de la d:smmucu‘m de Ios mowmaentos del hermtérax (97%). asi como

la conservacion de un tamario normal apesar de la afecc n mters cial (18%)

TABLA 9: DATOS A M INSPECCION DE TORAX s

CARACTERISTICA = .. ;D'SN:{;:;"DO AUME(NTADO
MOVIMIENTO HEMITORAX -:i]i: 68 " ( 97 )=
TAMANO TORAX = i i B ()

Ala Palpacuén del Térax se encontré que la amplexnén de Lasegue y amplexacnén ‘estaban disminuidos

(97%) yla transm:s16n de la voz o frémlto vocal se mantuvo normal en un 80%.

TABLA 10: DATOSA LA‘ PAI_PACION DE TORAX ;

. - NORMAL | AUMENTADO

cARAcTERIS'ncA b NG
AMPLEXION-AMPLEXACION 2 (3) o (o)
FREMITO VOCAL 56 (80) 1 (2)

En la Percusion Toracica, se encontré una marcada ambivalencia entre la conservacion del claro pulmo-
nar (52%) y discreta submatidez (46%). lo anterior, probablemente como resultado de las diferencias
constitucionales fisicas entre un enfermo y otro, y el grado de afeccidn del intersticio y parénquima pul-

monares.

TABLA 11: DATOS A LA PERCUSION DE TORAX

DISMINUIDO NORMAL AUMENTADO
TICAS
CARACTERIS %) (%) (%)
SUBMATE CLARO ESCODISMO
TIPO DE RUIDO (%) PULMONAR %)
32 (48) 37 (52) 1 (2)
ISTMOS DE KROENING 68 (97) 1 (1.5) 1 (1.5)

FUENTE: Hoja de Concentrado de Datos.




los crujidos o estertores secos tipo Velcro en 58 pacientes (83%). Siguen en orden decreciente

de frecuencia, los estertores de despegamiento (65%) y estertores subcrepitantes (37%) como

elementos complementarios.

TABLA 12: DATOS A LA AUSCULTACION DE TORAX

FENOMENO NUM. DE %
AUSCULTATORIO - _PACIENTES
CRUJIDOS 58 83
DESPEGAMIENTO 46 - 65
CREPITANTES 6 . . =]
SUBCREPITANTES 26 . SRR< ¥ A
OTROS i o ©.16

FUENTE: Hoja de Concentrado de Datos.




Del analisis clinico ¥ conceptual de los resullados obtenidos de la investigacion s¢ encontré que a
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esar de la heterogencidad de patologias pulmonares que en grado variable atectan al intersticio
pulmonar, expresun manifestaciones clinicas v datos de exploracion fisica y gabinete muy
similares c¢ntre si.  ademas presentan clementos suficientes en su integracion que permiten
distinguirlos como una entidad sindromitica por separado del resto de los sindromes pleuro-

pulmonares tradicionalmente aceptados.

La prevalencia de la enfermedades  intersticiales pulmonares fue mayor en hombres (60 % ) con
una claro dominio de¢ presentacion por encima de los 40 afios. en pacicntes cuyas manifestaciones
clinicas sugerentes de patologia intersticial fueron la disnea en ejercicio progresiva, tos seca y
taquipnea. con una evolucion de dos meses o miis. como triada sintomdtica que se presentd en

mas del 90 % de los enfermos estudiados.

De igual forma los datos radiologicos y tomogrificos presentan un patrén caracteristico de
afectaciéon que permiten distinguirlos del resto de los distintos sindromes pleuro-pulmonares
cstudindos. El estudio confirmd la presentacion de dos o mas criterios aceptados cn la literatura

para el grupo de enfermedades intersticiales en més del 95 % de los pacientes.

Respecto a los resultados de las pruebas de funcién pulmonar y a los criterios gasométricos
indicativos de afectacion del intercambio alveolo-capilar se encontré un comporiamiento de tipo
restrictivo pulmonar y tendencia 2 la hipoxemia normocdpnica o hipocdpnica con un gradiente

alveolo arterial amplio cn cerca del 85 % de los pacientes.

in cuanto a la conceptualizacion e integracion de un sindrome fisico especifico de patologia
intersticial pulmonar a nivel de T'érax . a continuacién sc presentan los datos comparativos del
“sindrome intersticial respiratorio™ respecto al resto de la sindromes pleuro-pulmonares - en

funcidn de los hallazgos encontrados en el examen clinico del Torax:




SINDROME

SINDROMES

Condensacion

Rarefaccién

Atelectasia

Pneumotérax

Derrame pleural 2= ¥ movitérax *

Cavitacién

Sustitucién

Pulmonar

Intersti

Respiratorio

INSPECCION

V¥ mov. térax

-\ mov. térax

- AN tamafio t6rax
normal o mov. '

N tamaiio tdérax;
4 movimiento: =

< 'normal o'W mov. - A frémito vocal

normal o ¥ mov.

¥ mov. térax

tamafio normal
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Wit maan)

PLEURO-PULMONARES

PALPACION

7 frémito vocal

¥ amplexion
W frémito vocal

W frémito vocal

W frémito vocal

N frémito vocal

frémitoW o normal

¥ amplexacion

PERCUSION AUSCULTACION

V¥ frémito vocal

submate crepitantes,,subcrepit.
soplo tubario
escodismo A espiracion
sibilancias
submate ¥ 0 ausencia ruidos
timpanismo V¥ o auscncia ruidos
: respiratorios
mate ausencia ruidos res.

soplo pleuritico

-~’claro pulm. soplo cavitario

submate Yruidos respirat.
subcrepitantes
¥ claro crujidos o tipo

pulmonar Velero
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9. CONCLUSIONES

Con respecto a los objetivos trazados en el estudio éstos se cumplicron, pues sc logré sustentar
con base a los manifestaciones clinicas y hallazgos paraclinicos de un grupo diverso de
patologias pulmonares, datos y clementos especificos para formular y sustentar un “Sindrome

Intersticial Respiratorio™ que encuentra su explicacion en las alteraciones fisiopatolégicas del

intersticio pulmonar.

Con respecto a la hipotesis de trabajo, ésta resulté ser valida, ya que ¢l conjunto de enfermedades
pulmonares intersticiales a pesar de la afectacion en grado variable del intersticio pulmonar,
expresan sintomas y signos pulmonares especificos, capaces de integrarse en un nuevo sindrome

pulmonar, con elementos propios que lo diferencian y excluyen del resto de los otros sindromes.

Se concluye que este grupo heterogéneo y diverso de enfermedades intersticiales, infecciosas o
no . agudas o crénicas. - de causa criptogénica o sccundaria. compartcn aspectos fisiopatogénicos.
clinicos, radioldgicos, tomogrificos y de funcion respiratoria similares capaces- de.integrar un

nuevo sindrome clinico pulmonar: “Sindrome Intersticial Respiratorio™.

l.a prescntacion y propuesta de este nuevo sindrome clinico ** Intersticial Respiratorio™ tienc la
ventaja de una orientacion diagndstica en base a una historia clinica completa, asi mismo resulta
fundamental para un inicio temprano del tratamiento sobre todo en patologias intersticiales de
sustrato infeccioso. Scria conveniente aplicar la validacion de este sindrome en un estudio abicrto

en pacientes con patologia pulmonar de otra indole.
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