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ALTERACIONES PULMONARES EVALUADAS MEDIANTE PRUEBAS DE
FUNCION RESPIRATORIA EN PACIENTES CON ESCLEROSIS SISTEMICA
PROGRESIVA (ESP).

OBJETIVO: Determinar la frecuencia de alteraciones pulmonares evaluadas
mediante Pruebas de Funcion Respiratoria (PFR) en pacientes con Esclerosis
Sistémica Progresiva.

MATERIAL Y METODOS: Se revisaron los expedientes clinicos de pacientes
ambulatorios con diagnéstico de ESP del Servicio de Medicina Interna del Hospital
de Especialidades Centro Médico Nacional “La Raza", se analizaron sus
caracteristicas clinicas generales, asi como las caracteristicas observadas en las
PFR y se investigd la asociaciéon de diversos factores con el riesgo de desarrollar
alteraciones pulmonares.

RESULTADOS: Fueron 32 pacientes, 2 hombres y 30 mujeres, el promedio de
edad al diagndstico fue de 41.4 afos, el promedio del tiempo de evolucion fue de
9.25 anos, 13 pacientes (40.62%) pacientes presentaron alteraciones pulmonares,
en 6 casos se observd un patrén restrictivo, en 6 casos se observd un patrén
obstructivo y en un caso se observé un patrén mixto, la edad menor de 30 anos al
diagnostico se asocio con mayor riesgo de alteraciones pulmonares.
CONCLUSIONES: Las alteraciones de la funcion pulmonar no son distintas en
nuestra poblacion de pacientes de las reportadas en la literatura, la edad menor de
30 anos al diagnéstico se asocié con mayor riesgo de alteraciones pulmonares, sin
embargo son necesarios estudios prospectivos a fin de corroborar esta asociacion.
PALABRAS CLAVES: Esclerosis Sistemica Progresiva, Pruebas de Funcion

Respiratoria.



LUNG ALTERATIONS EVALUATED BY MEANS OF TESTS OF BREATHING

FUNCTION IN PATIENT WITH PROGRESSIVE SYSTEMIC SCLEROSIS (PSE).

OBJECTIVE: To determine the frecuency of lung alterations evaluated by means of
tests of breathing function in patient with progressive Systemic Sclerosis.
MATERIAL AND METHODS: The clinical files of ambulatory patients were revised
with diagnosis of PSE of the Service of Internal Medicine of the Hospital of
Specialties National Medical Center “La Raza,” their general clinical characteristics
were analyzed, as well as the characteristics observed in the tests of breathing
function and the association of diverse factors was investigated with the risk of
developing lung alterations.

RESULTS: They were 32 patients, 2 men and 30 women, the age average to the
diagnosis was of 41.4 years, the mean of the time of evolution was of 9.25 years,
13 patients (40.62%) patients presented lung alterations, in 6 cases a restrictive
pattern was observed, in 6 cases an obstructive pattern was observed and in a
case a mixed pattern, the age smaller than 30 years was observed to the diagnosis
was associated with more risk of lung alterations.

CONCLUSIONS: The alterations of the lung function are not different in our
population of patient of those reported in the literature, the age smaller than 30
years to the diagnosis associated with more risk of lung alterations, however they
are necessary prospective studies in order to corroborate this association

KEY WORDS: Progressive Systemic Sclerosis, Tests of Breathing Function



INTRODUCCION Y ANTECEDENTES CIENTIFICOS.

La Esclerosis Sistémica es una enfermedad del tejido conectivo caracterizada
clinicamente por engrosamiento vy fibrosis de la piel, y por distintas formas de
involucro de dérganos internos, entre ellos pulmoén, corazédn, rifones y tracto
gastrointestinal. El término escleroderma (Gr. Skleros, duro, y derma, piel) incluye
una variedad de presentaciones clinicas definidas por el American College of
Rheumatology (ACR) 1.23 anexo 2 y 3. que se basaron en hallazgos cil'inicos y de
laboratorio de mas de 800 pacientes. 3 Puede definirse como una enfermedad
rara, adquirida no contagiosa que tiene presencia mundial en casos esporadicos.
La incidencia de Esclerosis en Estados Unidos se estima en 19 casos por millén
por ano. La prevalencia es de19-75 casos por 100,000 personas. La
susceptibilidad parece estar relacionada entre la interaccion del medio ambiente y
factores genéticos del paciente. 3 La exposicion ocupacional al polvo de silice
incrementa el riesgo 25 veces y la silicosis como tal incrementa hasta 110 veces el
riesgo de Escleroderma 4 Otros factores de riesgo asociados encontrados son la
exposicion a solventes organicos, aminas biogénicas, supresores del apetito,
formaldehido, bleomicina L-triptofano. Algunos virus también se ha involucrado ya
que se han encontrado proteinas homologas entre autoantigenos como el DNA
tipoisomerasa 1 y la proteina p30 del virus del sarcoma felino y citomegalovirus,
asi como una homologia del antigeno PM-Scl y la region SV40 de la proteina tat
del virus de inmunodeficiencia humana. Los factores del hospedero que pueden

modificar la susceptibilidad de la enfermedad son la edad y el sexo femeninos, la
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Esclerosis Sistémica es muy rara en las 2 primeras decadas de la vida con un pico
de la 4? y 5 década vy la relacion mujer-hombre va de 7-12:14 . Se ha observado
una asociacion leve de Escleroderma y HLA-DQA2 .y el mayor involucro
pulmonar con haplotipos B8, DR3, DR52 DQB2 asi mismo la incidencia es mayor
en Afro-americanos.4

La etiologia y patogénesis son desconocidas, pero cualquier teoria descrita hasta
el momento involucra la heterogeneidad de la enfermedad, la extension,
progresion e involucro de érganos internos, la acumulacién acelerada de matrix
extracelular, algunas anormalidades inmunolégicas frecuentes y cambios
inflamatorios agudos y cronicos.s

La activacion del sistema inmune puede ser favorecida por incremento en la
expresion de las moléculas de adhesion e integrinas en linfocitos, endotelio
vascular y fibroblastos. Las células endoteliales tiene un incremento de la
expresion de ELAM-1, que se encuentra involucrada en la migracion de las células
T a la piel, hay un incremento en la expresion de linfocitos perivasculares y de
integrinas B1y B2 asi como antigenos de funcién linfocitaria (LFA-1) que junto
con ICAM-1 incrementa la actividad de fibroblastosa

La actividad de los linfocitos T juega un papel pivote en la patogénesis,
observandose mayor numero de CD4 en la piel y en pacientes con afeccion
pulmonar un incremento de CD8 y de linfocitos yd adheridos a los fibroblastos
Ademas la activacion de mastocitos, neutrofilos y eosinofilos contribuyen al dano
tanto en piel como en pulmona,

El incremento de algunas interleucinas como IL-1a, IL-16 IL-2, IL-4 1, IL-6.e IL-10

tiene un papel importante en la fisiopatologia, y en neumopatia intersticial
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secundaria a Escleroderma se ha observado un incremento de la IL8 que se
relaciona con la quimiotaxis a nivel vascular pulmonarsa Ademas cifras elevadas de
Factor de crecimiento transformante 3 y proa(l) colagena estimula la fibrosis y la
angiogénesis., junto con el factor de crecimiento derivado de plaquetas (PDGF).
Todo lo anterior conlleva a la activacion de linfocitos T citotoxicos, que incrementa
la produccion de factor de necrosis tumoral-a factor de necrosis tumoral-B, con la
consecuente produccion de granzima 1, leucotrienos B4 que danan las células
endoteliales, que por si misma estimulan la produccién de fibroblastos y la matriz
extracelulars

