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INTRODUCCION

La Esclerosis Sistémica (ES) es un trastorno multisistémico del tejido conectivo, que se
caracteriza por enfermedades oclusiva microvascular, proliferativa de arterias de pequefio
calibre y depésito de colagena, y otros constituyentes de la matriz extracelular en el

intersticio de la piel y 6rganos diana internos.

La ES se distingue por su extrema variabilidad en cuanto al cuadro clinico, ritmo de la
enfermedad y prondéstico. Esto ha llevado a muchos investigadores a identificar subgrupos
diferentes y mutuamente excluyentes. El esquema mas usado hasta la fecha es el propuesto
por LeRoy, que expone tres subgrupos principales: enfermedad cutadnea difusa, enfermedad
cutanea limitada y ES en sobreposicién con otras enfermedades del tejido conectivo. Los dos
primeros subgrupos se diferencian por la extensiéon de la esclerosis cutanea, asi como el perfil

de autoanticuerpos, hallazgos de capilaroscopia e involucro de érganos internos.

Se ha descrito en personas a lo largo de todo el mundo y aunque la edad de aparicion varia,
es rara la presencia en nifios y hombres menores de 35 afios. Es una enfermedad que
predomina en el género femenino, con una tasa mujer: hombre que va de 3:1 a 8:1, siendo
mas marcada en edad fértil. Aparentemente afecta mas a la raza negra con un inicio mas

temprano que en la raza blanca.



PREFACIO

Fue Carlo Curzio, en 1753, quien hizo la primera especificaciéon convincente de la Esclerosis
Sistémica (ES), al describir a un paciente de 17 afios de edad, con “tensién y dureza
excesivas de la piel por todo su cuerpo”. Sin embargo, fue hasta mediados del siglo XIX, que
Gintrac utilizando por primera vez el término de “sclerodermie”, la establecié6 como entidad

clinica.

Maurice Raynaud describié en 1865 el fendmeno vasoespastico de tres colores que a la fecha
lleva su nombre, y Jonathan Hutchinson, para 1883, la presencia de dicho fendmeno en un
paciente con escleroderma. En 1894 William Osler hizo referencia a la naturaleza sistémica de
la enfermedad al apuntar que estos pacientes podian sucumbir ante manifestaciones

pulmonares o nefritis.

Klemperer, Pollack y Baehr, en 1942 establecieron como premisa que la ES fuera considerada
como una “enfermedad sistémica del tejido conectivo”. Sin embargo, no fue sino hasta 1945,
que Goetz propuso el término de Esclerosis Sistémica Progresiva, enfatizando el grado de
diseminacion y curso generalmente progresivo de la enfermedad visceral. Winterbauer
describié en 1964 el sindrome de CREST (Calcinosis, Fenédmeno de Raynaud, dismotilidad

Esofagica, esclerodactilia y telangiectasias).

LeRoy pronuncia la hipétesis vascular de la patogénesis de la esclerosis sistémica en 1975, y
mas tarde se establece la base inmunolégica. Recientemente se han hecho progresos
notables en cuanto a la comprensién de los mecanismos moleculares de la fibrosis, lesion

microvascular y procesos autoinmunes con respecto a dicha enfermedad.



PROLOGO

El involucro pulmonar debido a Enfermedad Pulmonar Intersticial (EPI) o a Hipertensién
Arterial Sistémica (HAP) es actualmente la principal causa de muerte en pacientes con
esclerosis sistémica progresiva, con hasta un 30% de muertes secundarias a la inclusién a

este nivel.

La enfermedad pulmonar intersticial, caracterizada por fibrosis pulmonar basilar, ocurre en
pacientes con, ya sea, enfermedad cutanea difusa o limitada, sin embargo, es mas frecuente
en la primera. En el examen postmortem se ha llegado a encontrar hasta en 80% evidencia de
fibrosis pulmonar, aunque la enfermedad clinicamente evidente se presente en una menor
proporcién de los pacientes, a saber, aproximadamente en 40%. La presencia de anticuerpo
anti-Topoisomerasa | se ha asociado con incremento en el riesgo de desarrollar enfermedad
difusa y fibrosis pulmonar, teniendo el mayor riesgo de presentar esta manifestacién en los
primeros 4 afos del inicio de la ES. EI mayor riesgo para enfermedad pulmonar severa se
encuentra en pacientes de raza negra, masculinos, entre las quinta y sexta décadas de la vida.
Las pruebas de funcion respiratoria con intercambio de gas son el mejor método de escrutinio
para la EPI con reducciéon en la capacidad de difusion de CO y patrén restrictivo. Por TAC de
alta resolucion se evidencia opacificacion en vidrio despulido que es representativa de

alveolitis.

La HAP aislada ocurre con mas frecuencia en la forma cutanea limitada, tipicamente muchos
afios posteriormente al inicio del Fendmeno de Raynaud. El ecocardiograma es un excelente
método no invasivo para su deteccidén. Tras la deteccidn por este método se debe realizar
cateterismo cardiaco para documentar definitivamente la presencia de HAP. Con la nueva
terapéutica ha mejorado la sobrevida de pacientes con hipertensiéon pulmonar, dada la alta

mortalidad previa. El anticuerpo asociado es el Anti-centrémero.

Por lo anterior, el presente documento refleja la necesidad de conocer por parte de un servidor
la prevalencia de dichas manifestaciones pulmonares en los pacientes portadores de Esclerosis
sistémica, adscritos al servicio de reumatologia del Centro Médico Nacional “20 de
Noviembre”, ISSSTE, con el fin de delinear el prondstico y en consecuencia la sobrevida y

brindar la atencién conducente y ante todo calidad de vida que dichos pacientes requieren.



RESUMEN

La enfermedad pulmonar es la principal causa de morbilidad y mortalidad en pacientes con
esclerosis sistémica (ES). Tipicamente incluye la enfermedad pulmonar intersticial (EPI) y la
hipertension arterial pulmonar (HAP). La literatura internacional reporta que en la
enfermedad pulmonar intersticial, aproximadamente el 80% de los pacientes portadores de
ES tiene evidencia de fibrosis pulmonar ya sea, postmortem, o por TC de alta resolucion,

aunque la enfermedad clinicamente evidente se encuentra en un 40%.

