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INTRODUCCION,
Seoconoce cono Neumopatias Iiterstierales Dilusas (NI 0 an grapo de entermedades
cure ongen puede seroune o mudtilactonal, son en el sentido estncte de a palabia un
sindrome porque tenen caractetisticas climeas, wdioldgicas, awologieas vy patalogicas
simtlares (1) cuyo resultado (inal es la aleeeion intersticial difusa del pulman demosirada
por el estdndar de o1o {la biopsia pulmonar a ciclo abierto)  Se han dennlicado mas de 350
causas {2) las mas comuncs cstdn en relacion con la exposicidn ambiental ¥ ocupacional os
decir ¢l contacto con polvos orgdnicos ¢ morgdnicos, hay una variedad de cestas
enfermedades que son de etielogia desconoaida como la sarcoidosis. la fibrosis pulmonar
idiopdiica vy la fibrosis pulmonar asociada a las enfermedades del teido concetivo (artritis
reumateide, lupus eritematose sistérmuco, esclerodernua), sin embargo; podemos llegar a
conocer su elologia después de un estudio exhaustivo tratando de descartar las causas mas
factibles
La evaluacidn imcial de los pacientes con sospecha de NI es compleja y se requiere de
infracstructura asi como de experiencia para identificarla (clinico, paidlogo), estadificarta y
trataria, ello incluye.

a) La histona clinica completa.

b) Los exdmenes sanguineos rutinarios (BH. S, ES. PFH).

¢) Los estudios serologicos.

d) La radiografia de torax.

e) Las pruebas de funcion respiratoria y pruebas de ejercicio.

f) La gasometria arterial.

La tomografia de alta reselucidn

s



1o tornud de presentacton chinmicd s cuimun se catdaetenizn pot disnea prorresive Los sege
RN
vocnosts, ¢ el examen lsteo, ln mavoria de fas formus de NIEY seoauscultan e oy

estettores clepiiantes o en “velero™, los cuales pucden estar prosentes en ausencid dw

anormalidades en la tele 1adiopralia de 1ok, Owos hallazgos pucden ser el cor pulmonale

en estadios avanyades de la eafermedad, hipocratismo digital (principalmente en fa fibrosis
pultmonar idiopatica), derrame pleural. neumotorax y hemoplisiy

»  Los examenes de laboratorio rutinarios a menudo noe son concluyentes Se solicitan
csludios scroldgicos especiales st existe sospecha de enfermedad del tepdo conectinoe
(anticucrpos antinucleares, factor reumatoide ete). exposicién ambiental (pancel de
precipitinas  de  hipersensibitidad) o de  wvasculitis  sistémica  {anticuerpos
anticitoplasmaticos o antimembrana basal) (3).

s Laradiografia de torax ¢s normal en el 10% de los casos {43, los patrones radiologicos
encontrados son: vidrio despulide, nodular, reticular. reticulonodular. hncar ¥ acinar
(5).

+ latomografia de alta resolucion es el métode diagndstico por imagen mas importante
en la evaluacidn de las enfermedades pulmonares difusas (&)

s Las pruebas de funcidn respiratena en la mayoria de los cases. demuestran un patrén
restrictivo con disminucién de la capacidad pulmonar total {TLC), la capacidad
functonal residual {CFR}, y del volumen residual (VR ). La relacion VEF)/ FVC es
normal o elevada; mientras que la capacidad de difusion (DLCO) se encuentra

disminuda.

e La gasometria arterial muestra hipoxemia v alcalosis respiratoria, en estadios avanzados

existe retencion de CO».

)



o Da Broncoscopit (B33 3 el Bnvado brongeaotoalycolar (1A pueden sende anhidad en
el dragnostice diferenenl (3)
« Labiopsia pulmonar a ciclo abierto (BPCA) es Gl para hacer ¢l diagnostico detimino
asf como parat detemunar la sevendad v grade extension de ka enlenmedad (3)

Como se puede apreciar las enfeimedades difusas del pulmon son patologias de diagnéstico
y seguimicnto dificil, ¢ste ilimo se realiza a través de pardmetros clinicos y pruchas de
funcion respiratoria. el pronostico de estas enfermedades habitualmente es fatal con un
deterioro rapidamente progresive. Por lo que sigue siendo de interds particular su
evolucion, respucsta al tratamicnte establecido y calidad de vida de estos pacientes

lin <l Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias (INER)Y centro de referencia de
problemas neumolégicos de toda la Repuablica Mexicana, las enfermedades difusas del
pulmén mas comlnmente encontradas son las alveelitis alérgicas extrinsecas (AAE).
conocidas también como neumonitis por hipersensibilidad; las cuales son producidas por
una respuesta inmune exagerada a la inhalacidn repetida de una gran variedad de particulas
orgénicas menores de 5 p {micras) de didmetro aerodindmico, como son las proteinas de
aves. esporas de hongos saprofiticos o actinomicetos termoiilicos (8). En la clinica de
enfermedades 1ntersticiales del INER la forma méds comin de neumonitis por
hipersensibilidad es lz inducida por la inhalacién de proteinas aviarias en especial palomas
y pichones (9). En segundo término. como causa de neumopatia intesticial difusa en nuestre
medio es la fibrosis pulmonar 1diopatica { FPI).

Las alveolitis alérgicas extrinsecas pueden tener diversas formas de presentacion: aguda,
subaguda y crénica; en la forma aguda habitualmente hay una exposicién intermitente e

intensa al antigeno, iniciando de 4 a 8 horas después de la exposicion en forma abrapta con



fiehre calostiios, miralvgs, s seca s disnes, ostos sintomas caden oo T3 hotas s s ot
la eaposicton Ta presentacion subaguoda se ve cuando e exposicion os menos miensn pore
continud, por lo que los simtonus son menos miensos  dispea progioesig, s con espultoe
escaso, anorexia, perdida deopeso. ocasionalmente febicula o fickre, s o8 tatado
operunamente este seresuchve completamente en algunas semanas, g exposicion niuy
importante y repetida o wna expoesicidn a bajo mvel pere por paiodos de tempe
prolongados pucden termmar en la forma eronica de la enfermedad, cuyus manifestaciones
son disnea severa. anorexia, pérdida de pesoe y tos

La fibrosis pulmonar diopatica (PI. es de causa descenocida, gencralmente progresina v
fetal en un pentedo de tempo relauvamente breve De acuerdo a la clasilicacion
histopatologica de Katzensiein de las neumonias intersticiales  idiopaticas la FPI
corrcsponde a la ncumonia interstcial usual (NIU) (10). liene mayor prevalencia en los
hombres de edad media ( 40-70 afios), es de mal prondstico debido a la falta de respuesta al
tralamiento.