Los fibroblastos presentan incremento de la produccion de matriz extracelular
mediada por IL-1 e IL-4 los cuales también presentan incremento a los receptores
a éstas, y descenso de interferon-y que contribuye también al incremento de la
produccion de colagena.a

Los hallazgos histopatologicos incluyen engrosamiento de la piel debido a un
exceso de colagena, glucosaminoglucanos, fibronectina, con infiltrado perivascular
de linfocitos e histiocitos que en etapas finales conlleva a la atrofia. Hay un
incremento desproporcionado de la produccion de colagena tipo V, pero
bioguimicamente ésta es normal, asi como la degradacion es normal, infiriéndose
que la actividad de los fibroblastos se encuentra aumentada conllevando como ya
se ha referido con la acumulacion de matriz extacelulara

Los eventos de esta enfermedad se confinan a una vasculopatia de pequenos
vasos la cual es proliferativa en arterias pequenas, arteriolas y capilares, con
activacion de FVIII -Von Willebrand, trombosis, con liberacion de tromboxano A2

que contribuye a la vasoconstriccion e isquemia, asi como la posterior atrofia.s



La Esclerosis Sistémica presenta algunos espectros clinicos de sobreposicion con
algunas enfermedades del tejido conectivo tales como Lupus Eritematoso
Sistémico, Polimiositis, Artritis Reumatoide, Sindrome de Sjégren entre otros por lo
cual los anticuerpos antinucleares se encuentran presentes en arriba del 90% de
los casos, con baja frecuencia anti-Sm y en un 20% contra ribonucleoproteinas
(Anti-nRNP), en un 30% presentan positividad para factor reumatoide vy
crioglobulinas en un 50% y entre un 50 a 96% presentan anticuerpos
anticentromero los cuales se relacionan mas con la esclerosis limitada y el
fenomeno de Raynaud y en un 20 a un 40% con la presencia de anticuerpos Anti-
DNA topoisomerasa | (Scl-70) 4

La esclerodermia es una enfermedad multisistémica progresiva los sintomas
iniciales hasta en un 70% comprenden el fenémeno de Raynaud, astenia,
adinamia, dolor muscular, que pueden persistir por semanas 0 meses antes de
otros signos especificos como el engrosamiento de la piel, edema de dedos y
manos, sindrome de CREST o involucro gastrointestinal, renal, cardiaco o
pulmonar.

Las alteraciones pulmonares comprenden casi un dato clinico universal de
esclerodermia, sin embargo estas son silentes y tienden a dar manifestaciones
hasta estadios avanzados y constituyen la causa principal de morbi-mortalidad de
esta enfermedad, los sintomas comunes iniciales incluyen‘acortamiemo Ide la
respiracion en ejercicio y tos no productiva, las alteraciones en el intercambio
gaseoso a nivel pulmonar causados por alveolitis fibrosante preceden a la fibrosis
intersticial caracteristica y a la hipertrofia del musculo lisos, estas alteraciones

pueden ser detectadas por métodos no invasivos, tales como la tomografia



computada que demuestra en forma constante fibrosis de los lébulos inferiores del
parénguima pulmonar, las pruebas de funcién respiratoria demuestran volumenes
y capacidades pulmonares bajas, traducido a un patréon restrictivo que constituye
el primer signo de vasculopatia a dicho nivel y como eventos finales hipertension
pulmonar que se puede detectar por ecocardiograma, de hecho la concordancia
de hipertension pulmonar y un patron restrictivo predicen una mortalidad hasta de
un 40%, aproximadamente un tercio de los pacientes presentan deterioro de las
pruebas de funcion respiratoria en un lapso de 5 anos a partir del diagnosticos.
Los cambios histolégicos encontrados incluyen un infiltrado inflamatorio alveolar
intersticial y peribronquial y los estudios de necropsias han demostrado cambios
mixematosos de la media de los vasos de mediano calibre hasta en un 47%, sin
embargo las pruebas de funcion respiratoria permanecen como la principal
herramienta del diagnéstico clinico en la deteccidn de las alteraciones pulmonares,
con cambios iniciales en la reduccion de la capacidad vital, disminucion de la
elasticidad pulmonar, incremento en la razén de los volimenes inspiratorios
forzados y una vez presentes sugieren dafno pulmonar progresivo que se
incrementa en forma paralela con el tiempo de diagnostico, como se habia
mencionado el resultado caracteristico es un patron restrictivo, sin embargo
puede encontrarse un patron obstructivo que se relaciona con pacientes con este
padecimiento pero que ademas fumarony s s.26

En una serie de 800 pacientes las manifestaciones clinicas iniciales que presentan
ya con un patrén espirométrico alterado son la fibrosis y la neumonitis intersticial,
entre un 20 a un 65%, el derrame pleural en un 50% y la hipertension pulmonar

entre un 10 a un 45%;, siendo los pacientes de origen afro-americano los
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mayormente afectados observandose también la presencia de anticuerpos Anti-
topoisomerasa | en comparacion con pacientes de raza blanca (p<0.001)g.

Las pruebas de funciéon respiratoria son el mejor instrumento para detectar
patologia a nivel pulmonar en un estudio comparativo de 11 pacientes con
tomografia de alta resolucion para determinar enfermedad intersticial se encontro
una sensibilidad de un 64% comparada con la espirometria de un 91% (p<0.01)s.
En un estudio de 34 pacientes se observo que la radiografia de térax o la
tomografia pueden ser normales hasta en un 50% con la presencia ya de un
patron restrictivo en la espirometria, lo cual tuvo una incidencia de un 41% sin
observarse una correlacion directa entre el tiempo de duracion de la esclerodermia
y este hallazgop.23 25

En un estudio de 890 pacientes evaluados con espirometria para determinar la
relacion del inicio de alteraciones en la funcion pulmonar y el diagnostico se
observd que las variables de sexo masculino, raza negra, presencia de la
enfermedad antes de la 3* década de la vida y enfermedad cardiaca primaria
presentaban un patron restrictivo (analisis de regresion logistica), declinando la
capacidad vital forzada en un 32% por ano durante los 2 primeros anos del
diagnostico (p<0.005)11 12

Mediante analisis de regresion de Spearman se observo que la severidad del
patron restrictivo se correlaciono con el involucro y deterioro de la funcion de las
cavidades derechas cardiacas, asi como el avance de la enfermedad a nivel
cutaneo, pero no a otros niveles13

El diagnostico oportuno de neumopatia y tratamiento es esencial para disminuir la

morbimortalidad y aunque no hay una terapia especifica para ésta enfermedad, en
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una serie de 8 pacientes tratados con ciclofosfamida IV a 750mg/m2 en forma
mensual se observo una regresion del involucro pulmonar en estadios tempranos
en 7 pacientes a 12meses (p=0.012), recomendado la realizacion temprana y
seriada de TAC de alta resolucion y espirometriaia s

En una serie de 25 pacientes la presencia de un patrén restrictivo por espirometria
correlacioné en forma directa con un incremento de los linfocitos T activados a
nivel perivascular hasta en un 65% comparado con sujetos sanos, otro punto a
favor para realizar este estudio en este tipo de pacientes.is 17.18 19

Asi mismo se ha correlacionado el incremento de IL1-alfa e IL1- beta en el grado
de fibrosis y deterioro de los indices espirométricoszoc Se ha observado también
un incremento en la actividad de los fibroblastos y una correlacion inversa en la
capacidad pulmonar comparado con sujetos sanos (p<0.05)24

Como se ha mencionado la fibrosis pulmonar es la causa mas comun de muerte,
en una cohorte de 496 Japoneses el numero de decesos fue de 90 con un rango
de supervivencia a los 5 afios después del diagnostico de 0.937, de 0.82 a los 10
anos y de 0.567 a los 20 afos.21. 22

Reiterando en una serie de 113 pacientes para observar la prevalencia y
progresion de la afeccion pulmonar la espirometria detecté un patron restrictivo en
27 pacientes, alteracion en la capacidad vital en 38 pacientes un patron
obstructivo en 9 pacientes y normal en 39 pacientes, concluyéndose que la
mayoria de los pacientes con Esclerosis Sistémica Progresiva presentan un

estudio espiromeétrico anormal.z7



JUSTIFICACION Y PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Los pacientes con Esclerosis Sistémica presentan una evolucion clinica crénica
progresiva con involucro a drganos internos, con un porcentaje de un 70%
aproximadamente de afeccion pulmonar que se ha correlacionado en forma

directa como una de las principales causas de morbi-mortalidad.

