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INTRODUCCIÓN 
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La enfennedad intersticial pulmonar difusa es un término que se utiliza para englobar a un 

grupo heterogéneo de enfermedades crónicas de· múltiples etiologías (asociadas a una 

enfermedad de la colágena; a una enferTnedad sistémica de etiología desconocida o bien pueden 

ser idiopáticas); que no están relacionadas entre si y cuya afección a nivel intersticial se caracteriza 

por infiltrado inflamatorio. proliferación de fibroblastos y depósito de fibras de colágena. lo que 

representa la fibrosis o estadio terminal de dichas enfermedades. 

Liebow y Carrington fueron pioneros al establecer que las características morfológicas eran 

útiles en separar a la neumopatía intersticial idiopática ó fibrosis pulmonar idíopática (FPI) en 

grupos clínicos distintos y con características histológicas precisas. De esta manera, estableció su 

clasificación en los siguientes grupos: 

a)Neumopatia intersticial usual (UIP), b)Neumopatia intersticial descamativa (DIP), c)Neumonia 

organizada con bronquiolitis obllterante (BOOP), d)Neumopatia intersticial linfoide CLIP) y 

e)Neumonía intersticial de células gigantes (GIP). Así mismo. estableció que éstos conferían 

patrones histológicos y no denotaban específicamente entidades diagnósticas. y que cada una de 

ellas podían ocurrir en una vanedad de contextos clínicos. Además de esto. mantenía la idea de 

que una clasif1cac1ón histológica específica brindaría las claves para la etiología. patogénesis y 

ciertamente establecería las bases para determinar el pronóstico de la enfermedad. 

En 1998. la Ora. Anna-Luise Katzenstein propuso una clasificación histológica con 

características clinicas diferentes a lo referido por Liebow. Esta última clasificación ha sido revisada 

por patólogos y clínicos de diferentes paises modificándose en las varieda~es a)usual (NIU), 

b)descamativa/bronquiolitis obliterante (DIP/RBILO). y agrega 2 más: c)Neumopatia intersticial 

aguda (NIA) o también conocida como enfermedad de Hamman-Rich y d)Neumopatia intersticial 

inespecifica (NSIP). 

Todas las neumopatias intersticiales tienen las mismas caracteristicas en común. su 

presentación es insidiosa. el síntoma inicial es la disnea y tos. las manifestaciones sistémicas 

pueden incluir fiebre y pérdida de peso en cerca de la mitad de estos pacientes; según Cristal y 

asociados. la fiebre se oresenta en el 15% de los casos. La acropaquia es un signo frecuente, 

sobre todo, refleja la cronicidad del padecimiento, así como. la presencia de estertores crepitantes, 

los cuales se encuentran en la mayoria de los casos. Las radiografias de tórax y la tomografía axial 

computarizada de alta resolución (TACAR) muestran decremento del volumen pulmonar, 

opacidades intersticiales lineares o reuculares. imágenes en vidrio despuliao y diferentes grados de 

1magenes en panal de abeja. cuyos cambios se presentan sobre todo en tos lóbulos inferiores o 

t>ien en parcnes: aunque se pueden presentar estudios radiológicos normales. Las anormalidades 

funcionales que se presentan caracteristicamente incluyen defectos de restricción moderada a 

severa de la capac1dac vital forzaaa CCVF) y d1sminucion de la caoac1dad de difusión. demostrada 

en estudios como ta capacidad de difusión del monóx1do de carbono (OLCO) 
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Además de los cambios funcionales respiratorios e histológicos que se generan en estos 

padecimientos. también ~e· ha encontrado que sufren Hipertensión arterial pulmonar (HAP) 

secundaría a lesión en la vasculatura Pulmonar como resultado del proceso proliferativo celular 

intersticial~ .. afect~ndo .-·a las arterias pulmonares más pequeñas y que además se asocia a 

trombosis intravasc~lar.· La obstrucción de las arterias precapilares lleva a un incremento e:n la 

resistencia y una pérdida en la capacidad de la circulación pulmonar para adaptarse al incremento 

del gaSto cardiaco durante el ejercicio. 

La HAP secundaria se diagnostica cuando la presión de la arteria pulmonar (PAP) .sistólica 

en reposo excede los 30 inm de Hg por ecocardiografia ó la PAP media exc,;de)Os 2·¿,,-;n~·c,e·'HQ 
durante el estudio de cateterismo cardiaco derecho (CCD). 

Si la ~AP sistólica excede los 35 mm de Hg y la PAP media está .POi-_,~rli~á'.de:i'o,~:_25. mm 

de Hg durante el ejercicio también son considerados como una respuesta hem.OdiOáíniCá'Bi1onnal e 
• ' A • • • • ,.- • ' • T -~. ,_' • • 

indi.ca HAP. ·:·~~''" ;'3:r ,, .. -°"-
Nuestro- conocimiento dé las neumopatias intersticiales idiopáticas 'chaSta~30% de-iódO~ 10s 

padeCimienio·s. inte.ÍsticiB.les) ha .estado detenido por la incapacidad pará: esta"bi~cer:.~:~ .. li~it~ 'en ·la 

exte~~ión_:de . .")~s~:.~i_r~~e~-~es _e~udades referidas como ·Neumopat.i¡:.s .1~ie~.~-ci~~~~·~/~No:::,s~. ~~ 
JogradO defirlir=S; ·so~ -entidades nosológicas distintas ó son variaciones- de -un¿; ,_;¿iÓn···f~l~~ici81 

. --. -- - - ,~--"" -
básica. . :"··""'.>-

.. En 1a::·aci~'3úd3,d. falta una definición de Neumopatia Intersticial ldiopátiéa -'.-Qu"é ,_sea 

universalmente: aceptada~ El clínico. el raciólogo. el fi~iólogo y el patólogo tienen -diferé·O~es: ~-Untos 
de vista y diferentes patrones de referencia. ""-

La FPI generalmente afecta a personas de mediana edad y ancianos. En la "mayoríB de.los 

pacientes, es lentamente progresiva y culmina con la muene. De todas las ·-ca·~~s ·.de 

padecimientos intersticiales. las idiopáticas abarcan el 25 al 30% de todos Jos casos. 