Las enfermedades difusas del pulmén comparten una etiopatogenia en comun: después del
dafio inicial, exisie acumulacién de células mflamatorias dentro del alveolo (alveolis).
posteriormente existe una descamacion con dafio al intersticio, las cuales son reparadas per
areas de tejido fibrotico y reepitalizacién del alveolo, que da como consecuencia
engrosamiento de los septum alveolares por inflamacion y fibrosis

El tratamuento de las NID se centra en iratar de disminuir la inflamacion (esteroides) e
intentar detener el proceso de fibrogénesis con medicamentos como la colchicina, D
penicilamina, pirfenidona entre otros. S¢ utilizan ademds inmunosupresores del tipo de la
azatioprina, ciclosfosfarmmida principalmente en aquellos paclentes que no responden a

esteroides  (11,12.13,14,15). Resulta atractivo poder estudiar a los pacientes con NID

L



postenon @ la administracon endovenosy de bolos de meniprednnsolong debido wague s

aceion contra el proceso ntlamatono agudo o subagude os raprda

El SONIDO RESPIRATORIO.

£l semdo respiratorio se define como ¢l ruido que se produce al respirar (inhalar y exhalar),
¢s evidente que se genera en el Lorax ¥ s una [uente potencial para brindar informacion del
estado de salud, su importancia es reconocida desde la época pre-Cristiana Las primeras
desceriperones del semdo resprratonio fueron muy clinicas y {ue sicmpre asociado con un
evento patologieo, es decir, s tenian un sujeto con un hidroncumotdrax ¢l signo
patognomonico cra la sucusién hupocritica la cual se refiere al nudo producido por la
interfase liquido- are al sacudir fuertcmente al paciente, posteriormiente con la invencién
del estetoscopio en 1810 por Laénec se intenta llevar a cabo una clasificacién de los
sonidos respiratorios de manera mas formal y objetiva, siendo en la década de los 70°s -
80°s con ¢l desarrello de la ingenierfa y las mateméticas que surgen nuevos conceplos y
herramientas para el estudio de los senidos respiratorios, por lo que en la actuahdad
tenemos mayor fidelidad en les aparatos de sonido, mejores filtros v algoritmos para
anélisis del sonido, como es la Transformada Répida de Fourier (TRF), la cual nos ayudz a
descomponer una onda compleja en ondas simples que la conforman con el ohjeto de
entender los mecanismos mnvolucrados en su génesis. Es importante mencionar la creacién
de los estetoscopros electronicos (16,17}

En términos de la fisica, sonido es la vibracion mecanica de un medio gaseoso, liquido o
solido, a través del cual, la energia de una fuente se distribuye centrifugamente por ondas

sonoras. El sonido se representa graficamente en el dmbito del tiempo {amplitud tiempo) y



en el amibno de Lo trecnencia tamplited becucenoad (8 70 Eaosion somdos pulmonees

normales v oaormales. del prmero nemos que s¢ peiera por ikt 1esphracion ionnal se

percibe o tavds de la pared terdcica en toda 1o mspiracton s al o de Lo espoacion,
temendoe una distnibucion de frecuencias de 200 0 600 1 este se produce por Huctuaciones
rapidas de presion en un compartimento dado o por oscilaciones de fos wepdos sobdes que

da por 1esultado vibraciones que son atenuadas o filttadas durante su tansousion s

importante citar gue el somdo resprratorio viga desde la fuente de produccion al

estetoscopio para que una proporeion de su energia totad y espectro en frecuencia aleancen

¢l oido. Los somdos ancimales ¢ patologicos estdn ficcuentemente asociades a estrecher o

clerre de la via adrea por contraceidn del masculo Liso bronguial. Ia viscosidad del moce,

cuerpos cxtraios o tumores (18.19)

Robertson los delinié desde ¢l punto de vista acustico en continues y discoatinuos (20)

a) Los sonidos adventicios continuos: Ticnen una duracion mayoer de 250ms. son
generados por la turbulencia que hace oscilar la pared en sitios de la obstruccién.
Resultan de una interaccion entre la pared y el alre en movimiento, gjemplo de éste tipo
de sonido son las sibilancias y los roncus

b} Sonidos adventicios discontinuos. Su duracion es menor de 200 ms v es un sonido
explosive. un eemplo tipico son los estertores crepitantes. que a sil vaz SO0 gruesos y
finos de acuerdo a sus caracteristicas acasticas (21). El mecanismo de produccidn de los
crepitantes estéd constitwido por la abrupta reapertura de la via aérea cerrada. io cual
determina ios cambios de presidn del gas y resultan sonidos explosives atribuidos a
burbujas en secreciones de la via aérea, también se ha descrito que las oscilaciones de
las paredes adyacentes coniribuyen a las caracteristicas del creprante (22) Los

crepitanies finos se pueden producir al toser 6 al inflar un grupo de alvéolos, esto Gltimo



Pt L apertund secuenetndl Je dilerentes v acrean o pororeapetiung Je la st v
acten o cambio los crepriantes msprraonos @idios se o asocnn con Las enfenmedades
iterstucrrles del pulmon fos cudes son linos, tepetiinos, s ne se modifican con la s
{23,243 no esta en deternunadoe st apareeen en etapas tempranas de o enfermedad sin
que hasa ain cambios rachologicos, ellos también se han descrito en la insuliciencn
cardiaci: los  crepitanies  espiralorios ¢ inspiralorios iempranos se o aseclan  con
obstruceion generalizada. en la bronquitis cronica, en las bronquicctasias y cen ¢l
enfisema se describen crepriantes nspiratorios lempranes que no modifican con el
cambio de posicion, en cambio en 1a fafla ventricular izquicrda son inspiratorios tardios
v silentes cuando se inclina el paciente, sin mencionar que la mritacion pleural y el
neumotdrax también producen crepilantes con caracteristicas muy particulares (24)
.a presencia de un ¢sterior crepitante invariablemente traduce patologia pulmonar, también
ey cierto que el sitio de aleceion tordcica traduce severidad de la enlermedad: asi tenemos
que en la NID cuando los eslertores son percibidos en las bases estamos hablando de
estadic uucial y severidad leve ya que en su historia natural la afeccidén es ascendente. Sin
mencilenar que quiza el tipo de estertor se encuentre involucrado en dicha severidad. asi
como también que a mayor namero de crepitantes mayor es la afeccidn intersticial (25)
El presente trabajo centra su atencidn en los estertores crepitantes, a ellos se les estudia su
relacidn con la fase respiratoria. su tono. su nlimero, si es fino ¢ grueso, su periodicidad asi

como su relacién con las variables funcionales basandonos en su anélisis espectral (26).



JUSTIFICACION:

La NID ¢x un problen de salud frecuente en nuestto medio con una mortabidad elevada o
cotto plaze Bl seguimicnto de Tos pacientes seorealizn climeamente con valotacion
funcional y de mtercambio gascoso. Resulla atactivo entonces caractentzat aclsticamenty o
108 estertores ereprlantes ya que se wdentifica un tipo partcular de crepitante asoctado a4 und
enlermedad especiilca: asi musmo quizd el tipo, el nimeto v la localizacion del ereptante
pudicta traducit en un memento determinado deterioro de 1o condicidn & wespuesta al
tratamiento  La biopsia pulmonar.  es la predra angular para determmar ¢l grado de
sevenidad de la enfermedad: ayudando en la declsion de temar la medida terapéutica mas
adccuada, tiene una utilidad muy limitada en ¢l seguimicnto de estos pacientes,

Es nuestro interds analizar v desenbrr ¢l fendmeno al momaento del diapndstico y despueds
del ratamiento imcal para evaluar si existe correlacion clinico [uncional con los sonidos

adventicios encontrados.

