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INTRODUCCION

La enfermedad intersticial pulmonar difusa es un término que se utiliza para englobar a un
grupo heterogéneo de enfermedades cronicas de maoltiples etiologias (asociadas a una
enfermedad de la colagena; a una enfermedad sistémica de etiologia desconocida o bien pueden
ser idiopaticas); que no estan relacionadas entre si y cuya afeccion a nivel intersticial se caracteriza
por infittrado inflamatorio, proliferacion de fibroblastos y deposito de fibras de colagena, lo que
representa la fibrosis o estadio terminal de dichas enfermedades.

Liebow y Carrington fueron pioneros al establecer que las caracteristicas morfolégicas eran
atiles en separar a {a neumopatia intersticial idiopatica 6 fibrosis pulmonar idiopatica (FPI) en
grupos ctinicos distintos y con caracteristicas histoldgicas precisas. De esta manera, establecio su
clasificacion en los siguientes grupos:
a)Neumopatia intersticial usual (UIP), b)Neumopatia intersticial descamativa (DIP), c)Neumonia
organizada con bronguiolitis obliterante (BOOP), d)Neumopatia intersticial linfoide (LIP) y
e)Neumonia intersticial de ceélulas gigantes (GIP). Asi mismo, establecid que éstos conferian
patrones histologicos y no denotaban especificamente entidades diagndsticas. y que cada una de
ellas podian ocurrir en una variedad de contextos clinicos. Ademas de esto, mantenia la idea de
que una clasificacion histologica especifica brindaria las claves para la etiologia. patogénesis y
ciertamente estableceria las bases para determinar el prondstico de la enferrmedad.

En 1998, la Dra. Anna-Luise Katzenstein propuso una ciasificacion histolégica con
caracteristicas clinicas diferentes a lo referido por Liebow. Esta altima clasificacion ha sido revisada
por patologos y clinicos de diferentes paises rmodificandose en las variedaqes a)usual (NIU),
b)descamativa/bronquiolitis obliterante (DIP/RBILD). y agrega 2 mas: c)Neumopatia intersticial
aguda (NIA) o tambien conocida como enfermedad de Hamman-Rich y d)Neumopatia intersticial
inespecifica (NSIP).

Todas las neumopatias intersticiales tienen las mismas caracteristicas en comuin, su
presentacion es insidiosa. el sintoma inicial es la disnea y tos. las manifestaciones sistémicas
pueden incluir fiebre y pérdida de peso en cerca de la mitad de estos pacientes; segun Cristal y
asociados. la fiebre se presenta en el 15% de los casos. La acropaquia es un signo frecuente,
sobre todo, refieja la cronicidad del padecimiento, asi como, ia presencia de esteriores crepitantes,
los cuales se encuentran en la mayoria de los casos. Las radiografias de térax y la tomografia axial
computarizada de aita resolucion (TACAR) muestran decremento del volumen pulmonar,
of i 1es interstici lineares o reticulares. imagenes en vidrio despulido y diterentes grados de

imagenes en panal de abeja, cuyos cambios se presentan sobre todo en los lobulos inferiores o
bien en parches: aunque sSe pueden presentar estudios radioloégicos normaies. Las anormalidades
funcionales gue se presentan caracteristicamente incluyen defectos de restriccion moderada a
severa de la capacidac vital forzaaga (CVF) v disminucion de la capacidad de difusion. demostrada
en estuchos como ta capacidad de ditusion del monoxido de carbono (DLCO)



Ademas de los cambi;:s funcionales respiratorios e histologicos que se generan en estos
padecumlenlos lamblen se- ha encontrado que sufren Hipertension arierial pulmonar (HAP)
secundana a Iesnon en la vasculatura putmonar como resultado del proceso proliferativo celular
:mershcsal a!ectando ‘a las arterias. pulmonares mas pequeias y que ademas se asocia’a
trombosts mtmvascular. La obstruccién de las anernias precapilares lleva a un incremento en la
resuslencua y ‘una perdlda en la capacidad de la circulaciéon pulmonar para adaptarse al mcrememo

del gasio cardlaco ‘durante el ejercicio. .
: La HAF’ secundana se diagnostica cuando la presion de (a arteria pulmonar (PAP) sxstollca -

en reposo excede los 30 mm de Hg por ecocardiografia 6 la PAP media excede lo
durante eI estudio de calelensmo cardiaco derecho (CCD). E
Si la PAP sastonca excede los 35 mm de Hg y la PAP rned:a esta por an