Por lo cual las Pruebas de Funcién Respiratoria han tomado un papel
preponderante como método no invasivo, accesible ,confiable para detectar en
cualquier momento de la evolucion de la enfermedad los datos de neumopatia
para elaboracion posterior de estrategias de tratamiento oportuno que mejoren la
calidad de vida del paciente. Impacten en forma favorable la a morbi-mortalidad y

disminuya los costos de atencion para este tipo de pacientes.
Dado lo anterior:
¢ Es necesario determinar la frecuencia de alteraciones pulmonares evaluadas

mediante Pruebas de Funcion Respiratoria en pacientes con Esclerosis Sistémica

Progresiva?.



HIPOTESIS.

Por ser un estudio retrospectivo, descriptivo, transversal, basado en la revision de
expedientes con captura de datos en un solo evento no se requiere el

planteamiento de una hipotesis.



OBJETIVOS.

Determinar la frecuencia de alteraciones pulmonares en pacientes con
Esclerosis Sistémica evaluada por Pruebas de Funcion Respiratoria ya

realizadas y descritas en los Expedientes Clinicos.

Identificar variables que se relacionen con la presencia de neumopatia

evaluada por los resultado de Espirometria.

Comparar el comportamiento de los pacientes con Esclerodema con

afeccion pulmonar del HECMR con lo descrito en la literatura.

Crear el antecedente para posteriores estudios que impacten en la

morbimortalidad, intervencidn terapéutica, calidad de vida y costos.



MATERIAL Y METODOS.

LUGAR DEL ESTUDIO.

a)

b)

DISENO:

Ambito Geografico: Se llevara a cabo en el Hospital de
Especialidades Centro Médico Nacional “La Raza", Departamento de
Medicina Interna.

Universo de Trabajo: Expedientes de pacientes adultos del Servicio
de Medicina Interna HECMR con diagnoéstico establecido
previamente de Esclerosis Sistémica Progresiva que cuenten con la
realizacion de una Prueba de Funcion Respiratoria y que cumplan

con los criterios de inclusion.

TIPO DE ESTUDIO:

Estudio observacional, retrosprectivo, transversal, descriptivo, abierto.

GRUPO DE ESTUDIO:

Pacientes entre 16 y 80 anos de ambos sexos con diagnoéstico de Esclerosis

Sistémica Progresiva ya establecido previamente que se encuentren en el

Servicio de Medicina Interna.

Se estratificaran por sexo, edad y tiempo de diagnodstico del padecimiento.



CRITERIOS DE SELECCION.

CRITERIOS DE INCLUSION:

Expedientes de Pacientes adultos con diagnoéstico de Esclerosis
Sistémica Progresiva establecido previamente. Mediante los criterios
de la ACR (ver anexo 3).

Ambos sexos.

Pacientes >16 y <80 anos.

Que no cuente con enfermedad pulmonar primaria documentada en
el expediente, asi como cardiopatia preexistente antes del
diagnostico de Esclerosis Sistémica Progresiva.

Que no cuenten al momento de haberse realizado el estudio
espirométrico con un proceso infeccioso a nivel pulmonar
documentado en el expediente.

Que cuenten con la siguiente informacion completa: edad, sexo,
peso, talla, indice de masa corporal presencia o ausencia de
tabaquismo, comorbilidad, tipo de tratamiento, tiempo de diagnéstico.
Que cuenten con un estudio espirometrico completo documentado

por el formato oficial del Servicio de Fisiologia Pulmonar del HGCMR
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CRITERIOS DE NO INCLUSION:

 Pacientes que cuenten con ofro tipo de presentacion clinica de
Esclerosis Sistémica (ver anexo 2).

e Pacientes menores de 16 o mayores de 81 anos.

« Expedientes que no cuenten con informacion tal: edad, sexo, peso, talla,
IMC, tiempo de diagndstico, presencia o no de tabaquismo, tiempo de
evolucién o no se precise el tratamiento.

e Expedientes con Pruebas de Funcion Respiratoria reportadas en forma
incompleta (ver anexo 5).

 Pacientes con enfermedad Pulmonar Primaria o Cardiopatia previa o
coexistente en ese momento con el diagnostico de Esclerosis Sistemica.

e Embarazo.

+ Infeccion Pulmonar documentada en el expediente al momento de la

realizacion de las Pruebas de Funcién Respiratoria.



CRITERIOS DE EXCLUSION:

e Por tratarse de un estudio transversal, no hay criterios aplicables de
exclusion, ya que queda implicito que se cuenta con acceso al expediente y

no hay medicion posterior de las variables.

TAMANO DE LA MUESTRA:

Dado que se trata de un estudio descriptivo que no cuenta con variables
predictoras ni de descenlace, ni compara grupos, no amerita precisar el
calculo de tamano de la muestra.

Sin embargo cabe sefalar que el muestreo es de tipo no probabilistico del tipo
de muestreo de casos consecutivos que consiste en elegir a todos los
expedientes de los pacientes que cumplan con los criterios de seleccion en un

intervalo de tiempo especifico.



DEFINICION DE LAS VARIABLES:

Por ser un estudio descriptivo no se precisan las variables independientes,

dependientes o de confusion, tinicamente la definicion de ellas.

1.

Edad: medida en anos.

Tipo: numérica continua.

Sexo: nominal reportada como masculino o femenino.

Tipo: dicotomica.

Indice de masa corporal: Peso corporal en kg dividido por la altura (en
metros)2.

Tipo: numeérica continua.

Tiempo de evolucion del diagnéstico: medida en afos desde el momento
del diagnostico hasta la fecha de realizacion de la Espirometria.

Tipo: numérica continua.

Tabaquismo: definido para fines de este estudio como el consumo de 1 un
cigarrillo 0 mas al dia en forma continua por lo menos durante un mes en
los 5 anos previos a la realizacion de la Historia Clinica. Se mide en escala
nominal como si 0 no.

Tipo : dicotomica.

Disnea: sintoma que consiste en la sensacién subjetiva de falta de aire que
ocurra en reposo o con un grado de actividad fisica que no deba producirla

Aunque no se ha conseguido encontrar un mecanismo unificador fisiologico
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para explicar la disnea, ésta parece estar asociada por lo general con un
aumento de la resistencia a la corriente intrapulmonar de aire, a una
disminucion de la expansion del toérax, a un aumento de la demanda de la
ventilacion o bien a una combinacion de estos factores. La disnea de
causas pulmonares se manifiesta de 2 formas: restrictiva: debida a defectos
de los pulmones o en la pared toracica que limitan la expansiéon pulmonar
como en la fibrosis pulmonar y obstructiva: ocasionada por la obstruccién
parcial de las vias respiratorias traqueobronquiales como en el enfisema
pulmonar o asma. Se medira en escala nominal como si o no.