HIPOTESIS:

Los pacientes con NID posterior al bolo de metilprednisolona con mejoria clinica vy
funcional. tendran una disminucién en el nimero de estertores crepitantes y su localizacion
serd mas inferior a la medicidn previa al tratamiento, todo lo contrario ocurrira asoclado a

una mala evolucion



OBJETIVOS:

[

ad

Conocer e localizacon anatonied, ¢l numeto v ciraclenizar o os esettotes crepitantes
e pactentes con NI

Lbtcar la localhizacion, ¢l upo y o aamwero de o estertores postenion al bolo de
metdprednsolona

Corrclacionar la situacion clinico funcional de los pacientes antes v despuds del

tratarmiento con las variables aclsticas de los crepitantes

MATERIAL Y METODOS:

S¢ revisaron log registros de rndo respiratorio (mapeo acustico) de pacientes con sospecha

de Neumopatia intersticial difusa (NID). enrolados en los meses de julio. agosto

septiembre de 1998 en el servicio clinico uno del INER El diagnostico final fue NID de

diversas  etiologias como Alveolitis Alérgica Extrinseca, Fibrosis Pulmonar Idiopatica,

Inmunoldgica. Neumonia [ntersticial no espectfica y neumonia intersticial linfoidea  Los

sujetos debieron haber reunido los siguientes requisitos:

a)

b)

Contar con un registro basal de sonido respiratorio. es decir previo a cualquier maniobra
terapéutica en los primeros dias de su hospitalizacién.

Tener registros aciusticos posteriores a la administracién terapéutica de un bolo de
esteroide (1 g de meniprednisolona cada 24 horas por 3 dias. oxigeno en caso necesario.
f: agonista wmhalado y beclometasona inhalada).

Un mes postenior al bolo de esterowde, contar con una valoracién funcional y grabacion

de sonido respiratorio completo

10



JY 1 os supetos om0 registtos doe sonnde respitatoro correspondientes al bemioras
deiecho v 6 registios como imagen o espejo del hemuioras derecho en henutows
quictdo

¢) I~ mportante menctonar que todos fos pacientes en el momento del egistro de sonido
no presentaban agudizacion de la enfermedad de base. m comphicaciones No
presentaban otra enfermedad que pudiera generar de forma sumultinea crepitantes

[ Los pacicentes fucron sometidos a biopsia pulmonar a cielo abierto, la cual constituye ¢l

estandar de ore en la valoracion de este upo de pacientes,

Coundiciones de los registros de sonido:

Ll sujeto una vee elegido para grabar ¢l sonido que produce al respirar, se le trasladaba del
drca de hospitlalizacién (servicio clinicel) al laboratorio de suefio del INER donde se le
solicitaba que se descubriera ¢l torax y usara una bata con abertura posierior, en posicidn de
sentado se le tomaba medida de la longitud del torax a nivel de la linea espinal desde la
apéfisis espinosa de la séptima vértebra cervical (limite superior) hasta una linea horizontal
a nivel de T12 y las costillas flotantes (limite infenor). del limite inferior al superor se
trazaba una linea a 5 cm por fuera de la linea media posterior (espinal} siempre
puntualizando que estuviera fuera de los musculos paravertebrales (ver figura 1) cada 5 cm
del limite superior al inferior se marcaba un punto equidistante que también se marcaba en
el hemitorax contralateral denominandole uno al que se localizaba en el dpice, 2, 3 y asi
sucesivamente hasta 6 el cual se situaba basal, el paciente utilizaba una pinza nasal y
respiraba a través de un neumotacégrafo (Hans Rudolph) se le pedia que niciera 5 segundos
de apnea para posteriormente iniciar el registro con respiracidn normal de § ciclos

respiratorios. De forma simultanea, el médico a cargo de llevar a cabo el registro venficaba

11



Jdo formn andatna L cabrded del musmo, sy o cabtdad crac Lo aeseada se procedinn g mabar o
sigtente punte del misme hemnodras solo mas caudal, pia posteniommente tahar de aimiba
hacta abajo el hemitdrax contralateral  Los pacientes mvertian 15 40 60 minutos por sesion,
La sceunda fase consistié en levar o cabo ¢ mismo procedinuento para grabacion solo que
st realizo un mes postersor al bolo de metilpredmsolona.

Los registios de sonido se lHevaron a cabo en una habiacion tranguiia. a temperatura
adecuada, amortliguada contra el rwdo externo: sigwendo 1o mctodologia previamente
descrita. s¢ procedid a colocar un micré{ono mmiatura adaptado a un estetoscopioe clinico ¢l
cual cuenta con un amplificador. en érminos simples ¢s un estetoscopto clectidnico
{elaborado por la UAMI) monitorizado por ¢l médico. El somdo se capturd en un sistema
computarizado que incluyé una tarjeta analogica digital para que la informacion {ueia
archivada y analizada mediante los programas ADQULMS y Matlab, la frecuencia de
muestreo fue de 6,000 Hz v se almacend en archivos tipo lexto en cintas z21p.

De forma simultanea se grabé flujo respiratorio de tal forma que pudiéramos ubicar a los
estertores en el ciclo respiratorio, es decir si son inspiralorios o espiratorios. ésta sefial es
capturada por el pneumotacdgrafo y almacenada en la computadora para desplhegue
simultdneo con el sonido respiratorio {figura 2.

Detectamos 8 pacientes que reunieron los seis criterios mencionados, se anahzaron los
registros mediante el BIOPAC, desplegamos la sefial respiratoria en el canal 1 (amplitud
tiempo} ¥ la sefial de flujo canal 2 (amplitud — tiempo) de forma simultdnea (fig 2). sin
embargo esta ventana no es la mas adecuada para detectar la morfologia de los crepitantes
de manera visual se facilifa si abrimos la escala de tiempo a 0.10 milisegundos (figura 3)
esto facilitd la deteccidén morfologica y las mediciones. Se unlizaron los cniterios de

Murphy para definir un crepitante (23), es importante citar que se cumpiieron los 4 de 4.



o Los complejos erizan Lo bimed basal do 3 abveees
T Laamphiud del preo mavor o5 mavoer al doble de L ampluuad

de fa Hnea gue representa ad tindo de fomdo

-

1.} micio del erepitante cs con un pico alttado postive ¢
nugative

4. Bl cruce de la linea hasal despucs de la dellexidn mmaial, la

duracion es progresivamente mayor (mds ancho}

Se utihzaron 5 ciclos respiratorios por registro, se climinaron los 2 primeros ciclos con la
finalidad de que la respiracion fuera lo mas estable postbie en cuanto a frecucncia y a flujo
respiratorio se refiere, exclumos artefactos y todos aquellos crepitantes que no reunicron
los criterios de forma total  Identificado ¢l crepitante se midio ¢l ancho de la pnimcra
deflexion (1DW), asf como la duracidn de los primeros dos ciclos (2CD) (ver figura 4), sc
anotaba la frecuencia, la fase respiratoria en {a cual se ubicaba ¢l crepitante (inspiracion,
espiracion). el numero de crepitantes en el registro, asi como el punto exacto de

localizacién en el térax. Las variables clinico-fisiolégicas de interés fueron:

Edad, exposicionales, tabaquismo, fibrogénicos, antecedentes reurnatolégicos.