Se sabe que la NIU (UIP por sus siglas en inglés. la variedad histológica mas frecuente) 

tiene el peor pronóstico con muene entre 3 y 6 años posteriores al diagnóstic:;;o. o bien. una 

sobrevida del 50% a 5 años. También se ha eS1ablecido que el tratamiento con esteroides solo 

reporta un beneficio en el 20°/o de los pacientes. De igual manera se ha atribuido· u_n· mejOr 

pronóstico de sobrevida a 1os paciemes con FPI variedad inespecifica y peor pronóstico· a· los que 

tienen la variedad usual. 

La observación del desarrollo del cor pulmonale (CP) en pacientes con HAP secundaria es 

indicativa de un cono tiempo de sobrev102 Se conoce que en pacientes con clase funcional 111 y IV 

de la NYHA.. esta asociada con un pronóstico de vida de 1 a 2 años; así como el hecho de 

presentar un indice cardiaco (IC) < 2 L•mm/m2. contribuye a una pobre sobrevida. Otra variaole 

pronóstica es la saturación ae oxigeno de sangre venosa mixta (Sv02) tomada de la aneria 

pulmonar. en donde un valor <60t}t. indica que la sobrevida es de <33ºA> a 3 años. Otros valores 
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pronósticos son la presión de -la aurícula derecha (AD) >15 mm de Hg y las resistencias vasculares 

pulmonares (R.VP) alt~s. que predicen una.sobrevida de 3 años. 

Finalmente; se· sabe. qUe- en casos de pacientes con EPOC, un VEF1 <1 lt ó <35% del 

predicho. aSi como>-.P~ó2 <55 __ ~:~·-~e Hg e-H~P secundaria tien~~ un~-_sobrevida del 33 al 66% a 

3 años. 

en: 1a:·ª-~':'~-~~~~-~- ~--~~-~,~ .~ea-~;~_ad_~ _ ~~_1up1es e~u~ios que h~_n -~~·~~oOado 1os hallazgos 

clinicos.· ~adiOlógi-~OS y·P~-1~·1óQi~;-·c;,;.;_¡~- sObrevida en diferentes-_Series.'z~in-embargo. hasta el 

momenl.o no haY,. nada escrito ~~~ de la a~ciación de los cambio~_;.~~T,~irl~micos en estos 

grupos y su impacto en la sobrevida. , , ,::::,:', 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y JUSTIFICACIÓN: 

;-.:-~.«.: . ' 
En el Servicio de Ne"umologia del Hospital General de México se e·St~blÉ!ció el estudio de 

pacientes con FPI desde 1976. pero es hasta 1996 que iniciamos el estUd;ci · d~I: comportamiento 

hemodinámico en este grupo de enfermos. Conforme ha ido progresando el ·conocimiento de estas 

enfermedades. hemos ido mejorando el protocolo de estudio de estos e~ten:nos. A pesar de ello no 

hemos identificado los factores que modifican la sobrevida de éstos. 

En las últimas 2 décadas heºmos observado que el comportamiento de nuestros -pacientes 

con FPI es diferente del que se reporta en la literatura en relación a''1a incid_"encia~ grupos de edad y 

distribución por sexos. Jo que se contrapone con Jo que hasta ahora se ha· reportado en grandes 

series. Hemos observado que la población que con mayor frecuencia 7"e:.·~f·~~.~ Son las mujeres. lo 

que difiere por completo respecto a Jo reportado en Ja literatura; Por o~ro: ~~d~;_·d~s.conocemos si los 

cambios hemodinámicos que se generan en estos pacientes tierien·.:_uO.~;ñipBcto ·clínicamente 

relevante en la sobrevida. 

Realizamos la revisión de todos los expedientes de los paC·i~~t~S·' ~~"diagnóstico de FPI 

desde 1995 que además se 1es había practicado eco y que t~eron' S~me"ÍidÓ~ a biopsia pulmonar 

abierta. . - ~~-: . . 
Revisamos las caracteristicas hemodinámicas iniciales de.Jos pacientes.con.neumopatias 

mterst1ciales y del intercambio gaseoso en reposo y ejercicio con. el objetiVo 'de ,~alorar si estas 

vanables están relacionadas con la sobrevida de los pacientes. 

Es un estudio retrospectivo. observacional y descriPtivo ·donde -: analizamos las 

caracterist1cas en la mecimica pulmonar. intercambio gaseoso. hemodinamia pulmonar- e 

h1stológ1cas de todos los pacientes con FPI y el impacto de cada uno de ellos en la sobrevida. Los 

datos fueron recolectados en cuestionanos anexos al final del estudio. 
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HIPÓTESIS: 

1.-Hasta el momento se· desconoce si las variables hemodinámicas participan en Ja sobrevida del 

paciente con enfermedades intersticiales del tipo de la fibrosis pulmonar idiopática. 

OBJETIVOS 

cOnocer ·el ~mportamierito : ~~mOdiná,;,ico de los pacientes con' neumopatia interst"icial 

idiopática ~n el ~e~,ici? ~~e· ~~u.r;;·~JOg~a deJ-Hospit~l_Gen~ral de_~é~iCo. para lo cual se investigó: 

>· .. ~ ... ·. ::.: ·._,;.,. -· ;,· -. ~ - . ' 
1.-Establec~r los g,.u·~os:de ~dad.Y s~xo más afectados por esta entidad clínica. 

' . . . . 