Objetivo: Determinar la prevalencia de manifestaciones pulmonares en pacientes portadores

de esclerosis sistémica en el Centro Médico Nacional “20 de Noviembre”, ISSSTE

Material y método: Estudio observacional, retrospectivo, transversal, descriptivo, abierto,
con muestreo consecutivo, en 21 pacientes, con diagnhostico de ES progresiva, variantes
tanto enfermedad cutanea difusa como limitada, sin tomar en cuenta ES en sobreposicion con
otras enfermedades del tejido conectivo, u otras enfermedades que pudiesen generar mismas
patologias a nivel pulmonar, en quienes fue posible la obtencion de informacion adecuada y
completa del expediente clinico, e independientemente del tratamiento establecido,
estratificando por edad al diagnhostico de la ES, frecuencia de subtipos de ES, predominio de
género para cada subgrupo, busqueda de manifestaciones pulmonares tanto por clinica como
por la presencia de tele de térax, espirometria y ecocardiograma asi como tiempo
transcurrido desde el diagnostico de ES hasta el diagnostico de las manifestaciones

pulmonares.

Resultados: ElI 95.2% de los pacientes incluidos fueron mujeres. El promedio de edad al
momento del diagnéstico de ES fue de 44.5 afios (minima 13, maxima 68). El subgrupo de
enfermedad cutanea difusa se encontré en 33.3% de los pacientes, y la variante limitada en
66.7%. El tiempo en que las manifestaciones pulmonares se diagnosticaron con respecto al
diagnostico de esclerosis sistémica, oscild6 desde un mes hasta 20 afios, posterior al
diagnostico de ES. El lapso predominante en que se diagnosticaron las manifestaciones
pulmonares fue de un afo posterior al diagnoéstico de ES (33.3%), seguido de un mes y 6
afios con 9.5% para ambos casos. Para determinar la prevalencia de EPI y HAP, se encontré
que el 47.6% (n=10) presentdé patron restrictivo por espirometria, y PSAP por

ecocardiograma mayor a 30 mmHg en 23.8% (n=5) del total de pacientes.

v



Conclusion: El presente estudio demostré que cerca de la mitad de los pacientes con
esclerosis sistémica progresiva tiene manifestaciones pulmonares del tipo de la enfermedad
pulmonar intersticial, existiendo correlaciéon con lo descrito en la literatura internacional al
respecto; por otro lado, la prevalencia de hipertensién arterial pulmonar, resulto mas baja de
lo reportado a nivel mundial, sin embargo, sabemos que la corroboraciéon definitiva para esta
ultima patologia es la realizacion de cateterismo cardiaco derecho. Por lo que queda, a modo

de sugerencia para estudios posteriores.



PROBLEMA

Durante la estancia de un servidor en el curso de especializacion para reumatologia del
Centro Médico Nacional “20 de Noviembre” del ISSSTE, observé un numero notable de
pacientes portadores con esclerosis sistémica progresiva, que se encuentran con datos de
manifestaciones pulmonares, y teniendo en cuenta que estas son junto con las
manifestaciones renales actualmente las principales causa de muerte en la esclerodermia, me
di a la tarea de llevar a cabo la determinacion de la prevalencia de las principales
manifestaciones pulmonares, llamese Enfermedad pulmonar intersticial e Hipertension
arterial pulmonar dado el riesgo de mortalidad que representan, para tener en consideracion
el pronéstico que cada uno de estos pacientes conlleva. Asimismo, para determinar si existe
relacion entre los datos aqui obtenidos y los referidos en la literatura internacional al

respecto. En consecuencia se desprende el siguiente cuestionamiento:

¢Es la prevalencia de las manifestaciones pulmonares en pacientes portadores de esclerosis
sistémica, del servicio de reumatologia del Centro Médico Nacional “20 de Noviembre”, mayor

a la reportada por la literatura internacional?

VI



MARCO TEORICO

La Esclerosis Sistémica (ES) es un trastorno multisistémico, caracterizado por alteraciones
microvasculares extensas y fibrosis, cuya patogénesis hasta el momento no esta claramente
dilucidada, pero se piensa que, tanto factores genéticos como ambientales contribuyen a la

susceptibilidad de dicha enfermedad, asi como a la expresion clinica o progresion.

Los criterios de clasificacion establecidos por Colegio Americano de Reumatologia (ACR por
sus siglas en inglés) en 1980 se componen de lo siguiente: como criterio principal se
encuentra el engrosamiento cutaneo proximal a las metacarpofalangicas y los siguientes tres
criterios menores: esclerodactilia, cicatrices puntiformes digitales y fibrosis pulmonar

bibasilar (se requiere al menos dos de estos ultimos).

El prondstico depende de la extensidn y severidad de la lesidn vascular. Se considera que los
cambios a este nivel ocurren en estadios iniciales, pudiendo incluir apoptosis y activacion de
células endoteliales. La incapacidad para resolver el proceso inflamatorio y reparar el dafio
microvascular, promueve de manera persistente, la remodelacién del tejido conectivo y la
proliferacién de la intima, con reduccion del calibre de los lechos microvasculares,

conduciendo finalmente a un estado crénico de isquemia.

Probablemente exista una interrelacion entre las lesiones vasculares y alteraciones
inmunoldgicas que expliquen la patogénesis de la enfermedad, dado que se ha reportado la
presencia de anticuerpos anti-nucleares hasta en el 90% de los casos, asociandose con
subtipos especificos de ES. Sin embargo, aun existe controversia sobre si estos son

marcadores o agentes patogenéticos de la enfermedad.

La Topoisomerasa I podria actuar a través de su unién a la superficie de los fibroblastos,
reclutando a los anticuerpos anti-Topoisomerasa I y activando subsecuentemente a los
monocitos. Se han descrito otras posibles dianas para los autoanticuerpos. Se sospecha que
algunos anticuerpos anti-Fibrilina-1 inducen activacion de fibroblastos de la dermis, hacia un
fenotipo profibréotico. Algunos anticuerpos dirigidos contra el receptor del factor de
crecimiento derivado de plaquetas podrian desencadenar una reaccion intracelular que

conllevase un incremento en la expresion de genes de colagena.

El Factor trasnformante beta (TGFB) tiene una funcion profibrdtica preponderante, en parte,

al parecer por una activacion aberrante de su via de senalizacion.

La enfermedad se divide en dos subtipos dependiendo de la extension de piel involucrada.
La ES limitada estd confinada a cara y extremidades. Pueden encontrarse anticuerpos anti-

centrémero y habitualmente la funcion de 6rganos se conserva, aunque, con el pase del



tiempo puede aparecer hipertensién arterial pulmonar. En el subtipo de ES difusa se
involucra la piel del tronco y/o partes proximales de extremidades, de forma temprana.
Puede haber positividad para anticuerpos anti-topoisomerasa I y anti-nucleolar, y los
pacientes pueden experimentar dano organico severo, particularmente en rifiones, corazon y
pulmones. Por medio de esta clasificacion se puede estratificar el riesgo en los pacientes, sin
embargo, no permite el diagndstico temprano, limitando por tanto, el abordaje terapéutico.
Consecuentemente, en los Ultimos anos se han realizado esfuerzos por identificar factores

asociados a actividad y severidad de la enfermedad.