» Evolucién de la enfermedad, disnea, tos, expectoracion. segundo ruido pulmonar
aumentado, crepitantes, hipocratismo y cianosis.

¢ Patrdn radiologico.

+ Laboratorios: AAN, Células LE, factor reumatoide, antigeno aviario.

¢ Broncoscopia: En el lavado bronquioloalveolar porcentaie de linfocitos. macréfagos.

neutréfilos, eosindfilos, otros.



= Hhopan puhnona o el abieros pojeentage do hiosisg milanacon, extension s enndo
de lestion - Ast como o dinendstico lustopatologico

e Variables espiromictiicas’ TLC, FVC TEVIL SpQ)s reposo v Splisys, Borgy, Borgys,
DLCO

Listas variables se recabaren previe al bolo de esterorde y posterior al mismo  Se utilizaron

las guias proporcionadas por la Sociedad Americana de Tarax (ATS) para califtcat como

mejoria, estabilidad y falla en la fibrosis pulmonar idiopdtica.

Mejoria® TLLC 6 CV > 10% 6 > 200 ml cambio. DLCO > 153% ¢ > 3 ml/min/mmilg
Sp0a normal 6 > 4%,

Estable: 10% de cambio en TLC ¢ FVC < 200ml., DLCO < 15% de cambio &

3mL/min/mmHg, sin cambio ¢n la ox1genacion al realizar la prucba de ejercicio.

Falla TLC < 10% ¢ < 200mL cn TLC 6 CVF.
DLCO < 15% ¢ <= 3 mlU/min/mmllg, SpO2 caida » ¢ = a 4% durante la prucha de
ererciclo

Anilisis Estadistico: Este se realizara dependiendo de la distribucién de los datos. Si la

distribucidon es Gaussiana; las comparaciones se llevaran a cabo con estadisticos de prueba

como T pareada, T independiente, correlacidén y regresion, se aceptard ¢l nivel de

significancia < 0.05 para dos colas.
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RESULTADOS:

Ochio pacientes cunmplicton con los enteros desentos ennaterial » metodes, de fos cundes
6 pertencceron al petero femenine. o nge de edad fue de 22 a 64 anos con un premedio
de 427 1 14,84 aitos, en lo elerente a lactores exposicioniles el contacto con palomas.
pichones vy pericos australianos {ue relerdo en ¢l 62 % de los casos (Tabla 1) ol
tabaquisimo positivo {ue ennitido en el 37% de los sujetos; el sueto 2 reflind exposicion al
tamo del maiz y o la fibra de algoddn, asi como también (uve una exposicton a humo de
lefia de 66 haiio. las entermedades asociadas fueton Diabeies Mellitus en dos casos
(pactente 4 y 6) dste altimo tuvo tamén Artritis reumatoide. ¢s importanie ¢itar que ol
paciente § tenia el antecedente de tuberculosis pulmonar tratada de 20 aiios previos  Los
diagnosticos finales fucron 3 pacientes con Alveohtis Alcrgica Extrinseca (AAE). dos con
fibrosis pulmonar idiopatica (FPI), uno con ncumonia intersticial linfordea. uno con
neumonia mtersticial no especiifica y une relacionade a enfermedad inmunoldgica (AR).
Con o que respecta al cuadre clinico de los pacientes enrolados se puede observar en la
tabla 2 el tiempo de evolucidén promedio fue de 12. 5 meses = 8.38 meses con un rango de 2
a 24 meses. la disnea vy la tos se presentaron en el 100% de los pacientes. ¢l 37.5% de los
pacientes refineron disnea de pequefios esfuerzos, la cual se asocia a mayor tnempo de
evolucién (pacientes 6 y 7) el sujeto 3 ne tiene un tiempo de evolucién muy prolongada. la
disnea moderada se observé en la misma proporcidn y la disnea de grandes esfuerzes
correspondid al 25% de los casos. La expectoracién fue referida en el 875 %. En la
exploracion fisica el 100% de los sujetos presentaron crepitantes, seguido del reforzamiento
del segundo ruido pulmonar y la cianosis periférica en el 87.5% y en tercer término

ubicamos al hipocratismo digital con el 50% (ver tabla 2).



L Ly Tabla 3 s¢ desenhe ¢ patron adialosices examenes de lnboratonie s hallascos do o

propsia pulmonar a ciclo abierto (BPCAY Ty pomer tnunoe el pairon radioldges mias
frecuente fue ¢l nodular y el eedeule nodular en la misma propetcion de los casos los
cuales corresponcicron al 37.5%, ¢l antigeno aviario fuc positho e 2 edsos (sujcto 1y 4)
¢l [actor reumatorde resubtd muy clevado en el paciente 1y 6. los anticuerpos antinucleares
fueron positives en el sujeto 6. las célulag LE fucron negativas. La BPCA mostd difeientes
grados de scvendad los cuales fucron desde leve a severo con extension del 60 al 100% ¢
indeterminado en 3 situaciones, ¢l grado de fibrosis ¢ inflamacion también fue muy
variado

El lavado bronquioloalveolar (LBA} sc Hevd a cabo en 6 /8 swetos. las lincas celulares
mas frecuentemente reportadas fucron los linfocitos y macrdfagos lo cual apova cl
diagnostico final {ver tabla 4)

La tabla 5 muestra los valores funcionales, de saturacion de oxigeno {SpO2) medida por
oximetro de puiso, prueba de la caminata de 12 munutos y grado de disnea de cada unc de
los sujetos en estudio. La capacidad pulmonar total {TLC) previa a la administracion del
esteroide intravenoso en promedio fue de 64 37 £ 16 22 % del predicho (Kaudson) con un
range de 41 a 88 %, en ml corresponde a 2 72 £ 0 53. Después de la admunistracién del
esteroide el promedio del porcentaje del predicho es 77.3 + 6.36 con un rango de 73 2 82 %
y de 3.59 £ 0.43 m! {ver tabla 3). La capacidad vital forzada (FVC) basal fue de 57.37+
28.3 % y muy similar posterior a la metilprednisolona Ei volumen espirado forzado en el
primer segundo (FEV1) fue de 61.8 £ 27.2 %, 1a saturacion basal fue observada de 856 +
7.9% el grado de saturacion fue desde leve a moderado, la saturacion asociada a la

caminata de 12 minutos previa ala administracidn del bolo fue de 72.1 + 9.8%. la disnea de
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teposo previo g b adnnostiacion del esteronde fne de T8 0 14 medida von laeseala de
Borg La disnea recabada en la cannnata de 12 minutos previe ab bolo fue de 31+ 251
capactdad de difusion del mendxide de carbono (DLCO) basal se observo dismmmunda en la
mayoria de los casos, exeepto sujeto 4, ¢l rango fue de 20 a 133 % del predicho, compare
estas variables descritas con la columna correspondicnte posterior a la adminstracidn de los
bolos de esteroide

La tabla 6 muesira los cambios en las variables {uncionales. ¢n la SpO2 vy ¢l grado de
disnca entre los valores previos y posteriores a la administracién de la metilprednisolona
Las vanables actisticas tales como IDW y 2CD se utilizaron para tipificar a los estertores
crepitantes en grucsos y finos tomando como base la figura 5. ¢jemplos de estertores finos y
grucsos pueden ser vistos en las figuras 6 y 7. Esto sc encuentra descrito en la tabla 7. asi
como también se contempla ¢l total de crepitantes previo y postertor a la administracion de
metiiprednisolona.