de vista y diferentes patrones de referencia.
La FPI generalmente afecta a personas de mediana edad y ancianos. En la\ma'
pacientes, ' es lentamenie progresiva y culmina con la muerte. De todas las’
padecimientos intersticiales. las idiopaticas abarcan el 25 al 30% de todos los casos
Se sabe que la NIU (UIP por sus siglas en inglés, la variedad histoiogica mas frecuen\e)
tiene el peor pronostico con muerte entre 3 y 6 aiios posteriores al dlagnosm:o o. blen ‘una
sobrevida del 50% a 5 anos. También s€ ha establecidc que el tratamiento con esteréide$ solo
reporta un beneficio en el 20% de los pacientes. De igual manera se ha atribuido’ un mejor
prondstico de sobrevida a 10s pacientes con FPI variedad inespecifica y peor prondstico’ a" los’ qn;le
tienen la variedad usual. ) R
La observacion del desarrolio del cor puimonale (CP) en pacientes con HAP. secundaﬁa es
indicativa de un corto tiempo de sobrevigda Se conoce que en pacientes con clase iunciohal Hl yIiv
de la NYHA. esta asociada con un pronostico de vida ge 1 a 2 afios; asi como el hecho de
presentar un indice cardiaco (IC) < 2 Lyrmin/m2. contribuye a una pobre sabrevida: Otra variabie
prondstica es la saturacion de oxigeno de sangre venosa mixta (Sv02) tomada de la anteria
pulmonar, en donde un vaior <60% 1ndiCE que la sobrevida es de <33% a 3 anos. Otros valores
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pronésticos son la presnon de la auricuta derecha (AD) >15 mm de Hg y las resnstenc:as vasculares
pulmonares (RVP) altas que predlcen una sobrevada de 3 afos. .

Fmalmente se sabe que en casos de pacientes con EPOC, un VEF1 <1 ll 6 <35% dei
m e Hg e HAP secundaria t:enen una sobrevnda del 33 al 66% a

predicho, asi como Pan2 <55
3 afos.’ .

esiud:os que han conelaaonado ios hallazgos

clinicos, radlolog 0S "y patolog cos’ con. la sobrewda en diferentes senes sin mbargo hasta el
momento no hay nada escmo acerca de la asociacion de los camblos he; odlnamlcos en estos

grupos 'y su |mpac|o en 1a sobrevnda.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA' Y. vJUSTlFlCACI(’DN:

En el Servicio de Neumologla del Hospital General de Mexlco se establecto el esiudlo de
pacientes con FPi desde 1976, pero.es hasta 1996 que iniciamos el es1ud:o del compcnamlenlo
hemodinamico en este grupo de enfermos. Conforme ha ido progresando el conocvmlento de estas
enfermedades, hemos ido mejorando el protocolo de estudio de estos enfermos. A pesar de ello no

hemos identificado los factores que modifican la sobrevida de éstos.

£n las allimas 2 décadas hemos observado que el comportamiento dé nuestros pacientes
con FPI es diferente del que se reporta en la literatura en relacion a"la inadéﬁdar'grbpos de edad y
lo que se conirapone con lo que hasta ahom se ha reportado en grandes
a son las mujeres. lo
esconocemos silos
ipacto ‘clinicamente

distribucion por sexos,
series. Hemos observado que la poblacion que con mayor frecuencua se afi
que difiere por compieto respecto a lo reportado en la literatura. Por o}rol
cambios hemodinamicos que se€ generan en estos pacienies .

relevante en la sobrevida.
Realizamos la revision de todos l0os expedientes de los pacnenles con dlagnosuco de FPI

desde 1996 que ademas se les habia practicado CCD y que fueron sometldos a blopsua pulmonar

abiena. i
e: con neumopatlas

O de valorar Sl estas

Revisamos las caracteristicas hemodinamicas inici
intersticiales y del intercambio gaseoso en reposo y ejercicio con el obj
vanables estan relacionadas con la sobrevida de los pacnemes - :

£s un estudio retrospectivo. observacional .y, descnpuvo “donde anahzamos las
tmercamblo gaseoso. hemodinamia pulmonar e

caracteristicas en ta mecanica puimonar,
histologicas de todos los pacientes con FP! y el impacto de cada uno de ellos en la sobrevida. Los

datos fueron recolectados en cuestionarios anexos al final del estudio.