La ES es el trastorno mas severo de las enfermedades del tejido conectivo, estimandose la
tasa de mortalidad de 1.5 a 7.2 en estudios internacionales. La tasa de mortalidad a 10 afios
varia del 80 al 90% en la forma limitada, y 62 a 76% en el subtipo difuso. En un estudio
internacional se determind que el involucro renal y pulmonar, asi como la presencia de
anticuerpos anti-topoisomerasa I incrementaron la mortalidad. En un estudio italiano, la

insuficiencia pulmonar y cardiaca explico el 70% de las muertes relacionadas con ES.

Enfermedad Pulmonar:

La enfermedad pulmonar es la causa mas comun de morbimortalidad en pacientes con ES.
Esta tipicamente incluye a la enfermedad pulmonar intersticial asi como a la hipertension

arterial pulmonar.

En un gran numero de pacientes ocurre enfermedad pulmonar intersticial (EPI), pero
progresa a enfermedad pulmonar restrictiva severa solamente en un 15% , siendo en esos
pacientes la principal causa de muerte. Los factores de riesgo para desarrollar fibrosis
pulmonar incluyen, ES difusa y la presencia de anticuerpos anti-topoisomerasa I. Los
pacientes con funcion pulmonar normal en la evaluacién inicial o tomografia computarizada
de alta resolucidn parecen tener bajo riesgo de desarrollar alteraciones considerables de la

funcion pulmonar.

Los pacientes con mayor tendencia a la fibrosis pulmonar son del género masculino, afro-
americanos, entre la quinta y sexta décadas de la vida, ocurriendo en los primeros 4 anos

del inicio de la ES.

La EPI caracterizada por fibrosis pulmonar basal puede ocurrir tanto en la enfermedad
cutdnea limitada o difusa, aunque es mas comun en esta Ultima. Hasta el 80% de estudios
de necropsias en pacientes con ES han reportado fibrosis pulmonar, aunque la enfermedad

clinica evidente se encuentra en una proporcion menor, aproximadamente 40%.



Los pacientes con EPI se presentan con disnea de esfuerzo y tos seca. El examen fisico

revela tardiamente estertores crepitantes y no hay datos de insuficiencia cardiaca.

El mejor método para la busqueda de EPI son las pruebas de funcién respiratoria incluyendo
la prueba de intercambio de gas. El cambio mas sensible y temprano es la disminucién en la
capacidad de difusidon. La EPI se caracteriza por la reduccién en la capacidad pulmonar total
(TLC). La reduccion de la capacidad vital forzada (FVC) también indica patrén restrictivo en
ausencia de obstruccién de las vias aéreas (FEV1/FVC normal). Las anormalidades

espirométricas pueden encontrarse antes de la instalacion de los sintomas.

Es importante detectar la EPI en sus estadios mas tempranos antes de que ocurra la fibrosis
pulmonar. La opacidad en vidrio despulido en la Tomografia de alta resolucion es
representativa de alveolitis. Otros hallazgos son: engrosamiento de los septos interlobulares,

nodulos subpleurales, apariencia de panal de abeja y bronquiectasias por traccion.

La TC de alta resolucidon se esta convirtiendo en el método estandar para detectar alveolitis,

la fase temprana de la enfermedad pulmonar.

Otro método para la deteccidon de la alveolitis es el lavado broncoalveolar, cuyos hallazgos
incluyen un recuento celular total elevado, con incremento en los porcentajes de neutrofilos
y eosinodfilos. La presencia de alveolitis es predictiva de progresion en el descenso de la

funcion pulmonar.

Con los avances en el tratamiento de la patologia renal asociada a ES, la fibrosis pulmonar

es ahora, una causa prominente de muerte relacionada a la enfermedad.

El tratamiento actual se basa en el utilizado para la alveolitis fibrosante idiopatica, aunque
existen diferencias entre estas dos entidades. Por lo tanto, el tratamiento debe ser
individualizado para los que mas puedan beneficiarse de él. Generalmente los pacientes
reciben ciclofosfamida cuando hay evidencia de alveolitis activa por TC de alta resolucién o
por lavado broncoalveolar. Este medicamento puede combinarse con prednisona a 20mg/dia
tipicamente. El seguimiento debe ser entre 3 y 6 meses, continuando el tratamiento al
menos 12 meses. Se debe establecer terapéutica antiosteoporosis profilactica en mujeres en

la perimenopausia.

La ES puede afectar tanto al parénquima pulmonar como a los vasos sanguineos. Esto
ultimo ocurre en algunos casos sin fibrosis significativa, dandose el término de hipertensién
arterial pulmonar aislada (HAP) pero ambas complicaciones pueden presentarse en

conjunto.



La HAP se define como una presion pulmonar media de por lo menos 25 mmHg en reposo, o
al menos 30 mmHg durante el ejercicio, relacionada a una presidn de llenado de la auricula

izquierda normal

Estudios recientes mediante cateterismo cardiaco derecho sugieren que la HAP afecta del 10
al 15% de todos los pacientes con ES, resultando en una proporcion significativa de

defunciones relacionadas con esta enfermedad del tejido conectivo (30%).

Las pruebas diagndsticas mediante ecocardiograma sugieren una mayor frecuencia (43%),

probablemente reflejando las limitaciones de dicho estudio con respecto al diagnéstico.

Los procesos caracteristicos en la HAP son la vasoconstriccion, remodelaciéon vascular vy
trombosis. La vasoconstriccion se ha relacionado con la inhibicion de los canales de potasio
por voltaje en el musculo liso arterial, y a disfuncion de las células endoteliales, lo que
conduce a la reducciéon en los niveles de 6xido nitrico y prostaciclina e incremento en los

niveles de endotelina-1 (ET-1).

La enfermedad pulmonar vascular puede ocurrir como vasculopatia primaria o, de forma
secundaria a una patologia cardiaca subyacente o por enfermedad pulmonar intersticial
(EPI). La HAP aislada o primaria tipicamente ocurre con mas frecuencia en pacientes con ES
limitada, tipicamente varios afios tras el inicio del fendmeno de Raynaud. Existe disnea en
ausencia de signos de EPI. La fatiga puede ser el sintoma mas prominente. Sintomas tardios

son: dolor toracico atipico, edema de miembros inferiores, o sincope.

El examen fisico puede incluir un componente P2 acentuado con o sin desdoblamiento fijo.

Puede haber signos de falla cardiaca derecha.