El suyjeto 1 tuvo un incremento en la CVEF y FEV] > 400 ml. asi como también en la
saturacion de oxigeno en reposo v gjercicio con disminucién de la disnea en la caminata de
12 minutos sin mencionar el incremento de 15% en la DLCO; observe que no hubo
disminucién de estertores totales posterior al bolo ni tampoce se observo diferencias en el
tipo de crepitante (Tabla 7} en la figura 8 se localizan los crepitantes en los dpices v en la
base derecha, compare con la figura posterior al bolo de esteroide (mamobra} la
localizacidn de los crepitantes es subescapular bilateral.

El paciente 2 present6 aumento en la CVF y VEF1 también > 400ml con un incremento en
la saturacién de O2 mds importante que el paciente 1 (tabla 6), no hubo cambios con

respecto a la sevenidad de la disnea, posterior a la maniobra se localizaron 3 crepitanies
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srucsos subescapuiares sgquierdos (tabla 7oy Taica 990 L BIMOA mosio w0ty de
milamacion  Tomando como base los cotetiog para evalun seauinmente Vo espuesta o
rratamiento de Lo A TS descrttos previamente en material y metodos, Tos pacientes 1y 2
calificaron come mejoria

El paciente 3: funcionalmenie tuve una pérdida de 830 mib del VEFT con ineremento leve
dc 140 m! en la CVF con caida del 4 % en la saturacién con la caminata a los 12 nunutos ¢
mcremento de la disnea en la misma (labla 6), desde ¢l punte de vista actstico tenemos que
el numero de crepitantes disminuyd posterior a la mamobria, desaparccicron los crepitantes
finos y se ubicod solo un crepitante grucso en la tegion iaterescapuloveriebral 1zquierda (ver
Tabla 7, fig 10) La BPCA mostrd grado moderado de severidad con 50% de fibrosis y 50
% de inflamacion (labla 3). Este paciente fue clasificado como {alla al tratamicnto.

El paciente 4, mostré disminucion de la FVC de 70 ml y 120 ml en el FEV1 con disnca
importanie ¢n la canunata de 12 min {tabla 6), el nimero de crepilantes totales aumcntd de
4 a 14, observe que dicho incremento involucra a los estertores finos y gruesos. pero
principalmente los primeros (tabla 7), en cuanto a la jocalizacién se refiere después de ia
maniobra los estertores fueron bilaterales v se ubicaron en sitios diferentes (fig 11); la
BPCA demuestra un grado moderado de lesion con 50% de inflamacion y fibrosis
correspendiente (Tabla 3) sin embargo la saturacidon de O2 mejord tanto en reposo como en
el ejercicio (tabla 6), éste paciente llend criterios para estabilidad.

El paciente 5 funcionalmente incrementd la FVC 80 ml, disminuyo el FEV1 120 ml con
caida de la saturacion de O2 de 6%, mejoria en la saturacion de O2 en ejercicio e
importante disminucion de la sensacion de la disnea en reposos y en ejercicio (tabla 6}, los
crepitantes totales disminuyeron de 18 a 3 a expensas principalmente de los estertores

gruesos 14 a 2 (tabla 7); la localizacion de los crepitantes fue apical y basal del lado
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deredhion pesteion a L manobia se detecto un ciepriante en el apee wquiendo coimotuee
deapiee v hase derecha (g 120 T BPCA mostro grado due lesion leve. con extension del
608y 90 Yo de mllamacion (tabla 3. se clasilico fomando en cuenta Tos cotenos del Als
e eslable

Referente al sujeto 6 tenemos que la capacidad pulmonar total meremente 170 ml con una
disminucion del FVC de 240 mil y padida del TEVT de 750 ml, disnunucion Teve de la
saturacion de O2 en reposo y grercicio asi como un aumento higero de la disnea en reposo
¢lercicio {tabla 6), los crepitantes se incrementaron de 5 a 31 sin importar ¢l tipo de
estertor, nole que exisle una tendencia a que ¢l incremento sca principalmente por parte de
los cstertores finos (tabla 7) observe en la fig. 13 que la distribucidn de los crepitantes fue
mias  difusa sin mencionar que ol numere y  tipe  de  estertores  incrementaron
considerablemente. La BPCA reveld grado severo de enfermedad con extension del 100%
con 50% de fibresis y 30% de inflamacidn (tabla 3). sc catalogd como cstable,

El paciente 7 mostrd disminucion de FVC de 140 ml y del FEV1 de 270 m! {tabla 6), tuvo
un meremento substancial en el nimero de crepitantes a expensas de los finos (tabia 7) la
localizacidn de los estertores permaneciéd practicamente sin cambio, es mas apical (fig. 14):
la BPCA maostrd grado severo de la enfermedad con una extension del 100% y un 70% de
mnflamacion {tabla3) se le considerd falla al tratamiento.

El paciente 8 presentd un incremento de solo 40 ml en el FVC y FEV1 con aumento
importante en la saturaciéon de O2 en reposo y ejercicio no hubo modificaciones en la
percepcion de la disnea (tabla 6); el numero de crepitantes disminuyé a la mitad ambos
tipos estuvieron involucrados pero de forma mmportante fueron los crepitantes gruesos

(tabla 7) la localizacion persistié apical posterior al esteroide (fig.15}



Selevinen g cabo asociaciones enlic Las vartablos acusticas s L tuncenales detectande
que onste una elacon sigudficativa entre el numero ol decepiaiies basales + L
saluracion de oxigeno en repose (Pearsan, po 00240 Dz 16y Ase tambien enemes gue o
mayor nimere de estertores crepitantes totales basales cuaste un mayor grado de disnea en
repaso ( Pearson, p = 0.010: fig 17) y en gjercicio (Pearson, p 0038, g 18)
Hstadisticamente encontramos signilicancia entre el upe de estertor grucso v la pucepeon
de la disnca en condicidn basal {Pearson, p=0.012) es importante que obscrve con detalle Ta
figura 19, lHama la atencién que ¢l 50 % de los casos no se ubiquen sobre la recta compare
con la fig 20: aqul la distribucidn de los datos ¢s mas homogénea. a mayor grado de disnea
en ¢jercicio, mayor es la proporeién de crepitantes grucsos (Pearson, p= 0.024)

No hubo significancia cstadistica entre crepitantes totales {nos y gruesos antes vy posleiior a
la maniobra ( T parcada ¢ independiente, p>0 05)

Ubicamos también que a mayor tiempo de cvolucton de la enfermedad, s¢ tene mavor
grado de desaturacidn de oxigeno (Pearson. p= 0 001)

Es importante citar que se tealizaron calculos de la diferencia cntre las varables
funcionales, de saturacién, ejercicio, y disnea con los cambios en las vanables actsticas

(deltas) sin obtener valores con significancia estadistica.
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CONCLUSIONES:
1- Con ¢l andbisis computarizado del sonide respiatorio os posthle detenmunar ¢ tipo de

estertor crepttante v el nlmero, situaeson que es imitada en Ta practica climen

2 - Ln pacientes con NID. ¢l nimero lotal de estertores creplantes en condicion basal
corrclaciond posttivamente con ¢l grado de saturacion de Oz en reposo.
3.- L1 nimero ozl de estertores crepitantes en condicidn basal tiene una correlacion

posiiva con ¢l grado de disnea medida por la escala de Borg en reposo y ¢n gjercicio

4- A mayor nGmero de estertores crepitantes grucsos, mayor os ¢l grado de disnea

percibida en gjercicio (camnata de 12 minutos).