TF‘QIS COM

nE
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HIPOTESIS!: : ) -
1.-Hasta el momento se desconoce si las. variables hemodinamicas participan en la sobrevida del
paciente con enfermedades intersticiales del tipo de la fibrosis pulmonar idiopatica. -

OBJETIVOS

at, cutivos del 10
os durante ese lapso al Servicio
xpedientes de
»dla‘ron,'todos

:Se reahzo un estudlo descnptvvo tmnsversal y observ
de octubre de 1995 al 24 de abril ael 2001. Se revusaron |D$ lngr
de Neumologia. del Hospital General de México, poslenorrn
todos jos pacientes diagnosticados con neumopana_mxersl

aquellos casos en que se realizd estudio hemodinémicé‘ d
derechas.

QiQades~cardiacas

En el estudio se incluyeron los pacientes que cump eron los s:guvenles cmenos*I .
1.-Patrén mecanico respiratorio restrictivo. :
2.-No haber recibido tratamiento esteroideo prevlo oco
3.-Haber sido sometido a estudio de cateterismo de cavidac
4 .-Haber realizado biopsia pulmonar y conﬁnnado el dnag st\

his{olégicb.

Las variables estudiadas fueron las siguientes:
Edad en afos cumplidos

Sexo: masculino o femenino

Antecedente de tabaquismo

Valores espiromeétricos de estos pacientes

Ao oo
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Capacidad vital forzada
ClI (capacidad inspiratoria)

: VER (volumen espiratorio de reserva)

VEF1/CV (relaciéon volumen espiratorio iorzado en el ler seglcapac-dad vnal forzada)
FEF25-75 (flujo espiratorio forzado a! 50% de la capacadad vital) ’

Caracteristicas hemodinamicas .

FC (Frecuencia cardiaca)

AD (Presion de la Auricula Derecha en mm de Hg) T ;-
VDS (Presidn sistolica del ventriculo derecho en mm'de Hg)

VD1 (Presion diastolica del venticulo derecho en mm de Hg)

PAPS (Presion sistolica de la arteria pulmonar en mm de Hg)

PAPD (Presion diastolica de la arteria pulmonar en mm de Hg)! ' -
PAPM (Presion media de la arteria pulimonar en mm de Hg)

PCP (Presion Capilar Pulmonar en mm de Hg) o

IC (Indice Cardiaco en L/min)

TAS (Tension arterial sistolica en mm de Hg)

TAD (Tensiodn arnterial diastolica en mm de Hg)

TAM (Tension arnerial media en mm de Hgi SO

PdAP-PCP (Gradiente de Presion de la auricula derecha — presion pulmonar en cufa en

mm de Hg)

RTP (Resistencias totates pulmonares en d/scm3)

RAP (Resistencias ge la anteria pulmonar en d/scm3)

RS (Resistencias sistémicas en d/scm3)

Rp (Resistencias pulmonares en WWm2)

Rs (Resistencias sistémicas en U/m2)

Rp/Rs (Gradiente resistencias pulmonares/resistencias siste'miéas en U/m2)
Variables de intercambio gaseoso

Pa02 (Presion arteriai de oxigeno en mm de Hg)

PaCo02 (Presion anerial de dioxido de carbono en mm de Hg)
pHa (pH arterial)

Sa02 (Saturacion anerial de oxigeno en porcentaje)

Pv02 (Presion venosa ge oxigeno en mm de Hg)

PvCO2 (Presion venosa de dioxido de cémono en mm de Hg)
pHv (pH venoso)

Sv02 (Saturacion venosa de oxigeno en porcentaje)

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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- PAD2 (Presidn alveolar de oxigeno en mm de Hg)
- GA-a02 (Gradiente alveolo-arterial de oxigeno en mm de Hg) TESIS CON

« CaD2 (Contenido arterial de oxigeno en mi/100 mi) FALL ‘/_A\ DE ORIGEI\I

- Cv02 (Contenido venoso de oxigeno en ml/100 mil)

e Ga-v02 (Gradiente arterio-venoso de oxigeno en mi/100 ml)
- Qs/Qt (Corto-circuitos pulmonares en porcentaje)

7. Diagnéstico histoldgico

8. Grado de inflamacion

9. Grado de fibrosis

10. Grado de lesion vascular (de acuerdo a la clasificacion de Heat-Edwards)
11. Sobrevida

ta informacién obtenida de los expedientes se recolecté en una hoja de registro y
posteriormente se procesd mediante métodos estadisticos descriptivos.