El examen fisico, EKG y la radiografia de térax, son desafortunadamente, ineficaces para la
determinacion temprana de HAP, debido a que, los cambios observados en estos estudios

denotan fases avanzadas de la enfermedad pulmonar.

El estudio mas comun y ampliamente utilizado para la determinacion de HAP es el
ecocardiograma. Tiene una sensibilidad del 90% vy especificidad del 75% para detectar
elevaciones de moderadas a severas de las presiones de la arteria pulmonar en pacientes

sintomaticos.

Existe relativamente poca informacion sobre la efectividad de esta herramienta en pacientes
asintomaticos. La presién sistdlica media de la arteria pulmonar (PSAP) estimada por
ecocardiograma tiene una correlacion positiva moderada con la presién medida por

cateterismo cardiaco.



Con la deteccién de una PSAP elevada al ecocardiograma, se debe realizar cateterismo

cardiaco de corazén derecho para documentar de forma definitiva la presencia de HAP.

Las pruebas de funcidn respiratoria son otra herramienta utilizada a la fecha para
determinar la presencia de HAP, estableciéndose como un factor predictivo valioso del
desarrollo de esta complicacion ante el nivel bajo o descenso de la capacidad de difusion de
monoxido de carbono (DLCO). Se puede demostrar HAP mediante una reducida DLCO en
presencia de volumenes pulmonares normales. La reduccidn de mas del 40% de lo predicho

es un factor predictivo de incremento en la tasa de mortalidad.

Otras prueba para evaluar la HAP que aun se encuentran en estudio es la determinacion de
los niveles de péptido natriurético auricular, y aunque no se ha establecido como
herramienta de monitoreo, algunos reportes sugieren valores predictivos positivos y

negativos similares a los del ecocardiograma.

Dado que algunos pacientes presentan diferencias en la presién pulmonar tanto al reposo
como al esfuerzo, se han realizado estudios en ES familiar con ecocardiograma de esfuerzo,
con caminata de 6 minutos, sin embargo, las mediciones no se han comparado con las de

cateterismo cardiaco.

El tratamiento de la HAP asociada a ES ha sido estimulado por el desarrollo de terapias

capaces de influenciar el pronostico en la HAP idiopatica.

El prondstico en los pacientes con ES y HAP es peor que el de los pacientes con HAP
idiopatica. Las terapias analogas para la HAP idiopatica, se reservan para los estadios mas
avanzados de la enfermedad (CF III, IV, NYHA). Las opciones para la CF III incluyen
bosentan, sitaxsentan y sildenafil. Este ultimo también se ha autorizado para pacientes en
clase II. La via de administracién oral, los hace a todos ellos, agentes de primera linea.
Como alternativas se encuentran los andlogos de la prostaciclina por via inhalada o
subcutanea. Los compuestos IV se reservan para la enfermedad progresiva. Eventualmente
muchos pacientes pasan a esta modalidad de tratamiento. Como medidas de soporte se

recurre a anticoagulaciéon oral, espironolactona y oxigeno suplementario.



OBJETIVO GENERAL

- Determinar la prevalencia de manifestaciones pulmonares en pacientes portadores de

esclerosis sistémica en el Centro Médico Nacional “20 de Noviembre”, ISSSTE.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Determinar el tiempo de evolucién promedio en que los pacientes portadores de
Esclerosis Sistémica, presentan manifestaciones pulmonares.

- Definir cual es la manifestacion pulmonar mas prevalente en los pacientes portadores
de Esclerosis Sistémica en el Centro Médico Nacional “20 de Noviembre”, ISSSTE.

- Determinar qué tipo de esclerosis sistémica se asocia con mas frecuencia al
desarrollo de dafio pulmonar.

- Determinar qué factores demograficos se asocian con las diversas manifestaciones

pulmonares en pacientes portadores de esclerosis sistémica.



JUSTIFICACION

La esclerosis sistémica se caracteriza por un excesivo depoésito de colagena, autoinmunidad
y dafio vascular extenso involucrando a multiples 6rganos. Las manifestaciones pulmonares,
compuestas principalmente por enfermedad intersticial pulmonar o hipertensién arterial

pulmonar, son ahora la principal causa de muerte en pacientes con esclerosis sistémica.

La literatura internacional reporta que en Ila enfermedad pulmonar intersticial,
aproximadamente el 80% de los pacientes portadores de ES tiene evidencia de fibrosis
pulmonar ya sea, postmortem, o por TC de alta resolucién, aunque la enfermedad

clinicamente evidente se encuentra en un 40%.

Por otro lado, estudios recientes mediante cateterismo cardiaco derecho sugieren que la HAP
afecta del 10 al 15% de todos los pacientes con ES, resultando en una proporcion

significativa de defunciones relacionadas con esta enfermedad del tejido conectivo (30%).

De lo arriba mencionado se desprende la necesidad de realizar la determinacién de la

prevalencia de manifestaciones pulmonares en los pacientes portadores de esclerosis sistémica

del servicio de reumatologia del Centro Médico Nacional “20 de Noviembre”, ISSSTE, haciendo

posible la estratificacion del riesgo y prondstico de dichos pacientes, asi mismo, caracterizando

a la poblacién de pacientes con esclerosis sistémica, establecer el estudio como base para

otros posteriores que involucren abordajes terapéuticos dependiendo de los tipos de

complicaciones especificas.



DISENO

Se trata de un estudio observacional, transversal, retrospectivo, descriptivo y abierto.

GRUPO DE PACIENTES

Pacientes del centro médico nacional 20 de noviembre del servicio de reumatologia con
diagnodstico de Esclerosis sistémica progresiva de acuerdo a los criterios de clasificacion del
Colegio Americano de Reumatologia, con variantes cutaneas difusa y limitada,
independientemente del tratamiento establecido, sin involucrar ES en sobreposicidon con otras
enfermedades del tejido conectivo; igualmente excluyendo neoplasias u otras alteraciones

cronicodegenerativas que secundariamente de manifestaciones pulmonares.

TAMANO DE MUESTRA

Muestreo consecutivo, por tratarse de un estudio descriptivo y observacional, no se requiere

un calculo de muestra.

Se encontré un total de 28 pacientes portadores de ES, de los cuales se excluyeron a 7
pacientes por falta de estudios completos para determinaciéon de las manifestaciones

pulmonares, por consiguiente, la muestra final de pacientes fue de 21.



CRITERIOS DE INCLUSION

- Pacientes adultos de ambos sexos que cumplan criterios de clasificacion del Colegio

Americano de Reumatologia para esclerosis sistémica.
- Pacientes que cuenten con ecocardiograma y espirometria en el expediente
- Descripcion de tele de térax en el expediente

- Pacientes en quienes la informacion del expediente clinico sea adecuada y completa.