Tipo: dicotomica.

Insuficiencia cardiaca: es la incapacidad del corazon para mantener un
gasto adecuado a la demanda metabolica del organismo. Y se manifiesta
como una hipoperfusién organica con liberacion insuficiente de oxigeno a
los tejidos debido a la reduccion del gasto cardiaco y de las reservas del
corazon asi como congestion pulmonar y venosa. Se medira en forma
clinica tomando el dato del expediente graduada del | al IV segun los
criterios de NYHA (ver anexo 4).

Tipo: ordinal discreta.

Pruebas de funcion respiratoria: estudio no invasivo que permite la
descripcion de los acontecimientos durante la respiracion reportado en
volumen y tiempo que se lleva a cabo con un espirémetro donde se evaltan
capacidades y volumenes . comprende los siguientes apartados

Capacidad vital forzada: equivale al volumen de reserva inspiratorio mas

el volumen de ventilacién pulmonar mas el volumen de reserva espiratoria
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Esta es la cantidad maxima de aire que una persona puede eliminar de sus
pulmones después de haberlos llenado al maximo, espirando al maximo
también. Se expresa en litros , N= 4 .6litros.
Tipo: numérica continua.

10.Velocidad de Flujo maximo: es igual a la velocidad del flujo espiratorio
maximo de la capacidad vital. Se mide en litros sobre segundo.
Hombres=3.5litros por segundo y mujeres=3.5 litros por segundo
Tipo: numérica continua.

11.velocidad del flujo al 50%: es la velocidad media del flujo espiratorio
durante el 50% medio de la capacidad vital. Se mide en litros sobre
segundo. Hombres=2.5 litros por segundo y mujeres=2.0 litros por segundo.
Tipo= numerica continua.

12.velocidad del flujo al 75%: es el flujo espiratorio forzado al 75% de la
capacidad. Se mide en litros sobre segundo. Hombres= 1.5 litros por
segundo. Mujeres=1.0 litros por segundo.
Tipo= numérica continua.

13.Volumen espiratorio forzado al 1er segundo :es el volumen de gas
espirado al 1er segundo de la espiracion. Se mide en litros. Hombres=3
litros . mujeres=2 litros.
Tipo= numérica continua

Para detalle de las varniables numeradas de la 8 a la 13 ver anexos del 8 al 11.



DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO:

Se llevé a cabo mediante la recoleccion de datos en un solo evento a partir
de los expedientes de pacientes con Esclerosis Sistémica Progresiva por
Médicos Residentes y Meédicos Adscritos al servicio de Medicina Interna,
mediante el cuestionario detallado en el anexo 1 y el registro de los
resultado de las Pruebas de Funcion Respiratoria en el formato detallado

en el anexo 5.

ANALISIS ESTADISTICO:

Para la descripcion de los datos se utilizaron medidas de centralizacion
(media, mediana ,moda) aplicables a variables numéricas, y para variables
nominales se utilizaran proporciones, porcentajes y razones.

La Relacion entre variables numéricas y nominales se establecio por medio
del calculo de la razén desigual y validacion de la prueba se establecera
mediante la determinacion del intervalo de confianza obteniendo un 95% en
cada caso.

Se utilizara paquete estadistico SPSS10 en una PC Compac 5001LA y en

Windos xp y Office 2000.

2
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ASPECTOS ETICOS.

Por tratarse de un estudio retrospectivo , observacional, no interfiere con los
acuerdos de la Declaracion de Helsinki o la Ley General de Salud de los Estados

Unidos Mexicanos.

Asi mismo no se requiere carta de consentimiento informado por evaluarse un

evento ya acontecido.

Sin embargo este protocolo se apegé a los instructivos Institucionales establecidos
por la Comision de Investigacién Cientifica del IMSS, a través de la Jefatura de
Servicios de Investigacion Médica y de Ensefanza en materia de Investigacion

Cientifica.
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RECURSOS HUMANOS.

Médicos de Base y Residentes del Servicio de Medicina Interna del Hospital de

Especialidades CMR.

RECURSOS FISICOS.

» Expedientes de los pacientes que cumplan con los criterios de inclusion.
e Hojas papel Bond, uso de cuestionario para recoleccion de datos, PC
Compac 5001 LA con Microsoft Word xp ,programa SPSS10. y paquete de

Office. Version 1998.

RECURSOS FINANCIEROS

Este Estudio por tener caracteristicas de ser descriptivo y retrospectivo no
requiere de financiamiento externo ya que se llevo a cabo con recursos humanos y

de infraestructura de la Institucion.



CRONOGRAMA DE TRABAJO.

. Elaboracion del protocolo de investigacion 1° de agosto del 2000 al 1° de
septiembre del 2000.

. Autorizacion del Comité Local de Investigacion del 2 de septiembre al 1° de
octubre del 2000 a través de la Jefatura de Ensefianza e Investigacion del
Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional “La Raz:a"_

. Recoleccion de informacién en el servicio de Medicina Interna del Hospital
de Especialidades Centro Medico Nacional “La Raza" IMSS del 2 de
octubre del 2000 al 1° de diciembre del 2000. por el Investigador
Responsable y por el Investigador asociado.

. Recoleccion de Informacion a través de expedientes en periodo simultaneo
al mencionado previamente.

. Analisis de resultados del 2 de diciembre al 1° de enero del 2000 por el
Investigador Responsable y por el investigador asociado.

. Tratamiento estadistico del 2 al 15 de enero del 2000 con base en las
medidas de centralizacion: media, mediana, moda. asi como la asociacién
entre 2 variables mediante el coeficiente de correlacion , por el investigador
Responsable y el tesista.

. Analisis de los resultados estadisticos del 16 al 30 de enero del 2000 por el

Investigador responsable y asociado.



8. Elaboracion del Informe final del 31 de enero al15 de febrero del 2000 por el
Investigador Responsable y el tesista con un procesador de textos Microsoft
Word con Window xp y el analisis estadistico en el programa SPSS 10 en
una PC Compac 5001 LA.

9. Por ser un estudio descriptivo no se requiere de realizacion de otras
actividades como solicitud de financiamiento, analisis especificos o
auditorias.

10.Revision e impresion de tesis en abril 2004.



RESULTADOS

Se revisaron los expedientes clinicos de 80 pacientes de los cuales 32 de éstos
cumplieron los criterios de inclusién, 2 pacientes fueron hombres y 30 mujeres, la
relacion hombre: mujer fue de 1:15, el promedio de edad al momento de la
revision era de 48 anos (rango 20 a 75 anos), las distribucion de los pacientes por

grupos de edad se ilustra en la grafica 1.

No. de pacientes

30a39 40a49 50a59 B60a69 70a79
Grupo de edad en afos

Grafica 1: Distribucion por grupos de edad al momento del analisis

El promedio del tiempo de evolucion fue de 9.25 anos (rango 0.5 a 30 afos) y el

promedio de edad al diagnostico fue de 41.4 anos (rango 13 a 67 anos), la



distribucion por grupos de edad al momento del diagnostico se ilustra en la grafica

2.