Para considerar HAP en estos pacientes, se realizd estudio de CCD en reposo y e)erclcuo
registrando entre otros datos ta PAP media: la cual sirvié para dividir: Ia HAP en 3 grados de
severidad: leve de’ 20-34 mm ‘de Hg. moderada de 35-44 mm de Hg y =45 mrn de Hg pam 1a HAP

severa. g
Todos estos paramelros se anotarcn en Ias hojas de reglstro anexas al protocolo.

independientes en Ias vanables conllnuas y Drueba exac‘la de Flsher para las vanables ordmales -]

categoricas

RESULTADOS

Se revisaron los expedientes de los pacientes hospitalizados en el servicio de Neumologia
del Hospital General de México en los periodos comprendidos entre octubre de 1996 a junio del
2002 y se les dio seguimiento hasta junio del 2003, resultando un total de 3755 ingresos. de los
cuales se presentaron 200 pacientes con padecimiento intersticial (5.3%). De ellos. 76 pacientes
fueron diagnosticados con FPI (38%) y de éstos ultimos, sélo 63 pacientes (82%) cumplieron los
critenos de inciusion al estudio (Confirmacion histologica de FPI, realizacion de estudio de CCD y
no haber sido sometidos a tratamiento esteroideo o citotoxico previo). Los pacientes requirieron
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cuidados en hospitalizacion con una estancia que vario entre 15 y 60 dias (37.5) y un promedio de
estancia de 24 a 72 hrs en ila Unidad de Culdados Intensivos posterior a la biopsia pulmonar

abienta. . .
Del tota!l de la muestra hubo 47 mujeres y 16 hombres; (Fig. 1), siendo de mayor edad los

hombres (58.4 +/- 2.4 afnos) que las mujeres (49 +/- 1.9 afios), con una diferencia estadistica de
p< 0.01 por prueba de t Student.

Hubo 18 muertos, (Fig. 2). 9 pacientes en cada grupo por sexo, o que representa -56.3%
de los hombres y 18.8% de las mujeres. Esta diferencia obtuvo significancia estadistica (p < 0.01,
Fisher). En el calculo de odd rate (OR) se encontré que los hombres ||enen 5,57 (con un m(ervalo
de confianza (IC) al 85% de 1.4 a 22.6) veces mas riesgo de morir. :

En todos los pacientes se confirmo hlstologlcamenle el dlagnos‘uco
intersticial idiopatica. 61 de ellos (96.8%) se determinaron con vanedad mstologu:a usual Y 2 de

eumoba(ia

ellos (3.2%) con variedad descamativa. (Fig. 3)

Los que sobrevivieron tuvieron un seguimientode 1 a 79 fneées ‘(‘l'i'lediana de ;l4); mientras

que los que fallecieron fueron seguidos por 1 a 68 meses (mediana de 8 meses). Esta diferencia
no fue estadisticamente significativa (p < 0.083. Mann-Whitney).
Durante el estudio de los pacientes se obtuvieron 3 variables generales (edad, sexo y
tabaquismo). 3 varnabiles histologicas (fibrosis. inflamacion y lesion vascular) y 5 variables de
funcion puimonar (Tabla 1). Las variables del CCD fueron divididas en 19 variables hemodinamicas
y 17 de intercambio gaseoso. tanto en condiciones de reposo (Tablas 2 y 3) como en ejercicio
(Tablas 4 y 5). que a su vez se subdividieron en 2 subgrupos, pacientes vivos y muertos