5 - El andlisis computarizado de los estertores crepitantes es una alternativa objetiva para la

evaluacidn, seguimiento y respuesta al tratamiento de los pacientes con NID.

6.- Se requiere de estudios complementarios para determinar la sensibilidad v especificidad

de las mediciones actsticas de los crepitantes en relacidn con la BPCA v las vanables

funcionales.
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DISCUSION:

La auscultacton del ¢y es una activodad  Tundamental pare realvrm un Jignestico
temprano, de esta forma ¢l clinice puede garantiza st mlenvencion oportumt v el exito Je
su desempeno en ¢l tratamiento de la enfomedad  Bs fecuente gue existan alleraciones
funcionales en primer Wrnino, capaces de ser detectadas 2 tiaves de la auscultacion antes
de que se cvidencien en la radiografia de torax

A través del registro del sontdo respiratorio podemos conocer v discernir ¢n detalle algunos
cvenios fisiologicos que suceden ¢n un lapso de tiempo muy corto (milisegundos). por lo
cual no somos capaces de detectarlos. Lin algunas situacioncs petcibimos el imcia del
fendmeno sin determinar el final, tal ver se reguiere que se produvean un grupo de
alteraciones de forma succsiva para que alcancen una duracion minuma y ser pereibidas pot
¢l oido. Esta situacién pucde ser atin mas compleja va gue la intensidad de un sonido, ¢l
tono. y el timbre son otros facteres involucrados cn la percepeidn de un evento para que
éste se integre a nivel cerebral y se le de un significado

En la descripcion inicial de los crepitantes toma importancia los componentes humedo v
seco; algunos médicos con mayor agudeza auditiva v conscientes de la posible génesis de
los crepitantes agregaron mds adjetivos calificativos a €stos. como de pequefias, medianas
y grandes burbyjas, esto complica més la cormunicacion entre médicos ya que lo que para
uno podria ser de medianas burbujas para otros podria no serle. por éste motivo surgié la
necesidad de normar criterios y tratar de hacer objetiva la informacién recabada. La
adquisicion y el andlisis del somido por medios computarizados responde a esta necesidad.

81 tenemos mayor informacion de las caracteristicas acusticas de un somdo podemos
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entendet mepot Tos mecamsinoes que Lo peneta s ulilizar ol vanwtersteas pana lee
JIenastco lemprano v guiza susttar procednmientos s asivos

El mapeo actstico de Lo cata posterton del torax en los puctentes con NUXL nos pannnto
ubsear los estertores. tpificarlos y contarlos en dos tiempos (uno st mamebra y ¢l olte un
mes posterior a elia}

Existen limitaciones en cuanto a los criterios utilizados para calificar la respuesta a la
admuinistracion de esteroide; debido a que cllos se aplican en pacientes con [P, y solo 2 de
nuestros sujctos la prescntaban. Nosotros no contemplamos los aspectlos sintomdtico y
radiolopico, debido & que el estudio ¢s retrospective y tal mformacion no fue considerada
onosu momento.

Los pacientes que fucron caliticados como mejoria (sujetos 1y 2} fucron los diagnosticados
como AAE. que tuvieron un incremcnto > 400ml en ¢l FEV, v FVC, sin embargo no
mostraron cambios importantes en el niimero ni ¢l tipo de crepitante y la Jocalizacion tendid
a ser mas basal.

Dos pacientes tuvieron falla al tratamiento. uno de ellos contaba con factores de mal
prondstico como pertenecer al género masculing ¥ contar con hipocratismoe digital. ademds
ener el 30% de fibrosis en la BPCA. Ac(sticamente se observo un menor ntmero de
crepitantes esto podria ser explicade por deterioro importante de la funcién pulmonar
(pérdida de 830 ml de FEV |}y que su volumen corriente sea tan bajo que no pueda generar
crepitantes, el diagnostico definitivo fue Neumonia [ntertsicial Linfoidea La segunda falia
correspondid & otro masculino con diagndstico de FPI con 24 meses de evolucion, quien
tuvo una pérdida de 140 ml en la FVC y 270 ml en el FEV; acisticamente se detectd un
mayor nimero de crepitantes a expensas de los finos y la localizacion fue méas apical. este

comportamiento es el que se esperaba obtener en éste tipo de pacientes
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B cuanto a la ostabildad s oretiere wenenmos una amping gamag de respuesiy, cxplicatdo paos
condictones deterentes como son ¢l Lempe de evolucton v Lo ctwolotia 1 picienie con
Neumonia Intersticial No o Lspecifica se calalozo como estable, s embarge tene una
pérdida funcional con disnea impoertanie al ejeeaicio v Lo BPCA demuestia un 50% de
librosis. aunade con un aumento de crepilanies & expensas de lnos de Tocalizacion
contralateral. listo nos hace pensar que la paciente tende a la Glla Bs importante citar que
exisic una tendencia inversa entre la funcion espitatoria v ¢l nimero de crepitantes, en
pocas palabras si existe empeoramicnto de la funcion pulmonar hay mds crepitantes de
localizacion mas difusa, Bl tipo dc crepitante presente en ¢l deterore de la funcién
pulmonar cs cl fino.

Otro sujeto con AAE funcienalmente estable, con mejoria importante de la disnea y de la
saturacion; la BPCA revela predomimio de iniflamacton  Este paciente mostrd una
disminucion de crepitantes a expensas de los gruesos Agul pareciera ser que los crepitantes
gruesos estan involucrados en el proceso inflamatorno.

La paciente portadora de artritis reumatoide v enfermedad difusa del pulmén sccundana a
€sta, es un caso similar al de la paciente con Neumonia Intersticial No Especifica, va que
asociado a su deterioro funcional observamos un mayor numere de crepitantes finos de
localizacion mas difusa.