No. de pacientes

10a19 20a29 30a39 40a49 50ab9 60a69

Grupo de edad

Grafica No. 2: Grupos de edad al momento del diagnéstico

El indice de masa corporal fue mayor de 25 en 14 pacientes, pero sélo en dos
casos fue mayor de 30 y de los pacientes con patron restrictivo en las PFR, solo
uno presento un IMC de 26

8 pacientes (25%) tenian el antecedente de tabaquismo; respecto de las
manifestaciones clinicas 8 pacientes de 13 con alteraciones en las PFR (61%)
manifestaron la presencia de disnea y 3 pacientes tenian insuficiencia cardiaca (2

pacientes con grado 2 de acuerdo con la NYHA y 1 paciente con grado 3), sin



embargo solo dos pacientes con algln grado de insuficiencia cardiaca presentaron
alteraciones el las PFR

Respecto de las PFR se observo disminucion de la capacidad vital forzada en los
dos hombres (100%) y 10 de 30 (33.33%) mujeres, El volumen espiratorio forzado
al primer segundo fue menor de 3 litros en los dos hombres (100%) y menor de 2
litros en 22 mujeres (73.33%), la relacion FEV1/FVC fue mayor de 60% en los dos
hombres (100%) y mayor de 70% en el 100% de las mujeres. En un total de 13
pacientes se pudieron determinar alteraciones de las pruebas .de funcion
respiratoria, en 6 casos (18,75%) se detectd un patron restrictivo, en 6 casos se
detectd un patrén obstructivo (18.75%) y en un caso (3.12%) se detecté un patron

mixto, en la grafica numero 3 se ilustran las alteraciones observadas en las PFR.

No. de pacientes

Restrictivo Obstructivo Mixto Normal
Tipo de patron

Grafica 3: Alteraciones observadas en las pruebas de funcion respiratoria



Sélo en 9 pacientes (28.12%) se realizé gasometria arterial y en 3 casos (33.33%)

se observo hipoxia de reposo.

Se determiné la influencia de los siguientes factores sobre el riesgo de presentar

alteraciones de las pruebas de funcién pulmonar: Presencia o no de tabaquismo,

edad mayor o menor de 30 anos al momento del diagnostico, tiempo de evoluciéon

al momento del registro y se observo un mayor riesgo de presentar alteraciones de

las pruebas de funcion pulmonar en los pacientes menores de 30 afos al

momento del diagnoéstico, sin embargo no se discriminé entre cada uno de los

patrones de la funcién respiratoria antes descritos. (cuadro 1).

Factor de riesgo

Tabaquismo (+)

Edad mayor de 30 afios al Dx

Presentes

817

Edad menor de 30 afios al Dx

Mas de 5 afos de evolucion

176

512

Alteraciones en PFP |

Ausentes

5/14

512

817

8/11

0.84

0.18

5.31

IC 95% l

1.9-0.36 ‘
NS

2.07-13.32

1078-3.25

Cuadro 1: Analisis de factores de riesgo y alteraciones de la funcion

pulmonar



DISCUSION

La ESP es una enfermedad del tejido conectivo que implica engrosamiento y
fibrosis de la piel con una heterogeneidad en la extension, progresion e involucro
de organos internos cuyo punto angular es la acumulacion acelerada de matriz
extracelular, anormalidades inmunoldgicas y cambios inflamatorios agudos vy
cronicos 1234. Siendo las alteraciones pulmonares casi un dato clinico constante
que pueden ser silentes hasta estadios avanzados como la hipertension arterial
pulmonar y la fibrosis pulmonar y que constituyen la principal causa de morbi-
mortalidad por esta enfermedads, esta afeccion pulmonar puede detectarse
mediante métodos no invasivos, accesibles y confiables como son la pruebas de
funcion respiratoria sg.

En el presente estudio hemos revisado los hallazgos de las pruebas de funcion
respiratoria encontradas en los expedientes de un grupo de pacientes con ESP
que son vistos periddicamente en el servicio de medicina interna en el Hospital de
Especialidades Centro Medico La Raza, dicha revision se llevo a cabo de octubre
a diciembre del 2000.

CARACTERISTICAS CLINICAS: Las caracteristicas de nuestro grupo de
pacientes no son distintas de las reportadas en la literatura, la media de edad al
momento del diagnostico era de 41.4 anos y la relacion mujer hombre fue de 15:1
y solo cuatro pacientes (12 5%) eran menores de 20 afnos al momento del

diagnostico, la literatura reporta que la ESP es un padecimiento muy raro en las



dos primeras décadas de la vida y su pico de incidencia se encuentra entre la
cuarta y la quinta décadas de la vida y la relacion mujer hombre puede ser hasta
de 12:1,, la mediana de seguimiento desde el diagndstico hasta la presente
revision en nuestro grupo de pacientes fue de 9.2 afos con un rango de 0.5 a 30
anos, lo cual se encuentra dentro del rango de supervivencia reportado en la
literatura, se conoce que la esclerodermia tiene un curso altamente variable,
aunque generalmente se concede un peor prondstico a la forma difusa de la
enfermedad con una tasa de supervivencia del 40 al 60% de los pacientes a 10
anos, comparada con mas del 70% de los pacientes que presentan la forma
limitada de la enfermedads. La disnea es la manifestacion clinica mas prevalente
en los pacientes que presentan afeccién pulmonar, Spagnolatti L. y cols.
Reportaron un 38% de prevalencia de este sintoma en una serie de 34
pacientes;p En nuestro grupo de pacientes un 61% de aquellos que presentaban
alteraciones en las pruebas de funcién respiratoria reportaron disnea de reposo o
con el ejercicio. La insuficiencia cardiaca puede estar presente en los pacientes
con ESP sin embargo puede constituir una complicacion de la hipertension
pulmonar, particularmente en nuestro grupo de pacientes sdlo 2 (15.38%) de
aquellos con alteraciones en las PFR tenian algun grado de insuficiencia cardiaca
y solo un paciente presentaba insuficiencia cardiaca Grado lll, pero éste no
presentaba alteraciones en las PFR y tenia otros factores de riesgo para ello
(Hipertension Arterial Sistémica).

ALTERACIONES DE LAS PRUEBAS DE FUNCION RESPIRATORIA. El
involucro pulmonar en pacientes con ESP sea como fibrosis pulmonar y/o

hipertension pulmonar es una causa mayor de morbi-mortalidad, la enfermedad

-
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pulmonar intersticial ocurre mas frecuentemente en los pacientes en la forma
difusa de la enfermedad y se asocia con péerdida del volumen pulmonar asi como
por defectos en el intercambio gaseoso, la fibrosis parenquimatosa también puede
causar hipertension pulmonar, y la hipertension pulmonar aislada ocurre
exclusivamente con la forma limitada de la enfermedad y es detectable por una
reduccion en la capacidad de difusion de monoéxido de carbonosg

Las anormalidades de la funcion pulmonar en pacientes afectados, incluyen un
defecto ventilatorio restrictivo, obstruccion del flujo aéreo y disminucion de la
capacidad de difusiéon del monéxido de carbono, éstos pueden ser defectos
tempranos aislados,g las alteraciones en la funcion pulmonar se han utilizado
como factores predictivos de mortalidad, de hecho la concordancia de hipertension
pulmonar y un patrén restrictivo predicen una mortalidad hasta de un 40% vy
aproximadamente un tercio de los pacientes presentan deterioro de las PFR en un
lapso de 5 afios a partir del diagnosticos

En nuestro grupo de pacientes se observo que en 13 (40.62%) , habia
alteraciones en las PFR, 6 (18.75%) tenian un patron restrictivo, 6 (18.75%)
tenian un patrén obstructivo y finalmente 1 pacientes (3.12%) presentaba un
patron mixto.