MATERIALY M;;ODOS 
-· - .. ~ 

Se realizó un estudio descripti~o. transverSa(y observacion_al d~ __ casos co~se~ivos del 10 

de octu.bre de 19_~1? al 24 de abril Clel 2001. Se revisa"ron ~~~:-~~--g~~~~~~~yfa~.t~,-~5:~_ laP~_o _al Servicio 

de Neumol~gia del Hospital General de México. poster:iO~~-~te:',,~'.:_~~~.i.~¿or('1~s~:~~pe-clientes de 

todos ros pacientes diagnosticados con neumopatia. interstiéi'31 ·y ~·f¡O'atinerite:. Se eSt·udiaron todos 

aquellos casos en que se realizó estudio hemodinal-n;cO d~~~·~~~~-i~m'c:t~i~,~~id~d~s·cardiacas 
derechas. ~;$-:.:o<:"' ~-:·<~~~f'::~~·~-,~y:·._ 

;-;,\::-~/~ic~: \'.)~~;'. \'~-> , _ .·-,.___· :~'.~ 
En el estudio se incluyeron los pacientes q~e c::Un:ip1_ie~·':l···1¡;,~-~~-ii1úie~i~s·c::~enos: 

1 .-Patrón mecánico respiratorio restrictivo. ._,- ,; _.'é'~<·/·· 
:. ·1.-;·- "."'-

2.-No haber recibido tratamiento esteroideo previo o ·con .citotóxiCos. , 

3.-Hat>er sido sometido a estudio de cateterismo de -~Vid~.d~~-.:~~,¡~-~~'de·r~~has. 
4.-Haber realizado biopsia pulmonar y confirrnad0 ei' di~~~ósÚ~~--~isiolóQicc;,. 

Las variables estudiadas fueron las sigUientes:-

1 . Edad en años cumplidos 

2. Sexo: masculino o femenino 

3. Antecedente de tabaquismo 

-4. Valores espirométncos de estos pacientes 

TESIS CON 
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CI (capacidad inspiratoria) 

VER (volumen espiratorio de reserva) 
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VEF1 /CV (relación volumen espiratorio forzado en el 1 er segtcapacidad vital forzada) 

FEF25-75 (flujo espiratorio forzado al SOo/o de la capacidad vital) 

5. Características hemodinámicas 

FC (Frecuencia cardiaca) 

AD (Presión de la Aurícula Derecha en mm de Hg) 

VOS (Presión sistólica del ventriculo derecho en m":1.de H.9>. 

VD1 (Presión diastolica del venticulo derecho en mm c::te.Hg) 

PAPS (Presión sistólica de la arteria pulmonar en mm de Hg) 

PAPO (Presión diastólica de la arteria pulmonar en mm de Hg) 

PAPM (Presión media de la arteria pulmonar en mm d~ Hg) 

PCP (Presión Capilar Pulmonar en mm de Hg) 

IC (Indice Cardiaco en Umin) 

TAS (Tensión arterial sistólica en mm de Hg) 

TAO (Tensión arterial diastolica en mm de Hg) 

TAM (Tensión arterial media en mm de Hg) 

PdAP-PCP (Gradiente de Presión de la aurícula derecha - presión pulmonar en cuña en 

mm de Hg) 

RTP (Resistencias totales pulmonares en d/scm3) 

RAP (Resistencias de la arteria pulmonar en d/scm3) 

RS (Resistencias sistémicas en d/scm3) 

Rp (Resistencias pulmonares en U/m2) 

Rs (Resistencias sistemicas en Utm2) 

Rp/Rs (Gradiente res1stenc1as pulmonares/resistencias sistemicas en Ulm2) 

6. Vanables de intercamt>10 gaseoso 

Pa02 (Presión arterial de oxigeno en mm de Hg) 

PaC02 (Presión anenal de dióxido de carbono en mm de Hg) 

pHa (pH anerial) 

Sa02 (Saturación anenal de oxígeno en porcentaje) 

Pv02 (Presión venosa de oxigeno en mm de Hg) 

PvC02 (Presión venosa de dióxido de carbono en mm de Hg) 

pHv lPH venoso) 

Sv02 (Saturación venosa de oxigeno en porcentaje) 

TESIS CON 
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PA02 (Presión alveolar de oxigeno en mm de Hg) 

GA-a02 (Gradiente alveolo-arterial de oxigeno en mm de Hg) 

Ca02 (Contenido arterial de oxigeno en ml/1 00 mi) 

Cv02 (Contenido venoso de oxigeno en mU1 00 mi) 

Ga-v02 (Gradiente arteria-venoso de oxigeno en ml/100 mi) 

Os/Ot (Corto-circuitos pulmonares en porcentaje) 

7. Diagnóstico histológico 

8. Grado de inflamación 

9. Grado de fibrosis 

TESIS CON 
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1 o. Grado de lesión vascular (de acuerdo a Ja clasificación de Heat-Edwards) 

11. Sobrevida 

La información obtenida de los expedientes se recolectó en una hoja de registro y 

posteriormente se procesó mediante métodos estadísticos descriptivos. 

Para considerar HAP en estos pacientes. se realizó estudio de eco en reposo y ejercicio. 

registrando entre otros datos, la PAP media: la cual sirvió para dividiÍ:la t:fAP _en ·3 ·grádos de 

severidad: leve de. 20-34 '!'m de Hg: moderada de 35-44 mm de J-:i9 y >45 mm de_ Hg ·para- IB HAP 

severa. - . _ . ·" .'_;:-·;':·- ._ . 

Todos estos ·p¡¡ra-metros-Se -~notaron en las hojas-de.registrO-~ne·x~:i';;-t·p~~tc;ci,i~-;·-.. 

Se evalu·ó.~J .. P~~o~~-dE'. S~Quimiento clínico de lo~ padenie~:e·r::- .. ~e~~-~/,'t;~~b:i~d~~dose el 

periodo de corte del .. ~~u~i~.: en -~.unio del 2003. Se estableció .ª' m~.":1en~~ -~~,.~ co:rt~. ?_~I .e.stu.dio. ·'ª 
sobrevida de los paCiente;\; 18 ·causa d~ muerte.- Las· hoia~ de~.rec~P;ú;¡cÍóñ·~~~ ·_ciát~sº-~a~bién se 

anexan al final. - . :: -~ -.,. .-· ··º · : · _: - "· : .• '.J:_:~.-~ ··,~¡jz:,
00

::~\:?._:-.>·:~ -_.-":r :·_ ~-

En el análisis·· :~mP~:rBti•./o '.se- ~tilizo .T de st·U~~·~i-:·. ~-:~·~-~:~~~~!·~;~~~·~para muestras 

independientes en las· variables· continuas y orueba exacta de FisheÍ para·1aS vBriables .ordinales o 

categóricas 

RESULTADOS 

Se revisaron los expedientes de los pacientes hospitalizados en el servicio de Neumología 

del Hospital General de México en los penados comprendidos entre octubre de 1996 a junio del 

2002 y se les dió 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 (381%) y de estos últimos. sólo 63 pacientes (82%) cumplieron los 

critenos de inclusión al estudio (Conf1rmacion h1stoló'31ca de FPI. realización de estudio de CCD y 

no haber sido sometidos a tratamiento esteroideo o citotóxico previo). Los pacientes reQuineron 
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cuidados en hospitalización con una estancia que varió entre 15 y 60 días (37.5) y un promedio de 

estancia de 24 a 72 hrs en la Unidad de Cuidados Intensivos posterior a la biopsia pulmonar 

abierta. 