CRITERIOS DE EXCLUSION

- Pacientes que cuenten con otra patologia cronicodegenerativa cardiaca o pulmonar
ademas de la esclerosis sistémica, que pudiesen condicionar de forma secundaria las

manifestaciones pulmonares que se encuentran en investigacion.

- Pacientes portadores de otras enfermedades del tejido conectivo adicionalmente a la

ES.

- Pacientes portadores de neoplasias pulmonar o cardiaca.

CRITERIOS DE ELIMINACION

- Pacientes en quienes no sea posible obtener la informacion en forma adecuada y

completa con base en su expediente clinico.
ANALISIS ESTADISTICO

El procesamiento de datos se llevd a cabo mediante el uso del programa estadistico SPSS

version 15. Estadistica descriptiva.

Para variables cuantitativas se determiné la media y para variables cualitativas se determino
porcentajes. Asimismo se realizé correlacion entre variables clinicas y de gabinete mediante

correlaciéon de Pearson.

Los datos se presentan en cuadros y graficos. Las caracteristicas de tipo descriptivo se

presentan en frecuencias simples.



MATERIAL Y METODOS

Se revisaron los expedientes de pacientes derechohabientes del servicio de reumatologia del
CMN 20 de Noviembre, que cumplen con los criterios de clasificaciéon de Esclerosis sistémica
progresiva de acuerdo al Colegio Americano de Reumatologia, se seleccionaron aquellos

pacientes en quienes la informacion del expediente clinico fue adecuada y completa.

Se incluyeron pacientes con el diagnostico de esclerosis sistémica progresiva, con los
subgrupos de enfermedad cutanea difusa y limitada solamente, independientemente del

tratamiento en cada uno de ellos.

En cada uno de los expedientes se buscd la presencia de manifestaciones clinicas que
orientasen a la presencia de manifestaciones pulmonares, a saber: disnea de esfuerzo, tos
seca por lo menos tres meses por dos afios consecutivos, presencia de estertores crepitantes
finos bibasales y la presencia de infiltrado microrreticulonodular bibasal para la determinacion
de Enfermedad pulmonar intersticial. Para determinar Hipertensién arterial pulmonar, se dio a
la busqueda en los expedientes de disnea de esfuerzo, sintomas sugestivos de insuficiencia
cardiaca congestiva, pero sin las alteraciones radiograficas mencionadas ni estertores

crepitantes a la exploracion para la EPI.

Posteriormente se buscé intencionadamente la presencia de pruebas de funcidn respiratoria
que hubiesen demostrado la presencia de patron restrictivo para determinar junto con la
clinica EPI. Por otro lado, mediante la busqueda de ecocardiograma se determiné la presion
sistdlica de la arteria pulmonar (PSAP) que fuese mayor de 30 mmHg, que junto con los datos

clinicos no resaltara la presencia de HAP.
Se realiz6 la recoleccidn de informacion en la hoja de recolecciéon de datos personalizada.

Se concentrd la informacion del registro de cada paciente incluido en el estudio en un formato

Unico para procesamiento de datos.

10



RESULTADOS

El presente es un estudio retrospectivo, transversal, descriptivo, observacional, con una
muestra total de 21 pacientes portadores de ES del servicio de Reumatologia del Centro
Médico Nacional “20 de Noviembre”, ISSSTE, con el fin de determinar la prevalencia de

enfermedad pulmonar intersticial e Hipertension arterial pulmonar en ellos.

TABLA 1: DISTRIBUCION POR EDAD AL DX DE ES.

EDAD FRECUENCIA DISTRIBUCION %
10 A 15 ANOS 1 4.8%
21 A 25 ANOS 1 4.8%
26 A 30 ANOS 1 4.8%
31 A 35 ANOS 1 4.8%
36 A 40 ANOS 5 23.8
41 A 45 ANOS 3 14.2%
46 A 50 ANOS 1 4.8%
51 A 55 ANOS 3 14.2%
56 A 60 ANOS 1 4.8%
61 A 65 ANOS 3 14.2%
66 A 70 ANOS 1 4.8%

TOTAL 21 100%

Fuente: Centro Médico Nacional 20 de Noviembre. México D.F.
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En la Tabla 1 observamos la distribuciéon por edades al momento en que se les realizé el
diagndstico de ES a los pacientes, notando que el grupo mas frecuente reside de los 36 a los

40 afos 23.8% (N=5) apoyando lo descrito en la literatura internacional.

GRAFICA 1. DISTRIBUCION POR EDAD AL DX DE ES Y GENERO.

sexo
I hombre

B mujer
89—

6%

Porcentaje

4%=

2%™=

13 21 27 33 36 37 38 40 41 43 44 50 51 52 53 60 61 63 65 68

Edad al Dx

En la Grafica 2 resaltan las edades de cada uno de los pacientes al momento del diagnéstico
de ES, y el predominio importante del género femenino por sobre el masculino. Los extremos

de edad fueron una paciente con 13 afios de edad y una con 68 afos.
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GRAFICA 2: DISTRIBUCION POR GENERO.

20+

15=

10+

Recuento

hombre muj er

sexo

Fuente: Centro Médico Nacional 20 de Noviembre. México D.F.

Como se puede observar en la Gréafica 2 existe una notable predominancia de la enfermedad

en cuanto a género, de nuevo, como en la grafica anterior.

TABLA 2: DISTRIBUCION POR GENERO.

FRECUENCIA %

HOMBRE 1 4.8
MUJER 20 95.2
TOTAL 21 100.0

Fuente: Centro Médico Nacional 20 de Noviembre. México D.F.
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TABLA 3. TIPOS DE ESCLEROSIS SISTEMICA.

FRECUENCIA %
DIFUSA 7 33.3
LIMITADA 14 66.7
TOTAL 21 100.0

Fuente: Centro Médico Nacional 20 de Noviembre. México D.F.

GRAFICA 3. DISTRIBUCION DE LOS DOS SUBGRUPOS DE ESCLEROSIS SISTEMICA

Sexo
[l hombre

B mujer

60™=

40—

Edad

20=

0 ]
DIFUSA LIMITADA

Tipo

Fuente: Centro Médico Nacional 20 de Noviembre. México D.F.

En las tabla y gréafica 3 se observa la distribucion de los dos subgrupos evaluados, a saber,
esclerosis sistémica cutanea difusa y limitada, denotando la predominancia de la variante
limitada (66.6%, n=14), en contraposiciéon con la variante difusa (33.3%, n=7), con la

presencia de un solo hombre en el total de la poblacién, con el diagndstico de la variante
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limitada. En esta gréfica también se hace referencia a las edades promedio de cada uno de

los subgrupos.