Jacobsen y col. Reportan un patron ventilatorio restrictivo en 25% de 176
pacientes, el patrén restrictivo se correlacioné con la fibrosis pulmonar, asi mismo
ellos también encontraron una reduccién aislada en la capacidad de difusion del
monoxido de carbono en el 47% de sus pacientessy En otro estudio Dujic y cols,
encontraron alteraciones en las pruebas de funcion pulmonar en 72% de 21

pacientes no fumadores con ESP, 11 de los cuales tenian enfermedad restrictiva y
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7% de ellos enfermedad obstructiva como alteraciones aisladass; Kane y cols,
encontraron un patron restrictivo en las PFR en 30% de su grupo de pacientes con
Esclerosis Limitada y en un 50% de su grupo de pacientes con la forma difusa de
la enfermedad;; Spagnolatti y cols, encontraron un 41% de pacientes un patron
restrictivo en las PFR en un grupo de 34 pacientesq

En nuestro grupo de pacientes se observo un incremento en los que presentaron
un patrén obstructivo en las PFR sin embargo al hacer la comparacion entre
pacientes con el antecedente de tabaquismo y sin éste no encontramos diferencia
significativa (OR 0.84 IC 95%, 0.36-1.9), sin embargo la literatura reporta que el
patron obstructivo es mas comun en pacientes con este padecimiento pero que
ademas fumaronys. Por otro lado Steen y cols, sugieren que el tabaquismo parece
tener un efecto deletéreo aditivo sobre la funcion pulmonar y por lo tanto debe ser
prohibidos;

Las alteraciones de la funcion respiratoria constituyen un factor prondstico sobre
la morbimortalidad como ya se mencion6. En un estudio de 890 pacientes
evaluados con espirometria algunos factores como enfermedad cardiaca, sexo
masculino, raza negra y un diagnostico de ESP antes de la 3° décad:'s) de la vida
se correlacionan con un patrén restrictivo y con una declinacion de la capacidad
vital forzada en un 32% por afno (p<0.005).;, lo que se correlacioné en el presente
estudio ya que se observé que aquellos pacientes que tenian menos de 30 aros al
momento del diagnostico tuvieron una mayor incidencia de alteraciones en las

PFR (OR 5.31IC 95%, 2.07-13.32).



CONCLUSIONES

Las alteraciones de la funcion pulmonar constituyen una complicacion frecuente
en los pacientes con ESP.

Las PFR constituyen un medio diagnostico Gtil para detectar involucro pulmonar en
pacientes con ESP

Las alteraciones de la funcion pulmonar en nuestro grupo de pacientes no son
distintas de las reportadas en la literatura

La edad menor a 30 afios en el momento de diagnéstico parece constituir un factor
que permite predecir mayor riesgo de desarrollar alteraciones de las pruebas de
funcién respiratoria y ello involucro pulmonar y mayor riesgo de morbimortalidad
Son necesarios estudios prospectivos que permitan corroborar esta relacién entre
edad al diagnéstico, alteraciones de las pruebas de funcion respiratoria y

morbimortalidad.
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ANEXOS.

ANEXO 1.

SISTEMA DE CAPTACION DE INFORMACION:

1. Nombre del paciente:

2. Edad: Indice de Masa Corporal:

3. Tiempo de diagnostico de Escleroderma: (afos)

4. Disnea: si( ) No ( ).

5. Insuficiencia Cardiaca segun Clase Funcional de NYHA: ( ).

6. Comorbilidad:

7. Tabaguismo: si ( ) no ( )

‘8. Tratamiento:



ANEXO 2.

TIPOS CLINICOS DE ESCLEROSIS SISTEMICA

1. ESCLERODERMA DIFUSA CUTANEA: El grosor de la piel se presenta

en el tronco, cara y extremidades distales y proximales.

2. ESCLERODERMA LIMITADA A PIEL: El grosor de la piel esta limitada a
sitios distales, pero involucra cara y cuello. Sinonimo: CREST
(C=calcinosis, R= Raynaud, E= dismotilidad esofagica,

S=esclerodactilia, T=telangiectasia).

3. SINE ESCLERODERMA: Manifestaciones de organos internos
caracteristicas, con anormalidades serologicas y vasculares pero sin

caracteristicas clinicas detectables en la piel.

4. EN SOBREPOSICION: cualquiera de 1-3 diagnosticos confluentes:
Lupus Eritematoso Sistémico, Enfermedad Inflamtoria muscular, Artritis
Reumatoide. Sinonimos: Enfermedad mixta del tejido conectivo,

lupoderma, esclerodermatomiositis.

5. ENFERMEDAD DEL TEJIDO CONECTIVO INDEFERENCIADO:
fenémeno de Raynaud con datos clinicos o serologicos de Esclerosis
Sistemica (ulceras digitales, anticuerpos anticentromero, edema de
dedos), pero sin engrosamiento de la piel y sin anormalidades internas

de organos caracteristicas de Escleroderma.




ANEXO 3.

CRITERIOS PARA LA CLASIFICACION DE ESCLEROSIS SISTEMICA *

A. Criterios mayores:
- [Escleroderma proximal: engrosamiento simeétrico e induracion de
la piel de dedos y de las articulaciones metacarpofalagicas y
metatarsofalangicas. Los cambios pueden afectar una extremidad
completa, cara, cuello y tronco (torax y abdomen).

B. Criterios menores:

- Esclerodactilia: indica lo cambios confinados a los dedos.

- Cicatrices hipotroficas o pérdida de la pulpa de los dedos: como el
resultado de isquemia.

- Fibrosis pulmonar bibasilar: Patron reticular bilateral o linear o
reticulonodular mas pronunciado en la porcion basilar pulmonar
detectado por Radiografia de Torax, dichos cambios no son

atribuibles a enfermedad pulmonar primaria.

e  Subcomilé para los Criterios de Escleroderma de la American
Rheumatism  Association Diagnostic and Therapeutic Critena

Committee. 1980. de fa American College of Rheumatology



ANEXO 4.

CLASE FUNCIONAL SEGUN LA NEW YORK HEART ASSOCIATION

(NYHA) 1994,

1. Clase |: Pacientes con enfermedad cardiaca, pero que no resulta en
limitacion de la actividad fisica. La actividad fisica ordinaria no causa fatiga,

palpitaciones, disnea o angina.

2. Clase ll: Pacientes con enfermedad cardiaca que resulta en limitacion leve
de la actividad fisica. Se encuentran comodos durante el reposo. La

actividad fisica ordinaria causa fatiga, palpitaciones, disnea o angina.

3. Clase lll: Palpitaciones con limitacion importante en su actividad fisica. Se
encuentran comodos durante el reposo. Aclividades menores que las

habituales causan fatiga, palpitaciones, disnea o angina.

4. Clase IV: Pacientes con enfermedad cardiaca que causa incapacidad para
realizar actividades fisicas sin malestar. Sintomas de insuficiencia cardiaca
o angina puede presentarse en reposo. Si se realiza cualquier actividad

fisica el malestar aumenta.




ANEXO 5.
FORMATO PARA REPORTE DE PRUEBAS DE FUNCION RESPIRATORIA.

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
‘HospPiTAL GENERAL DEL C. M. La Raza

=4
kA i3

|55 SERVICIO DE FISIOLOGIA PULMONAR

REPORTE DE FUNCION PULMONAR
NOMBRE: X 'L SEXO: FECHA:
EDAD:_____anos PEsO: _____ Kg TALLA: m CEDULA:
ENVIA: MOTIVO DEL ESTUDIO: IMC_____
DX. DE ENVIO: - DX. DEL SERVICIO: '

MEcanIca VENTILATORIA
PARAMETROS PREBRONC. % POSBRONC. %

CAPACIDAD PULMONAR TOTAL (L)

CAPACIDAD VITAL FORZADA (L)

VOLUMEN RESIDUAL (L)

CONDUCTACIA ESPECIFICA (L/cmH0/s¢g)

VELOCIDAD DEL FLUJO MAXIMO (L./seg)

VELOCIDAD DEL FLUJO AL 50% (L/scg)

VELOCIDAD DEL FLUJO AL 75% (L/scg)

VOLUMEN ESPIRATORIO FORZADO 1ER/SEG (L)

RELACION FEV-1/CV (%)

DISTENSIBILIDAD PULMONAR ESPECIFICA.