Por ultimo tenemos a una paciente con FPI catalogada funcionalmente como estable con
tendencia a la mejorfa basandonos en la SpO2, los crepitantes disminuveron de forma
importante ambos tipos pero principalmente los gruesos Es factible que la BPCA haya
sobre-estimado ¢l grado de fibrosis explicado por fa FPL debido a que refirio el antecedente
de TBP, es factible que después de la administraciéon del esteroide el componernte

inflamatorio reversible se resolviera y con eile desaparecieron los crepitantes gruesos.
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b abentador o hechio de haber continmado on nuestro estindio que o mavor bempo de
ecvolucton la satwacion de O Jue mas baga, age como tumben que el numero total de
crepilantes Wiy o unit relacion positva con el grade de saturacion de Oy eneposo, 1o nnsimo
para ¢l grado de disnea en reposo v oen gjacicio Asi como tambiin que los crepitantes
grucsos se asoctaton signilicativamente con ¢l grado de disnea parcibida en el ¢jercicio

Se requiere un mayor niimero de supelos para estudio con la finalidad de estratificar po
severidad de la enfermedad ¥ quizd también agrupar por etiologia y mctodolégicamente
tomar registros de sonide simultdnco Bl presente estudio ¢s relevante porgue coloca las
bases para plancar futuros ensayes clincos controlados, asi msmo ¢l andlisis
cempularizado de los estertores crepilanies promete ser una alternativa objetiva pma la

cvaluacion, scguimiento y respuesta al tratamienio en los pacientes con NID
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PIE DE FIGURAS:

Figura 1: Sc ciemphifica esquematicamente o localizacion del sensor sobre el oo
posletior

Figura 2: lyemplo de un registeo La grdlica superion corresponde ala seial respriatoria,
observe que la flecha a punta a un evento de corta duracion y de amplited mayor al doble
del ruido de base (corresponde a un crepiiante)

Figura 3: La misma sciial desplegada a 10 muliscgundos  Observe que correspende a un
¢stertor crepitante.

Figura 4: Sc muestra la metedologia para realizar las mediciones actsticas de los
creprtanics segin Murphy. El ¢je vertical corresponde a la amplitud y ¢l horizontal a ¢l
tiempo.

Figura 5: Grafica utilizada en la tipificacidén de los crepitantes tomando como basc {as
mediciones aclsticas.

Figura 6: Observe las morfelogia de un estertor fino.

Figura 7: Corresponde a un ejemplo de estertor grueso.

Figura 8: Representacién esquematica de la localizacion, el nimere y tipo de estertor en el
paciente 1. En el dngulo superior izquierdo: la informacion corresponde a la condicién
basal y en el dngulo inferior derecho el grafico contiene la informacién posterier a la
maniobra.

Figura 9: Representacion esquematica de la localizacién, el nimero v tipo de estertor en el
paciente 2. En el dngule superior izquierdo: la informacién corresponde a la condicion
basal v en el angulo inferior derecho el grafico contiere la informacidn posterior a la

manjobra.




Figura 10: Representacion esqueniticd de o ocadizactons o numeto s tipo doeententer en
clpaciente 3. B el angulo superion zguietdo T mimmacion corresponde a L condioon
busal v en ¢! angule mferor derecho el grilico conticne T miloimacion postenion ok
manobra.

Figura 11: Representacion esquemitica de la localizacton, ¢f nlimero 3y tipo de esterton en
¢l pacicnie 4. En el dngulo superior izquierde: L imformacion corresponde a la condicidn
basal y en el dngulo inferion derecho el grafice conticne la mformacién pesternior o la
manicbra.

Figura 12: Representacion esquematica de la focalizacion, ¢l numero y tpo de esterlor en
el paciente 5. En el dngulo supenor zquierde 1a inlormacion corresponde a la condicion
basal ¥ en el angulo inferior derccho el grifico contiene la infermacidn postetior a la
maniobra.

Figura 13: Representacion csquemdtica de la localizacidn, ¢f ndmero y upo de estertor en

el paciente 6. En el dngulo superior izquierda. la mfermacion corresponde a la condicion
basal y en e! dngule inferior derecho el grafico contiene la informacion posterior a la
maniobra.
Figura 14: Representacidn esquemadtica de la localizacidn. el namero y tipo de estertor en
el paciente 7. En el dngulo superior izquierdo fa informacion corresponde a la condicidn
basal ¥ en el angulo inferior derecho el grafico contiene la informacidn posterior a la
maniobra.

Figura 15: Representacion esquematica de la localizacién, el nimero y tipo de estertor en
el paciente 8. En el angulo superior 1zquierdo: la informacién corresponde a la condicion
basal v en el dngulo inferior derecho el grafico contiene la mformacion posterior a la

maniobra.



Figaura 16: Gratica que muestia L relacion que esaisie entre ol o totad do crepiant s
basales v 1 Splk al erercicio Observe que aomayor numcero de crepitantes nunor pradoe de
desaluracton

Figuras 17: Grafica que muestra la relacion eutie nnmero de erepatantes 3y ol grado de fa
disnea Nole que 4 mayor nimero de estertores mayor severidad de la disnea

Vigura 18: Grifca que muestra que & mayor niimero de ciepitanies mayor grado de disnet
al ¢jereicio.

Figura 19: Este grdfico muestra ia relacion entre ¢l ndmero de crepitantes gruesos y la
severidad dela disnea en reposo. Ver texlo para su inlerpretacion.

Figura 20: Obscrve que a mayor numero de estertor grueso mayor es ¢l grade de disnca en

la caminata de 12 minutos (ver texto por detalles)
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TABLA 1: Caracteristicas gencrales, demograficas y antecedentes de importancia en
pacientes con Neumopatia Intersticial Difusa.

Paciente Género Edad Aves Tabaco H.Lefia Fibrogénicos Enfasoec Dx
1 I 40 si no No st 51 AAE
2 ¥ 33 51 no s1(66h/a) s no AAE
3 M 22 no Si no no no NIL
4 F 58 si No no si s1 (DM) NE
5 F 27 si No no sl no AAE
6 F 49 no Si no no si (AR,DM) |
7 M 64 no St no no no FPI
g E 49 si No no no no FPI

x (ds) 2M/6F 42:14

F= femenino, M= masculino, DM= Diabetes Mellitus, AR= Artrius Reumnatoide, AAE= Alveolus Aidrzica
Extrinseca, NIL= WNeumonia Intersticial Linfoidea, NE= Neumomta Intersticial no Especifica. 1=
Inmunologica, FPI= Fibrosis Pulmonar Idiopatica

(93]
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TABLA 2: Caracteristicas clinicas de los pacientes con neumopatia intersticial difusa,

Paciente Evolucion Disnea Tos  Expeet. SRR Crepitantes HD  Cianosis

1 6m G + + - + + -
2 2m M + + + + - +
3 Om P + - + + + +
4 12m G + + + + + +
5 6m M + + + + - +
G 24m P + + + + - +
7 24m P + + + + - +
g 17m M + + + + + +
X (ds} 12+83 100%  87.5% 87.5% 100% 50% §75%

Expect = expectoracidn, SRR = segundo ruido pulmenar, HD = hipocratismo digial. G = grandes. M =
medianos, P = pequefios.

[
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TABLA 3: Caracteristicas radiograficas, laboratoriales y biopsia pulmonar a ciclo
abierto de los pacientes con neumopatia intersticial difusa.