GRAFICA 4. PRESENCIA DE MANIFESTACIONES PULMONARES.

Porcentaje

Presenta No presenta

Fuente: Centro Médico Nacional 20 de Noviembre. México D.F.

En la gréafica 4 se hace referencia a el total de pacientes en quienes encontramos
manifestaciones pulmonares, tanto clinicas, radiograficas, espirométricas y
ecocardiograficas, encontrando que en total 76% de los pacientes tuvieron algin tipo de
manifestacion segun los apartados investigados, y el 24% restante hasta el momento no ha
revelado ningun tipo de manifestaciéon que sugiera la presencia de complicaciones a nivel

pulmonar.
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TABLA 4. TIEMPO A PARTIR DEL DX DE ES HASTA EL DX DE MANIFESTACIONES

PULMONARES.
Frecuencial %
SIM 5 23.8
La tabla 4 resalta el tiempo que ha
pasado desde el diagndstico de ES
. 1 MES 2 9.5
hasta el momento en que se realizo el
diagndstico de las manifestaciones
pulmonares, notando que en el lapso de 7 MESES 1 4.8
de un afo a partir del diagnoéstico de ES
se ha hecho con méas frecuencia la
determinacion del Dx de las 7 33.3
manifestaciones pulmonares (33.3%). 1 ANO
También se presenta a los pacientes 1 18
que no han presentado manifestaciones .
2 ANOS
hasta el momento (23.8%).
2 9.5
6 ANOS
. . 1 4.8
Fuente: Centro Médico Nacional 20 de
Noviembre. México D.F. 7 ANOS
1 4.8
13 ANOS
1 4.8
20 ANOS
Total 21 100.0
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Para determinar la presencia de Enfermedad Pulmonar Intersticial (EPl) e Hipertension
Arterial Sistémica (HAP) se indag6, mediante el instrumento, datos clinicos como disnea de
esfuerzo, tos seca por 3 meses por 2 afios consecutivos al menos, estertores crepitantes
finos para EPI, y disnea de esfuerzo y datos compatibles con insuficiencia cardiaca
congestiva para HAP. Ninguno de los pacientes de este estudio demostré la presencia en
conjunto de los sintomas para EPI, y solo uno de los pacientes demostré tener todos los

datos indagados para HAP.

De forma individual (Tabla 5), se encontré que mas de la mitad del total de pacientes con ES
refiere disnea de esfuerzo (52.4%), siendo esto subjetivo ya que ambas complicaciones

pulmonares pueden generar disnea de esfuerzo.

TABLA 5. PRESENCIA DE DISNEA DE ESFUERZO EN PACIENTES CON ES.

Frecuencia %
PRESENCIA 11 524
AUSENCIA 10 47.6
Total 21 100.0

Fuente: Centro Médico Nacional 20 de Noviembre. México D.F.

TABLA 6. PRESENCIA DE TOS SECA POR 3 MESES POR DOS ANOS CONSECUTIVOS.

Frecuencia %

PRESENCIA 1 4.8
AUSENCIA 20 95.2
Total 21 100.0
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TABLA 7. PRESENCIA DE ESTERTORES CREPITANTES BIBASALES.

Frecuencia %
PRESENCIA 6 28.6
AUSENCIA 15 71.4
Total 21 100.0

Fuente: Centro Médico Nacional 20 de Noviembre. México D.F.

TABLA 8. DATOS CLINICOS DE INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA.

Frecuencia %

PRESENCIA 1 4.8
AUSENCIA 20 95.2
Total 21 100.0

Fuente: Centro Médico Nacional 20 de Noviembre. México D.F.

Adicionalmente,

se

realizd una blsqueda para determinar

espirométricos para EPI y ecocardiograficos para HAP.

datos

radiograficos vy

TABLA 9. INFILTRADO MICRORRETICULONODULAR BIBASAL POR TELE DE TORAX

Frecuencia %
PRESENCIA 12 57.1
AUSENCIA 9 42.9
Total 21 100.0
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TABLA 10. PATRON ESPIROMETRICO RESTRICTIVO.

FRECUENCIA %
PRESENCIA 10 47.6
AUSENCIA 11 52.4
TOTAL 21 100

Fuente: Centro Médico Nacional 20 de Noviembre. México D.F.

Cerca de la mitad de los pacientes portadores de escleroderma presentaron patron
restrictivo en la espirometria (47.6%, n=10), caracterizado por FVC inferior al 80% del
predicho y FEV1/FVC superior a 80% del predicho.

TABLA 11. PRESENCIA DE PSAP MAYOR O IGUAL A 30 MMHG POR
ECOCARDIOGRAFIA.

Frecuencia %
SI 5 23.8
NO 16 76.2
Total 21 100.0

Fuente: Centro Médico Nacional 20 de Noviembre. México D.F.

En la grafica 5 y la Tabla 11 se reporta la distribucién de pacientes que presentaron PSAP
mayor de 30 mmHg (23.8%, n=5), en comparacion con los que obtuvieron cifras normales
(76.2%, n=16), dando una idea de la menor prevalencia de esta complicacién con respecto
a la enfermedad pulmonar intersticial, como se hace referencia en la literatura mundial.
Asimismo, en la siguiente tabla (12), de presentan las cifras individuales de PSAP con
intervalo que oscila desde 35 mmHg hasta 100 mmHg, dando una idea de la gravedad de la
HAP de estos pacientes. Finalmente en la tabla 13 se resefian las medidas de distribucion
para las PSAP, obteniendo como media una cifra de 57.2 mmHg, mediana 50 mmHg y moda
de 35 mmHg.
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GRAFICA 5. PSAP MAYOR DE 30MMHG.

PSAP mayor de 30 MMHG
M35

B 40
[0
[ 8

68=
[]100
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I I
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Sexo

Fuente: Centro Médico Nacional 20 de Noviembre. México D.F.

TABLA 12. CIFRAS DE PRESION ARTERIAL SISTOLICA DE LA PULMONAR (PSAP).

Frecuencia %

35 1 4.8

40 1 4.8

50 1 4.8

61 1 4.8

100 1 4.8
Total 5 23.8
Valores omitidos 16 76.2
21 100.0

Fuente: Centro Médico Nacional 20 de Noviembre. México D.F.
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TABLA 13. DISTRIBUCION DE LAS CIFRAS DE PSAP.

Media 57.20
Mediana 50.00
Moda 35

Fuente: Centro Médico Nacional 20 de Noviembre. México D.F.