DISCUSION

L.a prevalencia de la FPI no se conoce en forma precisa, pero ha sido estimado de ser de 3
a 29 casos por cada 100.000 habitantes. El rango tan amplio es explicado por la falta de
uniformidad en los criterios. La prevalencia mas recientemente estimada es de una base de
registro de poblacion de pacientes con enferrnedades intersticiales de 1988 a 1990 en el condado
ge Bemmnalillo. Nvo. México. En este estudio Coultas y cols. calcularon |a prevalencia de la FPI de
ser de 29 casos por cada 100.000 masculinos y 27 casos por cada 100.000 pacientes femeninos.
es de notar que en ta mayoria de estos pacientes el diagnodstico de FPI fue realizado sin una
biopsia puimonar confirmatoria. La relacion de hombres:mujeres ha variado de 1:1 a 2:1. Los
pacientes usualmente expenmentan ia sintomatologia entre la 5* y 6% décadas de la vida. De
octubre de 1896 a julioc del 2002 se hizo una revision de los 3755 ingresos al servicio de
Neumologia de nuestro hospital. se documentaron 200 pacientes con padecimientos intersticiales
(5.3%). ae ellos 76 pacientes fueron diagnosticados con FPl (38%) y de estos ultimos. solo 63
pacientes (82%) cumplieron los critenos de inclusion al estudio. Nosotros encontramos que del total
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de la muestra hubo 47 mujeres (74.6%) y 16 hombres 25. 4%) dando una relacmn 2.7: 1; Io cual es
opuesto a lo descrito por otros autores. :

Hubo 18 muertos (Fig 2), 9 pacientes en cada grupo por sexo, Io que represema 56 3% de
los hombres y 18.8% de las mujeres. Esta dlferencna muestra sngniﬁcancna estadlstlca [¢=] <'0.01
Fisher) y en el calculo de OR se encontré que’ los hombres uenen 5 57 (IC 95% de 1.4° a 22.6)

veces mas riesgo de morir. .

Las enfermedades intersticiales como otras enferrnedades pulmonares c
ser causa de HAP y CP, ambas estrechamente relacionadas con la monal'd
HAP no ha sido precisada en estas enfermedades, sin embargo, de Ia n'
encontramos que la prevalencia de HAP varia de acuerdo al tipo. de: enfermedad puImonar
intersticial. Stack y cois. han descrito que el 68% de sus pacientes con FPI muneron de CP En una
serie de 23 pacientes con fibrosis intersticial severa estudiados por Lupi. y “col 1 90% de sus
pacientes tuvieron HAP: asi mismo, Rubin y Lubliner reportaron que el 86% de sus pacnemes con
o descrito, el

disponible

alveolitis fibrosante (AF) tuvieron evidencia morfoloégica de HAP. A dlfergnp
porcentaje de HAP en reposo que documentamos en el grupo total fue q:!‘rel: 714% (45 de 63
pacientes) y en cambio, durante el ejercicio. solo 2 pacientes del grupo tc‘naf no Vdesarroklla'ron HAP
(3%):; lo cual concuerda con lo descrito por Lupi y cols. en donde en el 100% de sﬁé pacientes se
documento HAP en ejercicio. ; L :

- Las anormalidades en el intercambio gaseoso que encontramos. en ‘este grupo  de
pacientes con FPI son: hipoxemia en reposo en 60 de ellos (85%): sin embargo durante el ejercicio
paraddjicamente solo el 82% (52 pacientes) desarrollaron hipoxemia. En cuanto al GA-a02
encontramos que el 97% (61 pacientes) tenian un gradie_?ne mayor al esperado para su edad.
Usualmente la PaC02 en los pacientes con FPI se describe como normal y/o disminuida por la
hiperventilacion alveolar compensatoria. no obstante, en nuestro grupo de pacientes. solo 6 (9.5%)
cursaron con PaCO2 baja. de manera contraria a lo esperado. 39 (61%) cursaron con hipercapnia;

lo cual es inusual excepto en pacientes en etapa terminal. En cuanto a los cortos circuitos de

derecha a izquierda. se han descrito como uno de los mecanismos de hipoxemia en los pacientes
con FPI. considerando un valor del 10% como normal. en este estudio encontramos que el 100%
de la poblacion tuvieron cifras mayores al valor de corte.

Finalmente en el analisis a traves de las pruebas exacta de Fisher y T de student.
encontramos que el IC en reposo. PaC02. PvC02, PAD2. GA-al2 y Ga-v02 fueron variables que
pudieron predecir sobrevida en el grupo de enfermos al momento del diagnostico (Tablas 2 y 3).

En ejercicio la unica variable hemodinamica que pudo discemir entre vivos y muertos fue la
presion anerial diastolica sistémica (Tabla <) y en cuanto a las variables de intercambio gaseoso en
ejercicio. la PaC02 y la PvCO2 fueron las vanables que discriminaron entre vivos y muenos.