Del total de la muestra hubo 47 mujeres y 16 hombres; (Fig. 1). siendo de mayor edad los 

hombres (58.4 +/- 2.4 años) que las mujeres (49 •/- 1.9 años). con una diferencia estadística de 

p< 0.01 por prueba de t Student. 

Hubo 18 muertos, (Fig. 2). 9 pacientes en cada grupo por sexo. lo que representa 56.3% 

de los hombres y 18.8% de las mujeres. Esta diferencia obtuvo significarícia estadística (p < 0.01. 

Fisher). En el cálculo de odd rate (OR) se encontró que los hombres tienen 5.57. (con _un intervalo 

de confianza (IC) al 95% de 1 .4 a 22.6) veces más riesgo de mori~. 

En todos los pacientes se confirTTió histológica mente el diagnóstico.: de-.· ñeuinopatia 

intersticial idiopática. 61 de ellos (96.8%) se determinaron con variedad histológi.ca usual y 2 de 

ellos (3.2%) con variedad descamat1va. (Fig. 3) 

Los que sobrevivieron tuvieron un seguimiento de 1 a 79 meses (mediana de 14). mientras 

que los que fallecieron fueron seguidos por 1 a 68 meses (mediana de B meses). Esta diferencia 

no fue estadísticamente significativa (P < 0.083. Mann-Whitney). 

Durante el estudio de los pacientes se obtuvieron 3 variables generales (edad. sexo y 

tabaquismo). 3 variables histológicas (fibrosis. inflamación y lesión vascular) y 5 variables de 

función pulmonar (Tabla 1 ). Las variables del CCO fueron divididas en 19 variables hemodinámicas 

y 1 7 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 

DISCUSIÓN 

La prevalencia de la FPI no se conoce en forma precisa, pero ha sido estimado de ser de 3 

a 29 casos por cada 1 00.000 habitantes. El rango tan ampho es explicado por Ja falta de 

uniformidad en los cnterios. La prevalencia más recientemente estimada es de una base de 

registro de población de pacientes con enfermedades intersticiales de 1988 a 1 990 en el condado 

de Bemalillo. Nvo. México. En este estudio Coultas y cols. calcularon la prevalencia de la FPI de 

ser de 29 casos por cada 100.000 mascuhnos y 27 casos por cada 100.000 pacientes femeninos. 

es de notar que en la mayoria de estos pacientes el diagnóstico de FPI fue realizado sin una 

b1ops1a pulmonar confirmatoria. La relación de hombres: mujeres ha variado de 1 :1 a 2:1. Los 

pacientes usualmente expenmentan la sintomatologia entre la s• y e•. décadas de Ja vida. De 

octuore de 1995 a Juho del 2002 se hizo una revisión de los 3755 ingresos al servicio de 

Neumologia de nuestro nosprtal. se documentaron 200 pacientes con padecimientos intersticiales 

(5.3~0). oe ellos 76 pacientes fueron d1agnostrcados con FPI (38~0) y de estos últimos. solo 63 

pac1ente5 (82°.-ó} cumplieron tos entenas oe 1nclus1ón al estudio. Nosotros encontramos que del total 



de la muestra hubo 47 mujeres (74.6'%} y 16 hombres (25.4°/o) dando una relación 2.7:1: lo cual es 

opuesto a lo descrito por otros autores. 

Hubo 16 muertos (Fig 2). 9 pacientes en ~da grupo po~'Sexo. lo que repres~-n'ta-56.3% de 

los hombres y 18.Sªk de las mujeres. Esta diferencia. muestra significanci~ est~di~i~ (p <·0.01 

Fisher) y en el cálculo de OR se encontró 'que· los .hombres tienen 5.57 (IC 95%_. _d.e 1.4 a 22.6} 

veces mas riesgo de morir. 

Las enfermedades intersticiales como otras enfermedades pulmon~íes:· crÓ~·ica~. pueden 

ser causa de HAP y CP. ambas estrechamente relacionadas con la mort~IÍdad~· L~; i~~idencia de 

HAP no ha sido precisada en estas enfennedades. sin embargo. de léÍ .i.~f~.;.;ri~~iÓn. dispOnible 

encontramos que la prevalencia de HAP varia de acuerdo al tip~ de- ~nfe~';dad 'Pulmonar 

intersticial. Stack y cols. han descrito que el 68% de sus pacientes con F_PI m~ril'.~-~~'.-dé. c.~· En una 

serie de 23 pacientes con fibrosis intersticial severa estudiados por Lupi y ·co,ls. -~' 90% de sus 

pacientes tuvieron HAP: asi mísmo, Rubin y Lubliner reportaron que el 86% de· S~s pacientes con 

alveolit1s fibrosante (AF) tuvieron evidenc,,a morfológica de HAP. A diferen'ci·a-.-de·:'1~ descrito. el 

porcentaje de HAP en reposo que documentamos en el grupo total fue ~_e( 71 :~~ (45 de 63 

pacientes) y en cambio. durante el ejerciCJO. solo 2 pacientes del grupo total no desarrollaron HAP 

(3°..ó); lo cual concuerda con lo descrito por Lupi y cols. en donde en el 100% de sus pacientes se 

documentó HAP en ejercicio. 