Paciente Rx Agav FR AAN LE BPCA

F'ibiosis  Inflam Cxtension Grade

1 R + 428 - - - - - -
2 N + 20 - - 10 90 - -
3 RN - 20 - - 50 50 - M
4 N + 20 - - 50 50 - M
5 RN - * - - 10 90 60 L
6 R - 380 + - 50 50 100 S
7 RN - 20 - - 30 70 100 S
8 N - 20 - - 70 30 50 M

Rx = Radiografia, Ag Av = antigeno aviario, FR = Factor reumartowde, A AN = anticuerpos antinucleares, LE =
células LE, BPCA = biopsia pulmonar a cielo abierto. Inflam = inflamacion, R = Reticular. N = Nodular. RN
= Reticulonodular, L = leve, M = moderado, S = severo



TABLA 4: Ceclularidad de lavados bronquioloalveolarces realizados en los pacientes con
newmopatia intersticial difusa.

Pacientes
{

=SS NNV RN N P )

Linfocitos
30%
54%
52%
49%
28%
48%

Macroéfagos

Neutréfilos

Eosindfilos

Otros



Pacienfe

1

7 2 i

2

x

S

TLC = capacidad pulmonar total, FVC = Capacidad vital forzada, FEV1 = Volumen espnado forzado en e primer segundo Sat = Satwracion, DLCO - Brus.an

de carbono

TLC

pre %

51

Tl

s

41
- 88
63
78
49
74

64.4
16.2

TLC

pre ml- .

2.31

230

3.10

240

3.73

2 80

246

272
0.52

FVC
pre
44%
1.3m!
38%
1.7ml
13%
omli
88%
1.6ml
25%
68ml
T1%
2.2ml
63%
2 0ml
91 9%
1.8ml
57.3%
28.4%

FVC
" post

60%
1.77ml
74%
2 14ml
15%
Sdml
88%
1.5ml
25%
76ml
69%
2.02

1 92ml
T3%
1.82ml
57.4%
26 7%

FEV 1
pre

12%
1.07ml
57%
1.5ml
30%
1.35ml
85%
1.30ml
25%
61ml
83%
2.08ml
1%
2 ml
26%
1.6mi
61.8%

27.1%

FEV 1
post

60%
1.52ml
T6%
1.9ml1
14%
.52m}
30%
1.18ml
20%
49|
53%
133ml

| 72m}
76%
1.60
34.1%
27.1%

Sat ¢
Pre %

96

90

82

86

88

93

73

77

856
7.8

Sat 0
Post %

91

96

34

%0

82

g1

82

88.8
63

Sat 12
Pre %

79

82

63

i

64

83

68

59

7212
9.80

Sat 12
Post %

84

91

59

80

76

84

72

8.0
103

Pre

¢

0

[

Wy

114
1 46

0

57

11

TABLA 5: Variables funcionales de los pacientes con neumopatia interstitical.

Borg 0 Borg 0
Post

!
-
2

Borg 12

Pre
2

Borg 12 DLCO

Post
1

DLCO
Pre Post
33 48
56
155
an
49 34
3
52
36 =7 RANE
1686 L 24

[N



TABLA 6: Variables funcionales de los pacientes con neumopatia intersticial difusa.

Paciente ATLC AFVC

mt ml
098  +047
- + (44
- +0.14
- - 0.07
+0.08
+0.170 - (.24
- - 0.14
- +0.04

[ I - N L
1
i

AFEV1

wl
+0.45
+041
- 0.83
- .12
- 012
-0.75
- 0.27
+0.04

ASpOzR  ASpO212

+ 1%
+ 6%
+2%
+ 0.4%
- 6%
- 2%

+5%

+ 5%
+ 9%
- 4%
+3%
+ 12%
- 1%

+13%

ABorg ABorg 12 ADLCO

0

-1
0
+6
+10
-8
-2

0

+15

ATLC = delta de capacidad funcional total, AFVC = delta de capacidad vital forzada, AFEV1 = Dcelta del
volumen espiratorio forzado en el primer segundo, ASpOZ R = delta de saturacion arterial de oxigeno en
reposo, ASpO2 12 = delta de saturacion arterial de oxigeno al minuto 12, A DLCO = Delta de difusion de

mondxido de carbono



TABLA 7; Niamcro y tipo de estertores crepitantes en pacicntes con nenmonpatia intersficial
difusa.

PACIENTE CTB CTM CFPRE CFPOST CGPRE CGPOST

l 7 7 5 4 2 3
2 0 1 0 0 0 3
3 6 ! 2 0 4 1

4 4 14 i 7 3 7
5 18 3 4 | 4 2
6 5 31 0 19 5 12
7 11 30 5 18 6 12
8 17 3 6 4 11 4

CTB = Estertores crepitantes basales, CTM = Estertores crepitantes posteriores a mett!prednisolona, CFPre =
Crepitantes finos pre tratamiente. CFPost = Crepitanties fines post tratamiente Crepitantes gruesos pre
tratamiento, Crepitantes gruesos post tratamtento



FIGURA 1

Representacion esquematica de la colocacion del sensor
en la cara posterior del torax
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FIGURA 2
REPRESENTACION ACUSTICA DE LOS ESTERTORES
CREPITANTES.
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FIGURA 3
MORFOLOGIA DE LOS ESTERTORES CREPITANTES EN UNA
ESCALA DE TIEMPO DE 10 MILISEGUNDOS.
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FIGURA 1

Representacion esquemdtica de la colocacion del sensor
en la cara posterior del térax
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FIGURA 2
REPRESENTACION ACUSTICA DE LOS ESTERTORES
CREPITANTES.
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FIGURA 3
MORFOLOGIA DE LOS ESTERTORES CREPITANTES EN UNA
ESCALA DE TIEMPO DE 10 MILISEGUNDOS.
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FIGURA 4
Medicion actistica de los crepitantes por el
método de Murphy




FIGURA 5.
Clasificacion de los estertores en base a las mediciones actusticas
por el método de Murphy. Massachusetts Institute of Technology.
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FIGURA 6
MORFOLOGIA DE UN ESTERTOR FINO.
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FIGURA 7
MORFOLOGIA DE UN ESTERTOR GRUESO.
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FIGURA 8
Paciente 1: JPS {femenino) Mejoria.
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FIGURA 9
Paciente 2: MTG (femenino) Mejoria
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FIGURA 10
Paciente 3: LSR (masc) Falla
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FIGURA 11

Paciente 4: FSJ (fem) Estable
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FIGURA 12

Paciente 5: PRS (fem)

Derecho Estable
( i fino
e Qrueso
o N C
%___ﬂﬂ%
Aoariesos
O [}
o | \
®L
P
“ T 3finos
7ar )
lzguierdo

S

1fing —__
e

——0

[
/

e}

)

Derecho
) "
| o
——~——~§—1 e sl
Ei
1
L
|
i
-‘k‘"
| LT




FIGURA 13
Paciente 6: AAS (fem) Estable
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FIGURA 14

Paciente 7: GMM (masc) Falla
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FIGURA 15
Paciente 8: EJR (Fem) Estable
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Figura 16: Representacion grafica de la relacion crepitantes
totales y saturacion
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Figura 17: Representacion grafica de la relacion crepitantes
totales y disnea en reposo
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Figura 18:

Representacién grafica de la relacion crepitantes
totales y disnea en ejercicio.
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Figura 19: Representacién grafica de l1a relacién crepitantes
gruesos y disnea en reposo.
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Figura 20: Representacion grafica de la relacién crepitantes
gruesos y disnea en ejercicio.
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