TESIS CON
FALLA DE ORIC
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CONCLUSIONES

Con los resultados del presente estudio podemos concluir que la FPIl en nuestro medio es
una enfermedad frecuente, que afecta predommamememe alas mu;eres con una relacién 2.7:1, el
promedio de edad de las mujeres con FPI fue de 49 aiios, lo cual no concuerda con lo reportado en
on FPI ‘fue ‘'de 58 afios; hallazgo

otras series, sin embargo. el promedio de edad en los hombr
que concuerda con lo descrito por otros autores.

La presencia de HAP en reposo es hgeramenle men'
embargo, se presenté en casi el 100% de los pacaentes cuandc se'les sometno a ejercacao durante

onada por otros autores, sin

el procedimiento de CCD. :
Los resultados en el analisis de las variables hemodinamicas en reposo ‘muestran que los

pacientes muertos tuvieron un IC menor que 10s vivos

En cuanto a los resultados de! mlercambto gaseoso en reposo son muy similares a lo
descrito por otros autores, no obstante. 61% de ﬁyestros enfermos (39). cursaron con hipercapnia,
incluyendo los 18 muertos; lo cual implicé, como sé deécribé en 1a literatura que sé encontraban en
etapa terminal de la enfermedad. Ei increnﬁgntq en lé PaC02 en repaso, asi como el incremento de
la PvC02 en esta misma condicion, fueron vaﬁables que participaron en separar a vivos y muernos.

Det estudio hemodinamico en ejercicio, la Gnica variable que participd en separar a vivos y _
muertos fue la presion arterial ‘jdiastc':lica' sistémica. De las variables de intercambio gaseoso
nuevamente, la PaC02 y la. PvC02 pudieron discermir entre vivos y muertos.
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Tabla 1.

a3

Valores funcionales respiratorios en 63 pacientes con FPI, subdlwdrdos en grupos de vivos y

muernos.

vVIVOS

CVF

CINS

VER
VEF1/CVF
FEF25-75
+DLCO

Tabla 2

de vivos y muertos

VvVIVOS

FCb

Adb

VvDSb

VvD1b
TAPSD
TAPDD
TAPMbD
PCPb

lcb -
TASDH

TADDb

TAMb
PAAP-PCPD
RTPd/scm3b
RAPd/scm3b
RSd/scm3b
Rpl/m2b
Rst/m2b
Rp/Rsb

45
45
45
45

329 23.8
1343.5 > 86.9
5103
21 =48
03=0

MUERTOS ST .

S N : Promedio
47.9+ 3.2
49.2x 3.6
446261

Min-Méx
(17 - 65)

(60-110)
0-7) L
(20 - 105) 1+ 4
(0 -13) 1.6 £ 0.
(21 -103) 44,1 2445
(5 -43) 17,1219
(11-61) 27.2+ 26
(0 -19) 3608 ..
(2.2 -7.4) . 3.2202
(88 - 178) 18 11762 3.5
(51-110) 18 726225
(55 - 148) 18 90.3x 2.5
(0 -39) 18 142 1.5
(85.4 - B42) 18 4863.8 x 62.5
62.1 - 757) 18 403 = 571
(536 - 3987) 18 1481.2 > 109.2
(1.1 - 10.5) 18 5.8+ 0.8
(7.4 -233.7) 18 189z 1.4
(0.1 - 0.8) 18 03=0

- Min-Max
(22 - 68)
(22 - 74)
(10 - 89)
(84 - 1248)
(41 -178)
(25 - 89)

©-13)
(1.8-4)
(97 - 160)
(53 - 90)
73 - 108)
(4 - 25)
(130 - 1238)
(116 - 1109)
(823 - 2389)

1-05)
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P
0.153
0.324 -
0.142
0.144
0.052
o.839



Tabla 3

Valores de intercambio g en 63 i con FPI, durante el estudio de CCD en reposo,
divididos en subgrupos de vivos y muertos
VIVOS . MUERTOS