UVENTILACION E INTERCAMBIO GASEQSO

FARAMETROS . R(AA) E(AA) R(O,) E(O,)
VOLUMEN MINUTO (L./min/m") :

FRECUENCIA RESFIRSTORIA.

FRECUENCIA £ ARDIAC A, I

REtACION EME/AC ()

CONSUMO DI OXIGENO (v Ou) (ml/imin)

PAO, (mimlly)

Paf), Gmlly)

PaCiOn (il 1) o

1

i (UL pl)

GlA-a) O (mh_a.l ig]

HbO. (% Sauracion)

HLCO (%)

HbMet (%) T CCA (%)

DLEO (ial/min/mmHg) Hb (g %)




Hb

PIO.
PACO,
Pa0,/F10,
Gia-vi0,
Qsp/Qt

Calh

Dea-vicd
WEO
pH

HOoD

SIMBOLOGEA

[T

ANEXO 6.

GASES EN SANGRE EN LA CIU

DAD DE MEXICO

MEDIDAS DIRECTAS

Prasion parcial de CO; artenal (esun 34 a 39 mmHg

" refleo de la venulacion pulmonar).

Combinacion porcentual de la Hbcon 91 a 93%,
el oxigeno artenial
Combinacion dz2 la Hb con el O, 08 a 79%.
vanese (e venosd mezclada).

ifad4im

Prasion pascial de O, venoso,

Transportador de onigeno  Copacidad  12a 15 gfdl

de transporte: 1.34 mL/dL (vol%) *

bajo el mvel del mar

[ntercambio gaseoso alterado, falla/ventila-
dor, hip ilacion, ot onfvia aérea
Recibe oxigeno extra o

Gasto cardiaco alta, shunt periférico, meta-
bolisino bajo, sepsis. Causa hipoxia tisular,
(asto cardiaco alto, metabolismo bajo, P.g
a la izquierda, sepsis, shunt periférico.

T o e

EPOC,
cien de eritropoyetina *, policitemia vera.

DEFINICION NORMAL ELEVADA DISMINUIDA
Presion parcial d= O, anerial 70+ 4 mmHg ®  Recibe O, extra, hiper tlacion, aliura A a enrarecida, falla pulmonar, difu-
= sion alveolo-anterial de O dismuinuida

Hiperventilacion

Exceso de Hb, deficiente captacion de oxi-
geno por el entiocito, Py a la derecha
GC “ bajo, met. alto, Sa0, baja, Hb baja, a-
cidosis, shock hipodinamico, P-30 a la der
Gasto cardiaco bajo, Hb baja, PaO: baja, a-
cidosis, Py aladerecha, shock lupadini-
muco, hipovolenua,

Destruccion o pérdida de eritrocitos,  dis-
minucion de la produccion de entrocitos,
d 100, sapsis, toma dz muasiras

MEDIDAS CALCULADAS

Presion parcial de Oy inspirado. 112 mmHg,
Presion parcial de O, alveolar 73 - 78 mmHg
Relacion enire la Pal, y FIO, * > 275
Diferencia entre la PAO, y PaO, < 20 mmHg,
Cortos ciccuitos intrapul , denvacion < 15%.

mirapul , 0 “shuns” intrapulmonar

Cupacudad d2 transporte de oxigeno

14 - 19 mL/dL
por b artenia i

Capacudad de transporte de O, porla 11 - 14 mL/AdL
vt (reflz)a la exteaccion de O,)
Diferencia anero-venosa de oxigeno 4 - 5 mL/dL "

Jo+ 2 (20-30%,
wdeal 25%)
1363744

Estraccion tiseli de oxigeno

[H'] Loganune imverso de la

hedrossemones !

193 23 wEy't

on beca bova, ol e nbrenre teon ventdador = 3300, "

unbiente o 2 240 metros s nom, = en menones Je 36 ados, ¢
FIO; i al 1P, = prontedio an el paciente critico § 5 mbLAdL, *= ver

Recibe O, extra , altura bajo el nivel/mar.
Recibe O, extra, hiperventilacion

Recibe oxigeno extra

Difusion de oxigeno disminuida.
Enfarmedad de derivacion (colapsos alveo-
lares), v g, SIRPA, neumonia, atelectasia

Oxigeno extra, Hb elevada (“dopng ™) *

Shunt perifénico, gasto cardiaco alto, meta-
Iismo disminmido, P.s a la izquierda.

shock hemorragico, gasto cardiaco bajo,
disponiniidad/G, baya, P.y a la derecha
Hb baja, pasto cardiaco bayo, 3a0: baga,
Py a la derecha, metabolisme bajo.
Alcalosis

Alealosis —

sasto cardico, = fivodogron (experunental, |36 o |39 mLdL), =

Atmosfera enrarecida, RCP©
Armdsfera enrarecida, RCP
Nlaecaciones del iy 5}

A

. En falla pulmonar, Osp'Or < [3, es com-
patible con enfennedad de espacio mueno,
Hb dismunuda, PaO; baja, Py a la dere-
cha, 5a0; disminuida.

Gasto cardiaco bajo, Hb baja, hipovolemia,
extraccion da O, alta, shock hipodinamuco,
Ca0, baja, P.s a laderecha

Shock séptico, disponiblidad/O, alta, GC *
alto, Py a1zquuerda, shant periferico alto
Gasto cardiaco alto, sepsis, P ala g
shunt periferico alto, wetabolismo elevado
Acudosis

Acidosis

2n atletas,
o de caleplos




ANEXO 7.

GASES EN SANGRE EN LA CIUDAD DE MEXICO.

VALORES DE REFERENCIA Y FORMULAS.

an srcerisl de nx‘geﬂ.cla -33% (med i
i 1%n parcial de oxigeno en vena)s 35-45 mmHg (medida direcca
o ipresidn parcial de COp én venal= 32-41 meHg (medida d:rec:nr.
isaturacidn de venoss de oxigsnol= 68-79% (medida directal.
cglobinal= 12-15 g/dL.
an parométricals 583 mnkHg.
residn de vapor de &guals &7 mmHg & 37 °C d& temperatura corparal
ci6n inspirada de oxigeno), al aire ambience: 20.55% (21%).
ipresisn de gas secol= (PE - BVHR0): 583 - 47 « 536 muHg.
ipresidn inspirada de oxigenols (PGSxFIOg) 100« (formula general para cual
concentracidn de oxigeno)
ipresidn inspirada de oxigenal= (PGSxFIO;) /100= 112 meHg falre
nee) .
= 6536 x 21/100= 112 mmHg (aire ambience}.
» simplificada (aire ambiente)l= 538 x 0.21 = 112.
simplificada= 536 x ¥FIO; (para cualquier FIOp).
{presién alveolar de oxigenc)= (PIO; - PaCOs)= 73-78 mmHg.
1 (gradience alveoloarcerial de oxigenol= (PAO; - Palsl= <20 o de Hg.
&nido capilar de oxigencis (Hbx1.34) - (PAO,x0.003%)= 1&8-314
g0 srrerial de Opl- (Hbxl.34x5a05) - Palyx0.0034)= 14-15 volw
Svds iconcenido venoso de Og)= (Hbx1.34xSvOg)« (PvOgx0.0034)= (11-14 vol.
Zia-viDy (diferencia arcericvenosa de Op)= {Cad; - CvO3)= 4-5 wolk.
Usp/Qc (cortos circuitos intrapulmonares): Cg'0s- QQH x 100
Cc'03-Cvo)
Zcuacidn cldasica. Valor de referencia: menos de 15%
2553:0t (corros circuitos incrapulmonares simplificados)s 103- agsg ¥ 100 (==}
103-5v0y
Oy (relacion entre la Pal; y la FlOg)= Pal./FI0;. mrev‘nilu.
is de 275, con ventilador mds de 350. .
sEO" porcentaje de extraccidn de O3) = VO:/O:D x 100 = 26 » 2 (ideal, 25%.
Valores extremos 20 a 30%). Pérmula cldsica.
nrtaje de excraccidn de Oj)= D{a-v)i09/Ca0; x 100.
roentaje de excraccoidn de D-, simplificado)= (820, - S\D-.J Les)
itaje 0B extraccion de Op modiricade' « Sa0p Seda, (%)
o arteriali= 7.4 & 7.4% (medida directa)
a4 (bicarbonato arteriall= 22.8 s 2.5 mEq/L.
(exceso de base arteriall= 0 (-2 a, +2) mEg/L.
H venogo)= 7.36 a 7.4 (medida directa).
“¥ (bicarbonato venosol= 21.72 s 2.71 mBg/L.
iexceza de base venosol= 1.5 » 2 mEqQ/L.