Las anonnalidades en el intercambio gaseoso que encontramos en este grupo de 

pacientes con FPI son: hipoxemia en reposo en 60 de ellos (95ª/b): sin embargo durante el ejercicio 

paradójicamente solo el 82ª..ó (52 pacientes) desarrollaron hipoxemia. En cuanto al GA-a02 

encontramos que el 97% (61 pacientes) tenían un gradie:ñte mayor al esperado para su edad. 

Usualmente la PaC02 en los pacientes con FPI se describe como nonnal y/o disminuida por la 

h1perventilac1ón alveolar compensatoria. no obstante. en nuestro grupo de pacientes. solo 6 (9.5%) 

cursaron con PaC02 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%1 como normal. en este estudio encontramos que el 100% 

de la población tuvieron cifras mayores al valor de cene. 

Finalmente en el análisis a traves de las pruebas exacta de Fisher y T de student. 

encontramos que el IC en reposo. PaC02. PvC02. PA02. GA-a02 y Ga-v02 fueron variables que 

pudieron predecir sobrev1da en el grupo de enfermos al momento del diagnóstico (Tablas 2 y 3). 

En ejercicio la única vana ble hemOdmámica que pudo discemir entre vivos y muertos fue la 

presión anerial d1astolica sistémica (Tabla...:) y en cuanto a las variables de intercambio gaseoso en 

ejercicio. la PaC02 y la PvC0.2 fueron las variables que discriminaron entre vivos y muenos. 

TESIS CON 
FALLA_ DE O.RitJLI~J 

----·----···---" 

1 -
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CONCLUSIONES 

Con tos resultados del presente estudio podemos concluir que la FPI en nuestro medio es 

una enfermedad frecuente. que afecta predominantemente a las mujeres con una relación 2.7:1. el 

promedio de edad de las mujeres con FPI fue de 49 años. lo cual no concuerda con lo reportado en 

otras series, sin embargo. el promedio de edad en los ho~bi'"es~'COO FPI ·fu~ -de 58 años: hallazgo 

que concuerda con lo descrito por otros autores. -- ~-·-."---~-~ --:/·._·:~.:-:.>·:_;< · ~\>- · 
La presencia de HAP en reposo es ligeramente ,;.~n~r·a ia. rep~rtada Por.otros autores. sin 

embargo. se presentó en casi el 100% de Jos pacie~t~s ~-~~do!···5~-l~S sO~etiÓ a ejercicio durante 

el procedimiento de ceo. 
Los resultados en el análisis de las _variabl~~ h~.~o:d'ii;á_~._¡'~~,~.e'r,i ~Poso ·~uestran que los 

pacien1es muertos 1uvieron un IC menor que Jos vivos~ 

En cuanto a los resultadOs del intercambio gaseoso en rei>oso. son muy similares a lo 

descri1o por otros autores. no obstante. 61 º...Et de r1uestros enfermos (39) •. cursaron con hipercapnia. 

incluyendo los 18 muertos; lo cual implica, ·cor:':lo se describe en Ja literatura que se encontraban en 

etapa terminal de la enfermedad. El increm~nt~ en la PaC02 en reposo. asi como el incremento de 

la PvC02 en esta misma condición. fueron variables que participaron en separar a vivos y muertos. 

Del estudio hemodinámico en ejercicio. Ja única variable que participó en separar a vivos y 

muertos fue la presión arterial ·diastólica sistémica. De las variables de intercambio gaséoso 

nuevamente. la PaC02 y la PvC02 pudieron discernir entre vivos y muenos. 

r ..... 
1,,. T !~SIS CON r ~\DE OnIGEN.: 
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DISTRIBUCIÓN POR SEXOS 
n=63 

HOMBRES 

e;: 5Ji1 
MUJERES 

75°At 

25% 

-~--·, 

SOBREVIDA EN PACIENTES 1 

n=63 

MUERTOS 
29% 

iííiE? ~IVOS 

NEUMOPATÍA INTERSTICIAL 
IDIOPÁTICA 

Dx HISTOLÓGICO (n=63) 
DESCA-
MA"llVA 

3% 
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Tabla 1. 
Valores funcionales respiratorios en 63 pacientes con FPI. subdivididos en grupos de vivos y 
muen os. 

VIVOS 

CVF 
CINS 
VER 
VEF1/CVF 
FEF25-75 
+DLCO 

n 
45 
41 
41 
45 
45 
11 

Promedio 
42.9 :1:: 1.8 
45.1 :±2.2 
35.3 :t. 3.1 
90.7 :1:: 1.2 
77.4 ±4.2 
53.6 ± 6.5 

Min-Máx 
(17- 65) 
(19- 75) 
(11 -62) 

(68 - 120) 
(25- 135) 
(30- 101)· 

MUERTOS 
n 
16 

.16 

.16 . . 

: ~: '.{:~~.: ' . 
5 

Tabla 2 '· ,'" 

Promedio 
47.9:1::3.2 
49.2 :1:: 3.6 

.44.6 :1::6.1 
94.4 :1::2.6 

'96.1:1::10.7 
56.2 :1:: 11.9 

Min-Máx 
(22- 66) 
(22- 74) 
(10 - 69) 

(64 - 124) 
(41 - 176) 
(25- 69) 

p 
0.153 
0.324 
0.142 
0.144 
0.052 
0.839 

Valores hemodin:Bmicos del estudio de eco en reposo· en los 63 pacientes. subdivididos en grupos 
devivosymuenos .. :~: ~,".'.•.;:-.·; .: .. >·,-· 