n Promedio Min-Max n Promedio Min-Max P
Pa02b 45 51.8+1.8 (23 - 74) 18 544228 (38 - 79) 0.430
PaCo2b 45 364 = 0.9 (23 - 52) 18 407 = 1.6 (33 - 58) 0.018
pHab a5 7.4x0 (7.2-7.5) 18 7420 7.3-74) 0.172
Sao2b 45 823x1.8 (37 - 88) 18 846 x1.9 (70 - 87) 0.463
PvO2b 45 3471 (18 - 51) 18 3582 1.6 (26 - 51) 0.571
PvCO2b 45 40.9 = 0.8 (31 - 52) 18 45.1x1.3 (39 - 59) 0.007
pHvD 45 7420 (7.3 -7.5) 18 7.3=x0 7.2-7.4) 0.063
SvOoz2b 45 62.6=2.1 (25 - 87) 18 62.3x26 (45 - 85) 0.946
PAO2b a5 103.6x1.4 (84 - 123) 18 96.9=22.5 (69.9 - 108) 0.014
GA-al2b 45 5222 (19 - 99) 18 41.9x3.2 (10.8 - 59) a.008
Cal2b 45 16.9 = 0.6 (7.5-258) 18 18.12 0.5 (13.9-21.2) 0.218
CvD2b a5 13+ 0.6 (5.1 - 24) 18 13.9x08 (8 - 22.2) 0.408
Ga-v02b 45 3.9=02 (1.8 -8.6) 18 4.8x 04 (2.7 - 8.3) 0.021
Qs/Qtb 45 46 2.4 (19 - 84 18 39.5x3.6 (14 - 66) 0.151
Tabla 4.

Valores hemodinamicos durante el CCD en ejercicio en los 63 pacientes, subdivididos en vivos y

muertas. - -

VIVOS B MUERTOS

n Promedio Min-Max n Promedio Min-Max -]
Fcej 43 1225=2.5 {100 - 165) 17 122.1 =32 (95 - 152) 0.928
Adej 43 43=06 (0~ 14 17 3.8x08 (0-131) 0.585
VDSej 41 72.3x3.8 (28 - 139) 17 675244 (44 - 108) 0.468
VvD1ej 41 5107 (0 - 18) 17 3.5 09 (0 -12) 0.184
TAPSe) 43 70.9 = 3.7 (28 - 140) 17 68.9=4.3 (45 - 109) 0.764
TAPDej 43 275+ 1.8 (9 - 60) 17 25.2x2.6 (9 - 49) 0.483
TAPMej 43 46,3 = 2.6 (15 - 95) 17 41,8229 {26 - 68) 0.342
PCPej 42 8.5 0.7 (0 - 20) 16 6.7x1.2 (C - 18) 0.205
ICej 43 5= 0.2 (2-8.3) 16 55*03 2.5-7.2) 0.240
TASej 43 143.1 =42 (100 - 201) 17 133.9x59 (84 - 182) 0.236
TADej 43 90.4 = 2.9 (60 - 140) 17 79.2=29 (53 - 96) 0.029
TAMej 43 1104 = 3.3 (80 - 171) 17 100.9=x3.8 (65 -~ 132) 0.107
PAAP- 42 199+ 1.8 (5-62) 16 184=29 {0 - 41) 0.904
PCPey
RTPd/sc 43 550.6 = 48.8 (123 - 1283) 16 389.4 303 (224 - 586) 0.056
m3ej
RAPd/sc 42 4554 = 40.8 (80 - 1040) 16 328.3=25.3 (98.2 - 477) 0.068
m3p
RSd/scm 43 1209.3 = 99.2 (13 - 3866) 16 948.9=71.3 (610 - 1704) 0.128
3ej
RpU/m2e 43 7+0.6 (1.5- 16.4) 16 4.8 04 (2.8 - 7.3) 0.052
i
RsUsm2ej 43 14.8 =1 4.8 - 35.7) 16 12.2=0.9 (7.8 - 21.6) 0.111
Rp/Rsej 43 04=0 (0.2-0.9) 16 04=0 ©.2-0.9) 0.568
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Tabla §.

Valores del lmercamblo gaseoso durante el CCD en ejercicio en los 63 pacientes, subdrv:dldos en

vivos y muenos.

vVIVOS

Pa02ej
PaCo02ej
pHaej
Sa02¢j
Pv02ej
PvC02ej
pHvej
Sv02ej
PAO2ej
GA-al2ej
Cal2ej
CvO2ej
Ga-v02ej
Qs/Qiej

. Promedio’
/532224

32.8x 0.9

35

Min-Max
(29 - 88)
(23 - 49)
@.2-7.5)
(44 - 97)
(20 - 47)
(32 - 57)
7.2-7.4)
(21 - 81)
(85 - 121)
{4 - 85)
(10 - 25.4)
(5.3-18.3)
(1.6 -11)
(7.4 - 8D)