TABLA 14: SEXO * TIEMPO DE APARICION DEL DX DE ES A LAS MANIFESTACIONES

PULMONARES.
.00 1 MES 7 MESES 1 ANO 2 ANOS 6 ANOS 7ANOS 13 ANOS | 20 ANOS TOTAL
HOMBRE 1 1
MUJER 5 2 1 7 1 2 1 1 20
5 2 1 7 1 2 1 1 1 21

Fuente: Centro Médico Nacional 20 de Noviembre. México D.F.
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GRAFICA 6. DISTRIBUCION POR GENERO CON RESPECTO A LA APARICION DE
MANIFESTACIONES PULMONARES TRAS EL DX DE ES.

Sexo
B Hombre

B Mujer

30%™

20%=
Porcentaje

10%™=

0%=
20 13 7 6 2 1 7 1 Sin

Tlempo meses meses manifestaciones

Fuente: Centro Médico Nacional 20 de Noviembre. México D.F.

La tabla arriba sefialada, que es una de contingencias, asi como la grafica 5, demuestran
segun el género, el lapso de tiempo en que se diagnosticaron las manifestaciones
pulmonares tras el diagnostico de ES, nuevamente encontrando predominancia en el lapso
de un afio, con 5 pacientes a los que se les diagnosticé estas casi al mismo tiempo que se

diagnostico la enfermedad del tejido conectivo.
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GRAFICA 6. PREVALENCIA DE HAP POR ECOCARDIOGRAMA TT.

PORCENTAIJE

NO PRESENTA PRESENTA

Fuente: Centro Médico Nacional 20 de Noviembre. México D.F.

La grafica 6 explica cual es la prevalencia de HAP en pacientes con ES en el servicio de
reumatologia del CMN 20 de Noviembre (24%, n=5).

GRAFICA 7. PREVALENCIA DE ENFERMEDAD PULMONAR INTERSTICIAL POR
ESPIROMETRIA.

50% =

40% =

30% =

20% =

10% =

Con patron restrictivo Sin patron restrictivo

Fuente: Centro Médico Nacional 20 de Noviembre. México D.F.

23



La grafica 7 denota la prevalencia de la enfermedad pulmonar intersticial por espirometria

que sefiala la presencia de patrdon restrictivo, encontrando que cerca de la mitad de los

=10).

pacientes rednen dicha caracteristica espirométrica (48%, n

GRAFICA 8. PACIENTES CON ES DIFUSA Y LIMITADA CON PATRON RESTRICTIVO.

([@con patron restrictivo

I Sin patron restrictivo

125

Recuento

8=

e

Tipo

Fuente: Centro Médico Nacional 20 de Noviembre. México D.F.

GRAFICA 9. PACIENTES CON ES VARIEDAD DIFUSA Y LIMMITADA CON HAP.

HAP
B NO PRESENTA
Bl PRESENTA

DIFUSA

Tipo

Fuente: Centro Médico Nacional 20 de Noviembre. México D.F.
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Las grafica 8 representa la distribucién de pacientes con enfermedad pulmonar intersticial
segun las variantes de ES (difusa y limitada). Llama la atencién que a pesar de encontrarse
en ambos subgrupos de enfermedad, la EPl en este caso, predomind en pacientes con
enfermedad cutanea limitada (28.5%, n=6). En la variedad cutanea difusa se encontré que
19% (n=4) presentd EPIl. A diferencia de la HAP, la EPI puede encontrarse en ambos

subgrupos.

La HAP en la gréafica 9 demuestra lo comentado en la literatura internacional, al ubicarse en

la variedad cutanea limitada solamente.

TABLA 15. CORRELACION ENTRE DATOS CLINICOS, RADIOGRAFICOS Y
ESPIROMETRIA.

Espirometri |DisneaTos secalEstertore| Insuficiencia Tele de
a s Cardiaca
Toérax
Espirometria 1 .336 | -.213 .452* -.213 .248
Disnea .336 1 .213 .392 .213 .523*
Tos seca -.213 .213 1 -.141 -.050 .194
Estertores .452* .392 | -.141 1 -.141 .548*
Insuficiencia -.213 .213 | -.050 -.141 1 .194
cardiaca
Tele de Torax .248 b523*| 194 .548* .194 1

*La correlaciéon es significativa al nivel 0.05 (bilateral).
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La tabla 15 muestra mediante la formula de Pearson si existe correlacion entre las
manifestaciones clinicas recogidas de los expedientes y el patréon restrictivo obtenido por
espirometria en los pacientes portadores de esclerosis sistémica. Se observa una correlacion
significativa a nivel de 0.05 entre el patrén restrictivo de la espirometria y la presencia de
estertores crepitantes finos bibasales (.452). De igual forma observamos correlacién de 0.05
entre los estertores descritos y la tele de térax con infiltrados microrreticulonodulares
bibasales (0.548).

Por otro lado, la disnea de esfuerzo y los estertores crepitantes finos bibasales aunque no
correlacionan con el patrén restrictivo espirométrico, si lo hacen con la presencia de

infiltrado microrreticulonodular bibasal por la tele de térax.

TABLA 16. CORRELACION ENTRE DATOS CLINICOS, RADIOGRAFICOS Y

ECOCARDIOGRAMA.
Disnea| Tos seca |Estertores|Insuficiencia Cardiaca| Tele de PSAP
Toérax
Disnea 1 .213 .392 .213 .523* 732%*
Tos seca 213 1 -.141 -.050 .194 .054
Estertores .392 -.141 1 -.141 .548* 152
Insuficiencia cardiaca| .213 -.050 -.141 1 194 .617**
Tele de torax .523* .194 .548* 194 1 .398
HAP 732%* .054 152 B17** .398 1

* La correlacién es significativa al nivel 0.05 (bilateral).

** |_a correlacién es significativa al nivel 0.01 (bilateral).
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La tabla 16 muestra mediante férmula de Pearson correlacion entre manifestaciones clinicas
y PSAP elevada por ecocardiograma. En esta tabla se demuestra la fuerte correlacion entre
la presencia de PSAP elevada y la presencia de disnea junto con otras manifestaciones
propias de insuficiencia cardiaca congestiva (0.732 y 0.617 respectivamente) siendo estas

significativas a nivel de 0.01.

El tener en cuenta estos datos clinicos nos obligara a descartar la presencia de estas
manifestaciones pulmonares en pacientes con esclerosis sistémica progresiva, mediante la

solicitud de estudios de gabinete dirigidos.

27



CONCLUSIONES

El 95.2% de los pacientes incluidos fueron mujeres.

El promedio de edad al momento del diagnéstico de ES fue de 44.5 afios (minima 13,

maxima 68).