VIVOS .-. MUE~Tos--,\~:.;;:.: 
FCb 4°5 :;~1m;~:~ (~~n--~1ª;> .18' ;/:~ ,::f4m±~:~ 
Adb 45 1.8:0.3 (0-7) 18""··: .. ·~.·.~. _;_'2± .. 0.5 
VDSb 43 47.3±3.3 (20-105) 17~~~· --_·43.1±4.4 
VD1b 43 2±0.4 (0-13) 17 1.6±0.5 
TAPSb 45 47±3.1 (21-103) 18 - 44.1±4.4 
TAPDb 45 17.8± 1.4 (5-43) 18 .·.17,1 ±-1.9 
TAPMb 45 29.2±1.9 (11-51) 18 27.2±2.6 
PCPb 45 5.5±0.6 (0-19) 18 3.6±0.8 
lcb 45 3.9 ± 0.2 (2.2 - 7.4) 18 3.2 ± 0.2 
TASb 45 121.9 ± 3.6 (88- 178) 18 117.6 ± 3.5 
T ADb 45 75 ± 2 (51 - 11 0) 18 72.6 ±. 2.5 
TAMb 45 93.1±2.7 (55-148) 18 90.3±2.5 
PdAP-PCPb 45 12.3 ± 1.2 (O- 39) 16 14.2 ± 1.5 
RTPd/scm3b 45 403.7 ± 27 (85.4 - 642) 16 463.8 :± 62.5 
RAPd/scm3b 45 329±23.8 (62.1-757) 18 403±57.1 
RSd/scm3b 45 1343.5 :1:: 86.9 (536- 3987) 18 1481.2 ± 109.2 
RpU/m2b 45 5.1 ± 0.3 (1.1 - 10.5) 16 5.8±. 0.8 
RsU/m2b 45 21:4.8 (7.4-233.1) 18 18.9.:t:1.4 
Rp/Rsb 45 0.3 ±O (0.1 - 0.8) 18 0.3±. O 

TESIS CON 

Min·Máx 
(60 - 100) 

(0- 7) 
(16- 76) 
(0- 5) 

(16- 81) 
(5- 30) 
(9- 46) 
(O- 13) 
(1.8-4) 

(97 - 160) 
(53 - 90) 

(13-106) 
(4-25) 

(130 - 1238) 
(116-1109) 
(623- 2389) 
(1.6- 15.4) 

(10.5- 31.1) 
(0.1 - 0.5) 

FATL;A rj''Cj' QRTQl?i\i --=--=--·.::..:· 1 L; - 1 .:....1.. 

p 
0.926 
0.801 
0.488 
0.616 
0.611 
0.793 
0.568 
0.063 
0.020 
0.485 
0.491 
0.545 
0.377 
0.305 
0.160 
0.378 
0.360 
0.790 
0.617 



..... 

Tabla 3 
Valores de intercambio gaseoso en 63 pacientes con FPJ, durante el estudio de eco en reposo, 
divididos en subgrupos de vivos y muertos 

VIVOS MUERTOS 
n Promedio Min-Máx n Promedio Min-Máx 

Pa02b 45 51.8 ::t: 1.8 (23 - 74) 18 54.4 ::t:.2.8 (38 - 79) 
PaC02b 45 36.4 :t: 0.9 (23- 52) 18 40.7:t: 1.6 (33- 58) 
pHab 45 7.4 ::t:O (7.2- 7.5) 18 7.4 ±o (7.3 - 7.-4) 
Sa02b 45 82.3 :::i:: 1.8 (37 - 96) 18 84.6 ± 1.9 (70- 97) 
Pv02b 45 34.7 :t 1 (18 - 51) 18 35.8 ::t: 1.6 (26 - 51) 
PvC02b 45 40.9 ±o.a (31 - 52) 18 45.1:t:1.3 (39- 59) 
pHvb 45 7.4 ::t:.O (7.3 - 7.5) 18 7.3 :t: o (7.2 - 7.4) 
Sv02b 45 62.6: 2.1 (25- 87) 18 62.3 ::t:.2.6 (45- 85) 
PA02b 45 103.6:t.1.4 (84 - 123) 18 96.9:t2.5 (69.9-108) 
GA-a02b 45 52.2 ± 2 (19- 99) 18 41.9 :t 3.2 (10.9- 59) 
Ca02b 45 16.9 :t: 0.6 (7.5- 25.8) 18 18.1 ::t:.0.5 (13.9- 21.2) 
Cv02b 45 13± 0.6 (5.1 - 24) 18 13.9 ± 0.8 (8- 22.2) 
Ga-v02b 45 3.9::t: 0.2 (1.8 - 8.6) 18 4.8:t.0.4 (2.7 - 8.3) 
OS/Ctb 45 46::t:2.4 (19- 84) 18 39.5 ::t: 3.6 (14-66) 

Tabla 4. 
Valores hemoc:Hnámicos durante el CCO en ejercicio en los 63 pacientes •. subdivididos en vivos y 
muenos.· 

VIVOS MUERTOS 
Promedio Min-Máx Promedio Min-Máx 

Fcej 43 122.5::t::2.5 (100-165) 17 122.1::t:3.2 (95- 152) 
AdeJ 43 4.3::t:: 0.6 (0- 14) 17 3.S:::t o.a (O- 11) 
VDSeJ 41 72.3 :t: 3.8 (28- 139) 17 67.5 ::t: 4.4 (44 - 108) 
VD1eJ 41 5.1 ::t 0.7 (0 - 18) 17 3.5::t 0.9 (0- 12) 
TAPSej 43 70.9: 3.7 (28- 140) 17 68.9 ::t:: 4.3 (45-109) 
TAPDeJ 43 27.5 :::t 1.8 (9- 60) 17 25.2::t 2.6 (9-49) 
TAPMej 43 46.3::t2.6 (15 - 95) 17 41.9±2.9 (26 - 68) 
PCPej 42 8.5± 0.7 (0-20) 16 6.7::t 1.2 (O - 18) 
ICej 43 5::t:0.2 (2- 8.3) 16 5.5::t: 0.3 (2.5 - 7.2) 
TASej 43 143.1=4.2 (100 - 201) 17 133.9 ::t: 5.9 (94 - 182) 
TADej 43 90.4 :t: 2.9 (60- 140) 17 79.2 ::t:: 2.9 (53 - 96) 
TAMeJ 43 110.4 ::t: 3.3 (80 - '171) 17 100.9 :r 3.8 (65 - 132) 
PdAP- 42 19.9± 1.8 (5- 62) 16 19.4:2.9 (O- 41) 
PCPeJ 
RTPd/SC 43 550.6 = 48.8 (123- 1283) 16 389.4 ::t: 30.3 (224 - 586) 
m3eJ 
RAPd/sc 42 455.4-== 40.8 (80 - 1040) 16 328.3:25.3 (98.2 - 477) 
m3o 
RSdtscm 43 1209.3 ::t:: 99.2 (13- 3866) 16 948.9:71.3 (610 - 1704) 
3e¡ 
RpUtm2e 43 7±0.6 (1.5 - 16.4) 16 4.8±0.4 (2.8 - 7.3) 
J 
RsUtm2ej 43 14.9: 1 (4.8- 35.7) 16 12.2:: 0.9 (7.8 - 21.6) 
Rp/Rsej 43 0.4 =o (0.2 - 0.9) 16 0.4 ::t: o (0.2- 0.9) 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