*e] Con FI0; del 40 al 50%. Cuando ésta es mayor, se agrega
a 103, una unidad por cada 10% de incremento de la PI10;.

») Huestra vencsa tomada de la arteria pulmonar.

“*) Muestra venocsa touwada de la auricula derecha.



ANEXO 8.

VOLUMENES PULMONARES MOSTRADOS EN BLOQUE (izquierda) Y

MEDIANTE GRAFICAS ESPIROMETRICAS (Derecha).

Cl
cv

VRE
ViR || VR

CPT= Capacidad pulmonar total.

Cv= Capacidad Vital.

VR= Volumen Residual.

Cl= Capacidad Inspiratoria.

VRE= Volumen de Reserva Espiratorio
CFR= Capacidad Funcional Residual

VT= Volumen de Ventilacion Pulmonar



ANEXO 9.

TRAZO ESPIROGRAFICO DE LA ESPIRACION FORZADA COMPARADO .

A) TRAZO NORMAL.
B) ENFERMEDA PARENQUIMATOSA OBSTRUCTIVA.

C) ENFERMEDAD RESTRICTIVA.

= MMFR

VOLUMIEEN
(6]

e




ANEXO 10.

VALORES NORMALES DE FISIOLOGIA PULMONAR EN HOMBRES Y

MUJERES

Simbolo

Valores tipicos

Varones

Mujeres

MECANICA PULMONAR

Espirometria—curvas de tiempo-velumen:
Capacidad vual forzada
Volumen espiratorio forzado en s
FEV ‘FNVC
Jupo maxomo o media espiracion
Flujo masimo espiratono
Espirometna—curvas de flujo-volumen:
Flujo espiratorio maximo a 50 % de la capacidad
vital espirada
Flujo ratan i e T3 Y de s capaoidad
i s
Resistencia al lujo de ane;
Resistencia pulmonar
Resistzncia al Nujo de aire
Conductancia especifica
Adaptabilidad pulmonar:

Presion estitica de reaccior a la capacidad pulmonar

tonal
Adaptabilidad puimonar (estdtica)
Adaptabilidad pulmonar v tordcica
Adaptabihidad diddimica de 20 respiraciongs por
minuty
Presiones respiratonas maximas estaticas:

FVC

FEV,

FEV, %

MMF (FEF 25-75)
MEFR (FEF 200-1200)

V... 50 (FEF 50 %)

V.. 75 (FEF 75 %)

RL (R}
Raw
SGaw

Pst TLC
CL

QL +T)
C din 20

=24.0 liros

> 3.0 litros

=60 %

= 2 litros por scg
= 3.3 litros por seg

> 2.5 litros por seg

> 1.3 liros por seg

< 3.0 emH O/seg por litro
< 2.5 emH,0)/seg por litro
>0.13 emH,O/seg

25 + SemH,

0.2 ljemH,0O
0.1 lfemH,0

0.25 + 0.05 hitros por emH.Q

= 3.0 nros

> 2.0 litros

- 70 %

= .6 hitros por seg
~ 3.0 litros por sey

= 2.0 litros por scg

= L0 lirros par seg

Presion inspiratoria maxima MIp =90 emH,0 > 30 emH.O

Presion espiratona mdsima MEP =150 emH.O > 120 ¢conH O
VOLUNMENES PULMONARES
Capacidad pulmonar total TLC a7 liros *ah hitros
Capactdad residual funcional FRC 2 a 3 litros 2a 3 htros
Volumen residual RV I a2 lnios ta 2 htros
Capacidad inspiratora IC 2 a 4 litros a4 hitros
Volumen espiratorio de reserva ERV 1 a2 litros I a2 iditros
Capacidad vital vC 4 3 hitros Vo litros



ANEXO 11.

ECUACIONES DE PREDICCION PARA PRUEBAS EPIROMETRICAS,

VOLUMENES PULMONARES E INTERCAMBIO DE GASES EN ADULTOS.

Desviacion

Vbl Sexa Edad (A) Talla (H) Pesa (W) Conye Sl estindar (DE)
MECANICA PULMONAR
Espirometing —ourvas Je volumen tempo * (1alla en pulgadas):
Ve M -.023 +0.148 - 4.241 0.74
F —-0.024 +0.113 — 2852 0.32
FEN byl 0.032 +0.092 == 1200 0.33
F 0.023 +0.089 == — 1932 0.47
MEFR (FEF 2u-: 2l M -0.047 +0.109 = +2.010 1.66
I —-0.036 +0.143 - - 233 119
MM AFER 23-73) A -0.043 +0.047 == +2.513 142
F -0.030 +0.060 — +0.351 0.80
Esprromat as de volumen v fujo ' (talla en centimetros):
Vo SUFEF 30 %) M -0.013 +0.069 = 3400 1422
r -0.013 +0.0335 — — U444 )23
Vi T3 ATEF 75450 M ~0.012 +0.044 - —4.143 1026
F —-0.014 — 4 +3.042 0.936
Valumenes pulmonaees - (alla en metros, peso en kilogramos):
Tid M — +6.92 -0.017 430 0.67
F ~0.013 +6.71 = 573 048
FiL M +0.013 +3.30 —0.037 - 389 056
F = +3.13 -0.028 - 4.50 04l
RV M +0.022 +1.98 -0.015 -1.34 0.38
F +0.007 +2.68 — - 342 0,32
i M 020 +4.51 — 281 .30
5} -0.022 +4.04 — L35 0.40
disedsa CLila en ragtros, peso en Kilogramos)
| 020 +32.3 1T fud
F 010 +21.2 o0 )

- edud) ¢ (H s walla) ¢ (W= peso) + © £ 2 DE, Ejemplo; queremas caleular el valor normal v e infenior para el FEV | en un varon
vopeaa e 91 by La siguiente ccwwion da el valor normal:
s o 72} ¢ (= L200) = .08 liros.

(2 w0338 = 298 hiros.

se alla dentro de este valor (2 DE debigo del promedio)
! i it A

abAm By Respic Dis 103:37, 1971

valo A Bey Resp bis 113:387, (970

B oAt Med Sean 175099, 1963

wion and Appheaton in Medwing, Davis, 1963
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