El subgrupo de enfermedad cutanea difusa se encontré6 en 33.3% de los pacientes, y la

variante limitada en 66.7%.

El tiempo en que las manifestaciones pulmonares se diagnosticaron con respecto al
diagnostico de esclerosis sistémica, oscil6 desde un mes hasta 20 afos, posterior al

diagndstico de ES.

El lapso predominante en que se diagnhosticaron las manifestaciones pulmonares fue de un
afo posterior al diagnéstico de ES (33.3%), seguido de un mes y 6 afios con 9.5% para

ambos casos.

Para determinar la prevalencia de EPI fue del 47.6% (n=10) definido por patrén restrictivo
por espirometria, econtrando esta manifestacion pulmonar en los dos subgrupos de
esclerosis sistémica, tanto difusa como limitada, correlacionandose con lo descrito en la
literatura. Llama la atencién sin embargo que en nuestra poblacién de estudio, la EPI

prevalecid en la variante cutanea limitada, lo que difiere de lo descrito en la literatura.

La prevalencia de HAP diagnosticada por PSAP mediante ecocardiograma mayor a 30 mmHg
fue de 23.8% (n=5) del total de pacientes con esclerosis sistémica, teniendo concordancia
con la prevalencia reportada en la literatura (10 a 20%). Este tipo de manifestacion
pulmonar se presenté solo en pacientes con la variante cutanea limitada, lo cual va en
relacion con la literatura, describiendo su predominio en este subgrupo, sin embargo se ha

descrito su presencia también en la difusa.

Se evidencid correlacion significativa de 0.05 entre el patrén restrictivo de espirometria y la

presencia de estertores crepitantes finos bibasales por clinica.

De la misma forma se encontré correlacion entre las cifras mayores de 30 mmHg de PSAP
por ecocardiograma con disnea de esfuerzo y otros datos propios de insuficiencia cardiaca

con un valor significativo de 0.01.
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DISCUSION Y RECOMENDACIONES

Desde que William Osler describié la naturaleza sistémica de la escleroderma hace mas de
un siglo, pasando por Klemperer, Pollack y Baehr en la década de los 40 en el siglo pasado,
en que la establecieron como una enfermedad del tejido conectivo, asi como el nombre
actual acufado por Goetz en esa misma década (Esclerosis Sistémica Progresiva),
enfatizando también el curso progresivo de la misma; y teniendo en cuenta que la
mortalidad secundaria al involucro renal ha disminuido ostensiblemente con el uso de IECAs,
las manifestaciones siguen siendo unas de las principales causas de mortalidad en esta

patologia del tejido conectivo.

Dentro del involucro pulmonar las dos mas importantes son la enfermedad pulmonar
intersticial y la hipertension arterial pulmonar, ambas con alto indice de mortalidad, a pesar
de las nuevas terapéuticas, que aunque promisorias requieren aun de mas estudios de
evaluacion. Queda claro que es importante considerarlas siempre en los pacientes con
esclerosis sistémica, dado que pueden presentarse de forma temprana en la enfermedad
como en el caso de la enfermedad pulmonar intersticial, para tratar de atenuar en la medida
de lo posible el pronéstico adverso del paciente, o tardiamente en el caso de la HAP, pero
siempre teniendo en cuenta esta tasa de mortalidad referida, que de por si es elevada tan

solo con la presencia de la escleroderma.

En este estudio queda claro que la prevalencia de ambas manifestaciones pulmonares esta
en correspondencia con las descritas en la literatura internacional, asimismo, el predomino
del género femenino es indiscutible en la esclerosis sistémica progresiva, y efectivamente los
rangos de edad son muy variables en cuanto a la presentacién de esta enfermedad del tejido

conectivo, aunque rara en los extremos de la vida.

El hecho de destacar las correlaciones entre los estudios de gabinete empleados
(espirometria y ecocardiograma) con ciertas manifestaciones clinicas como la disnea de
esfuerzo y datos de ICC con respecto a la PSAP o los estertores crepitantes finos bibasales
con el patron restrictivo espirométrico, es de vital importancia para reconocer la presencia
de estas mortales manifestaciones pulmonares, recordando al médico que la clinica detallada
siempre lo acercara al diagndstico preciso, lo que redundard en muchas ocasiones al

paciente en una atencion a tiempo y una mejor calidad de vida.
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Cada vez mas resulta imperativo realizar estudios que demuestren las prevalencias e
incidencias de las diversas patologias y en nuestro ramo no es la excepcion, de tal forma
que, esperamos que este estudio sirva de pie para otros posteriores que de mayor magnitud
en cuanto a poblacién, arrojen datos mas precisos a este respecto. El conocimiento amplio

y el abordaje diagndstico acucioso nos acercaran al escenario arriba comentado.
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CENTRO MEDICO NACIONAL “20 DE NOVIEMBRE”

ISSSTE

Estudio observacional y retrospectivo sobre la prevalencia de manifestaciones pulmonares en
pacientes portadores de Esclerosis sistémica, en el Centro Médico Nacional “20 de noviembre”, ISSSTE

ANEXO 1

HOJA INDIVIDUAL DE RECOLECCION DE DATOS

NOMBRE:
EDAD:
SEXO:
TIPO DE ES:
DIFUSA: LIMITADA:
EDAD AL DX DE ES:
EDAD AL DX DE MANIFESTACIONES PULMONARES:
DISNEA DE ESFUERZO:

Sl: NO:
TOS SECA POR 3 MESES POR MAS DE DOS ANOS CONSECUTIVOS:
Sl NO:
ESTERTORES CREPITANTES BIBASALES:
Sl: NO:
DATOS CLINICOS DE INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA:
SI: NO:
TELE DE TORAX: INFILTRADO MICRORRETICULONODULAR BIBASAL
Sl: NO:
ESPIROMETRIA: Patrdn restrictivo
Sl: NO:
ECOCARDIOGRAMA: PSAP MAYOR A 30 MMHG
SI: NO:
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Centro Médico Nacional 20 de Noviembre

ISS:; [ E Servicio de Reumatologia

HOJA COLECTIVA DE RECOLECCION DE DATO

(ANEXO 2)

NOMBR | EDAD SEXO TIPO EDADDX | EDADMAP | TOSSE | DISNE ICC | PATRES PSA | RXINFI
E ES ES uL CA A T P LT

PAC1

PAC2

PAC3

PAC4

PAC5

PAC6

PAC7

PAC8

PAC9

PAC10

PAC11

PAC12

PAC13

PAC14

PAC15

PAC16

PAC17

PAC18

PAC19

PAC20

PAC21
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