p 
0.430 
0.018 
0.172 
0.463 
0.571 
0.007 
0.063 
0.946 
0.01• 
o.ooe 
0.218 
0.408 
0.021 
0.151 

p 

0.928 
0.585 
0.-468 
0.194 
0.764 
0.483 
0.342 
0.205 
0.240 
0.236 
0.029 
0.107 
0.904 

0.056 

0.068 

0.129 

0.052 

0.111 
0.568 



Tabla S. 
Valores del intercambio gaseoso durante el CCD en ejercicio en los 63 pacientes. subdivididos en 
vivos y muertos. 

VIVOS 
n Promedio Min-Máx 

Pa02ej 41 53.2 ±2.4 (29 - 88) 
PaC02ej 41 32.8 ± 0.9 (23- 49) 
pHaej 41 ·7.4:t:O (7.2- 7.5) 
Sa02ej 41 80.9:t:2.2 (44 - 97) 
Pv02ej 41 30.9::t" 1 (20 - 47) 
PvC02ej 41 44±1 (32- 57) 
pHvej 41 -7.3±0 (7.2- 7.4) 
Sv02ej 41 52::t:2.3 (21 - 81) 
PA02ej 41 107.9±1.3 (85 - 121) 
GA-a02ej 41 55.4 :t:2.6 (4- 85) 
Ca02ej 41 16.8 ::t: 0.6 (10 - 25.4) 
Cv02ej 41 10.9 ::t: 0.6 (5.3- 18.3) 
Ga-v02ej 41 5.9::t:0.3 (1.6-11) 
Os/Otej 41 37.2 ::t: 2.7 (7.4 - 80) 

MUERTOS 
n 

16 
16 
16 
16 
17 
17 
17 
17 
16 
16 
16 
16 
16 
16 

Promedio Min-MS:x 
52.4 ::t: 4.1 (35- 96) 
36.4 ::t: 1.6 (22-47) 

7.3:::t:O (7.2 - 7.5) 
80.3 :t: 3.1 (53- 96) 
31.8 :t: 1.7 (24 - 47) 
49.1:t:1.9 (38- 66) 

7.3::t:O (7.2- 7.4) 
51.7 :t: 3.7 (27 - 83) 

103.2 :t:2.9 (73.5 - 123) 
so.a ::t: 4.9 (9- 82) 
17.2 ::t: 0.7 (11.3 - 20.9) 
11.1::t:0.8 (6.2 - 16.4) 
6.1 ± 0.5 (1.5- 9) 

41.3±4.1 (14 - 67) 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

p 
0.858 
O.o.IS 
0.241 
0.878 
0.626 
0.009 
0.550 
0.941 
0.083 
0.372 
0.648 
0.810 
0.699 
0.428 



NEUMOPATIAS INTERSTICIALES: 

Caso no.------------

1.- Nombre:·------------------------------

5.-No. Exp.: _______________ _ 
·: ':·:~ ;;·!~- . 

6.-Tabaquismo:·--------------

7 .-Conta~O .,c~ri·· ~~~~:· _:~-_>·~ __ :' !'--; ._, '--------"'--

8.-Tiempo-·de ·e~oi~·ci,~~·~} _ _._:;_.;:_;,~_ .. _· ___ ·_· ___ _ 

2•. Teléfono--------

3•. Dirección--------

t=:="echa de •.ngreso: _____ _ 

: Precipltinas _______ _ 

•'.;~·. ~"-·'""''-.: ~:e~'.~~·_, 
9.-Enfermedad del tejidó'~cOiieCtiyO'_·:. ___ _,---------

.. ,. •.- ::.<: ~,~,;·'; ~ ··,:t~. ' ' 
10.-0tros _______ -'-'----'-----'----------

'·<~ : .... ~ 
... · / . ' .-· : .· . ·-·· ... 

a). Tos: _____ ~_:~_< ____ ~=_-. __ .• _;.__~_~--'.:_··-·_·· __ 
11 .-SINTOMAS: 

·.-e·). Disnea _______ _ 

b). ExpectOl-aCiór1r7;-~ - -:-.,~: .. ,:~:> --~·;;· ,,-.,.:.:.·._. . ~- . f}~~ o01~r toñlcico ____ _ 

e). Cianos;~.::;~-~-i~;~·:=_--~-----·-·~,,._----_· _ .. _ .. _ .. _. _._ .. ,_._·_--~ ·.- -:· ~):. -~:i_~~r~ --------

12.-SIGNOS: 

d). CianosiS ~~~~~~.'_'°----'----'°.'--'-'·_.'-----'-·-'-·-~\~~-~}~.·~-ro~'--------
--. . :-z :<\:'.e: ~·J -~~ ~-;~:-0_:.-- ··,f."·F 

a). Movimi~níos r~;.·piratcirii,~~;-~:~_-._i:_-~~-l:_·_. _· ·_,-_ .. _. __ -_··-,----
b). Ruidos .r~s~i~~to~i·~~~'/_:/._\ _·-.._' __ ··_<_;,.... _ .. ''-. ...,-;/ .... ~~,...'; ·_~-~_·,, _____ _ 

.,.··· ;, .... ·.-:.:.' 
e). Estertores:-----------'-''-'_.:·_.-'--'---

-k). Edema de Miembros inferiores:-----------------

TESIS CON 
L FALLA DE ORIGEN 

-------------------------~--·~~·-~-



13.-PRUEBAS DE FUNCION RESPIRATORIA: 