MUERTOS

Promedio Min-Max
5244, (35 - 96)
36.41.6 (22 - 47)
7320 (7.2-7.5)
80.3 % 3.1 (53 - 96)
31.8x1.7 (24 - 47)
49.1x1.9 (38 - 66)
73z0 (7.2-7.4)
51.7x23.7 (27 - 83)
103.2+x29 (73.5 - 123)
50.8+4.9 (9 - 8.
17.22 0.7 (11.3 - 20.9)
11,1208 (6.2-16.4)
6.1 0.5 (1.5-9)
41.3x4.1 (14 - 67)
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NEUMOPATIAS INTERSTICIALES:

Caso no.

1.- Nombre:,

2*. Teléfono

2.-Sexd:

3. Edad

4 -Ocupacuon-" i

/ Fecha de Ingreso:,

5.-No. Exp

-Tabaduisfné

7. -Con(ac{o con ave ‘ Precipitinas

-Taempo de evoluc:o

9. Enfermedad del tejido cor

10.-Otros

11.-SINTOMAS: -

©). Cianosis labial

d). Cianosis distal

12.-SIGNOS:

a). Movimientos respiratorio:

c). Ester(ofes: '

d). SnbuanCBS‘ -

e). Cianosis labtal'

g). Cianosis distal: .

h). Acropaquia:

i). Ruidos cardiacos:

j). Insuficiencia cardiaca derecha:

-k). Edema de Miembros inferiores:
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13.-PRUEBAS DE FUNCION‘ RESPIRATORIA:

Peso,

i Talla _ sc

a). Capacidad \}ita

g). FEFS50:
hy. FEF75:

14.- Pruebas de difusién de mondxido de carbono (DLCO)

15.-Electrocardiograma:

16 -CATETERISMO:

a.) TAPmM:
b.) TAPm con 02
c.) TAPM con ejercicio: : o
d.) TAPm con vasodilatador:

17.-GASOMETRIA ARTERIAL:

a). Oxigeno:

b). PacoO2; L e) 'sa02t

©). HCO3 : SHiDA-a02 -

18.-LAVADO BRONCOALVEOLAR:

Macrotagos alveolares:

~

D). Linfocitos:

c). PMINs:

d). Eosinofitos:
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19.-RADIOGRAFIA DE TORAX

a). Int‘nrado rencular

b). Inf‘ltrado nodular

c) Vd no despuhdo

d) lmagen

2. -Lobulo —ned:o

3.-Lobulo mfenor gerecho
4.-L6bulp suberior izquiérdo

S.-Lingula

6 -Lobulo inferior izquierdo
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22.-BIOPSIA:

a). Sitio de la biopsia: i ___No.

b). Dx histolégico:

c). Inftamacion:

d). Fibrosis:

e). Hipertension pulmohan

). Bronguiolitis’ i -
23-TRATAMIENTO:. .

a). Esteroide: i

24 -Grupo sanguineo y Rh _

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




20

SEGUIMIENTO CLINICO :
ANO NUMERO:

a). Curacién

b). Mejoria

©). Estabilizacion .. -

d). Progreéién T

e) Muehe: e1)Fecha: N g .e2)Causa de muerte

SEGUIMIENTO RADIOLOGICO: ) . -

a) Curacién

b) Mejoria

c) Estabilizacion

d) Progresion R
SEGUIMIENTO FUNCIONAL RESPIRATORI

a)Capacidad inspiratoria: 1.~ Curacién,

b)Capacidaa vial: i 2.-Estabilizacion

SVEF1: "3 Mejoria
dFEF2S: 4 é?qé?ésién
e)FEF50: .
NFEF?S:

g)Vol. Residual:

n) VER
pa02
pCO2
Sat2

CATETERISMO:
a) TAP m:
) TAPm con 02:
©) TAPMmM en ejercicio: -
d) TAPmM con vasodilatagor: -
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ESTUDIO HEMODINAMICO Eh.i PACIENTES CON NEUMOPATIA INTERSTICIAL DIFUSA

Nombre

Sexo N i i

£dad .

Expediente

Teléfono

Domicitio,

Fecha de’ingreso

Fecha del CTT.

Dx histolégic

Fecha de. Ghir

Seguimiento en meses’

Fecha de muerte-

Causa de muene

Otros diagndsticos
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