Peso•----------'-- Talla ________ _ 

a). Capacidad vital: ______ _ 

b). Capacidad inspira1oria:-___ _ 
' . --- . ' 

C) .. V. E~ ~---'---'-__;_ __ ··_e":";_·-'---

d). V.R:_......:.c_ . .;..••,-'' .·-" . ......:.=·:..·,'--: _· --'-'-

e). VEF1 /CV: c..·.:..c:._:i_· _;_·_·_.;.._ ____ _ 

f).FEF2S:c..;.. ________ ..;__ 

g). FEFSO: __________ _ 

h). FEF75: __________ _ 

14.- Pruebas de difusión de monóxido de carbono (DLCO) 

15.-Electrocardiograma: 

16.-CATETERISMO: 

a.) TAPm: _____________ ......:.......:.......:._ 

b.) TAPm con 02· ------'--'------'-'-'-
c.) TAPm con ejercicio:-----'--'--'----'--'---
d.) TAPm con vasodilatador: _________ _ 

17.-GASOMETRIA ARTERIAL: 

se _______ _ 

a). Oxigeno:-----------
d). PH __________ _ 

b). PaC02::_ ------------
e);Sa02 _________ _ 

e). HC03 ____________ _ f). DA-a02 ________ _ 

18.-LAVADO BRONCOALVEOLAR: 

a). Macrófagos alveolares: _________ _ 

o). Linfocitos: ______________ _ 

C). PMNs: ________________ _ 

d). Eosmófitos: ______________ _ 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 1 
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19.-RADIOGRAFIA DE TORAX 

a). lnfittrado reticular ________ _ 

b). Infiltrado nodular _________ _ 

e>: Vid.~o, ~e~p~~i!:'O> __ .;__-,-.: ____ _ 

d)~· lm~Qe~·- e~ p~~a1~ _;·'--,---.,,-'-------
!<h· 

21.- ToMoGRÁF'iÁ 6E.';.;.LTA REsD'i.:'ücíoN :e · 

a) .. Vid~~,.~:~~~~~~~~'J::~t~,:; :'~~-~;;... : .:t~:,;:. 
"• ~';. ~ - t" e''º-· ;; 

b)~ Jn~lti-ad~. ri~~~!-~~~:~·.;':~· <.:':.":~~:~ · '"'-:·, 

C)~· Infiltrad~ reticU18i<' :-.,~·-· ~ .. ,~,?-:-;~_- 3< 
,-.-,. 

d). Panal de. abeja ""'-· '-'--'-.,--,-:----,--,.,--'----
e). Bro.nqJi~~~~~:~~~~{i~'-/.~~{;:¿_ /.l~,'::.: ·<:-

2.-Lóbulo medio_.;_ _______ _ 

3.-Lóbulo inferior derecho------

-4.-Lóbulo superior izquierdo ____ _ 

5.-Lingula -------------

6.-Lót>ulo infenor izquierdo ____ _ 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 
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22.-BIOPSIA: 

a). Sitio de la biopsia: ______________ No. ________ _ 

b). Dx histológico;----------'---'-------

e). Inflamación: __________ _.;. ____ _.;. ___ _ 

'"•',;:::.', 
f}. Bronquiolitis·_ ...:.......:.......:...._;_ _ _;_.;.;_.;c_ __ _;__;_;_ ___ _;_ __ 

23.-TRATAMIENTO: 

a). Esteroide; 

24.-Grupo sanguíneo y Rh ____ _; ____________ _ 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 



SEGUIMIENTO CLINICO : 
AÑO NUMERO: _________ _ 

a). Curación __________ _ 

b). Mejoña __________ _ 

e). Estabilización-'-------'--

d). Progresión _________ _ 

e) Muene: e1)Fecha: ______ .e2)Causa de muerte _________ _ 

SEGUIMIENTO RADIOLÓGICO: 

a) Curación __________ _ 

b) Mejoría __________ _ 

e) Estabilización---------

d) Progresión---------
SEGUIMIENTO FUNCIONAL RESPIRATORIO: 

a)Capacidad inspiratoria: --------- 1.- Curación. ________ _ 

b)Caoacidad vital:----------'--'----'' 2.-Estabilización. ______ _ 

c)VEF1: _______________ ~ 
3_.-:Mejor:-ia ---------

d)FEF25: __________ __;_ _ __; __ _ 
4.-Pr~gresión. _______ _ 

e)FEFSO: ______________ __;__ 

OFEF75: ________ __;_ _ _;___;-'--'----'"-

g)Vol. Residual: ----'-'---'--',~-'-'~~:...:·:_-:...'"~.:..l-_:...:_:__;_;._ 

n) VER-------------"_:_;_·:..."_·'--'---pa02 ___________ __;__;_....:;___;_ _ _;_ 
pC02 ____________ .;_ __ .;___ 
sao2 __________ __:_;__;__...:.:__;:__ 

CATE:TERISMO: a)IAPm: __________ .:....;. ____ .:....;. __ _ 
OJ TA.Pm con 02: ___________ __;_ ____ _ 
e) IAPm en eje~1cio: _____________ _ 
d) TA?m con vasodilatador: ___________ _ 

r---=:::-:--------..'. 
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ESTUDIO HEMODINAMICO EN PACIENTES CON NEUMOPATIA INTERSTICIAL DIFUSA 

Nombre 

Sexo 

Edad 

Expediente 

Teléfono 

' ··-~".' 

Fecha de· inQ~~~~.·_;;:_::, .-''~j"'-';1_.~-~_}:._j_: ~'_~: __ . :_:..1_:;;,_~~_._···-'--

Fecha del CTT ,~';·:._'.·,,...'-;_',....:;_?;..,·'~--· ¡:_·'."_.·.·_· _____ _ 

comP1icaCione~~~e~i:~y~t~;:·\:~.: ;~:~~··:'.:' ~ -·~'.~~~~ 
. ',_,·. - . , l·; ,;·· ·\· ~. 

Dx histológ·¡~~-'.'_ . ·,;¿:_:;·':··~_/":.)t.'·~:~ -~" · ,-~·~.:~,·. 

Fecha de muene -

Causa de muene 

Otros diagnósticos 
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