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Ii'<TRODli( '( 'IO~, 

s~ \.'lltH1L\.: <.,.'(,Hlln !\:CUlllnp,lli;¡-> 111(l'r:'!lClak." j)¡jU"d" (Nll)) .1 ¡In ~:tllp\) dI.: 1'I1klllll'(bdl''' 

l'lI~(\ \\11t-!Cll puede ;"l't unl () nlltlttr;I(IOII~tL :,on 1.:11 el ~cllttd() \.::.II\clo de la p,dabla un 

:;tndl\)Il1l' pOlqUC !H.::ncn C<!I¿¡ClC¡í:;tlCdS dinlcas. ¡adlOlúgica:., !l:'I()[()gIC¡IS y paloklgicas 

slll1!blCS (1) cuyo n::::-ultado final es la a[{;cción intt:rsticlal difusa lid pulmón ckmoslrada 

pOI el cstúndut de 010 (Lt blop:::.ia pulmonat a cid o abierto) Se hall H.1cntdicado m:lS de 150 

cuu-;a" (2) las más comunes están en relación con la C\POsH':Íón amhIClltal y ocupacIonal es 

decir el contacto con polvos org.únicos e 1I1orgánico:;, hay una vdncdad de estas 

cnlcrmt:dadcs que son de etIología <.k:sconoclda como la sarcoido"ts. la fibrosis pulmonar 

IdlOpÚtlCa y la fibrosis pulmonar asociada a las enlcnncdadcs de! tejIdo conectivo (altnlis 

reumatoide, lupus eritematoso sIstémIco, csclcrodcl"!ma), ::-.in embargo; podcmos Ilcgar a 

conocer su etiología después de un cstudlO exhaustivo tratando de descartar las causas más 

factlbles 

La eval uaclón imclal de los pacientes con sospecha de NID es compleja y se requiere de 

mfraestructura así como de experiencia para identificarla (clínico, patólogo), estadificarla y 

tratarla, ello incluye. 

a) La historia clímca completa. 

b) Los exámenes sanguíneos rutinarios (BH. QS, ES. PFH). 

e) Los estudios serológicos. 

d) La radiografia de tórax. 

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

f) La gasometría arterial. 

g) La tornografÍa de alta resolUCión 
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\ C1<.IIH):'I::>, (;11 ...::\ eX.Ullen [IS1CO, la l11<lyl)ría de b~ rorm:¡" ,k \JII) "l' :ll\"ClIlt:1I1 l'll [\'1,\\ 

C::>lt.:llllrcs clcpltantcs o t:11 "velero", lo:. cuaks PU(:dt:ll e"ldr PI(;::>l'lllL'o., 1.'11 .lll:'l'lllld ,k 

anormalIdades (:11 la [c!e ladioglaría d(: lÓlax, ()¡ros hd!I;l/g\h pUl'lkll "el el COI plllllHlll<lk' 

cn estadios avanrados de la ...::nkrmedad, hlpocrati::-mo dlglla! (principalmcok (;11 la fibruSl'; 

pulmonat ¡diopática), dt:rramc pleural, l1(:umotórax y hcmopl1:'l'l 

• Los exámenes de laboratorio rutinanos a menudo no ::>011 collcluyCllte-S Se solicitan 

estudios scrológlcos especiales si existe- sospecha dI..: enfermedad del tCJ](lo I.:on..:ctl\ \1 

(anticuerpos antmuclcares, ractor rcumatoldc etc), C:-,poslclón ambicntal (pan..:l de 

prcclpitinas de hipersensibilidad) o de vasculttis sIstémica (antlCllcrpll" 

antlcitoplasrnáticos o 3ntimembrana basal) (3). 

• La radiogratla de tórax es normal en el 10% de los casos (4), los patrones ndlologlco" 

encontrados son: vidrio despulrdo, nodular, reticular, retículollouular, 1ll\l.;ar ) dcinar 

(5). 

• La tomografia de alta resolución es el método diagnóstico por imagen más importante 

en la evaluación de las enfermedades pulmonares difusas (6) 

• Las pruebas de función respiratona en la mayoría de los casos, demuestran un patrón 

restrictivo con disminución de la capacidad pulmonar total (TLC). la capacidad 

funcional residual (CFR), y del volumen residual (VR). La relación VEFII FVC es 

normal o elevada; mientras que la capacidad de difusión (OLeO) se encuentra 

disminuida, 

• La gasometría arterial muestra hlPoxemia y alcalosis respiratoria, en estadlOs avanzados 

existe retención de C02, 
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!.\ h¡'\l1L1.\"~'\\PI'\ (!'lH ') ~ \'II:l\.ld\\ hHlllq\lI\d\\,lhl'ULII (L[) \) !)\¡l'll...:1l '<1 \k llidl,Lld l'l1 

\.:1 dl,11~IH)"tIC() dlfl'lClll'l:\1 (')) 

! .;\ biop .... la rulm~mar <1 CIl'l,) ,Ihicrto (BPCJ\) es útil P'lli.l ¡taCef el di-tgll\lstJco dctillll1\o 

a~í C(lllln p.tra dl:lellllln:11 la ~evl'ndad y glado eXll'n:-;ll1n de la l.'!l[cllnuLH] (3) 

Como sc put,;dc ap¡cciar las C!1ft,;llllC<.Lldl..'s difusa~ dd pulmón son ratología~ de diagnústlCo 

y ~cguil11il'nto dillcil, éste último se rcaliza a través de parámetros dínH':os y pruebas dc 

t1.lI1CIÓn re::-pirdtoria. el pronóstico de estas enfermcdades habitualmente es ratal con un 

deterIoro rúpldamente progresivo, Por lo quc sigue siendo de mtcrés particular su 

evolución, respuesta al tr~ltamiento establecido y calidad de vida de estos pacientes 

En d Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias (INER) centro de reíCrcncla de 

problemas neumológicos de toda la República Mexicana, las enfcrmt,;dadcs difusas del 

pulmón más comúnmente cncontradas son las alvcolitis alérgicas extrínsecas (J\AE), 

conocidas también como neumonitls por hipcrsensibilldad; las cuales son producIdas pOI 

una respuesta inmune exagerada a la inhalación repetida de una gran variedad de partículas 

orgánicas menores de 5 ¡..t. (micras) de diámetro aerodinámico, como son las proteínas de 

aves, esporas de hongos saprofíticos o actinomicetos termofílicos (8), En la clímca de 

enfermedades mtersticiales del INER la forma más común de neumonitis por 

hipersensibilidad es la inducida por la inhalación de proteínas aviarias en especIal palomas 

y pichones (9), En segundo término, como causa de neumopatía intesticial difusa en nuestro 

medio es la fibrosis pulmonar ldiopáttca ( FPI), 

Las alveolitis alérgicas extrínsecas pueden tener diversas [onnas de presentación: aguda, 

subaguda )' crónica; en la forma aguda habitualmente hay una exposición intermitente e 

tntensa al antígeno, miciando de 4 a 8 horas después de la exposición en forma abrupta con 
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1.1 e.\,p0;'l(;\(ln 1 ,\ pll"',l'1I1;KIPll "Uh:1Pld;¡ "'l' \l' l'U,lIldll 1.1 l'.\,11\1"'ll'I(111 l';" II:l'llll'" l!Hell ... .! 11U\1 

Cl.mlll1l1.l, !")l)r lo qw ... • lo,> ,>1I11011l:!'> ... nll tlKl1\)" Inlell:--,p", dl"l\l':1 plll:~ll, ... I\a. 1(1'" (.',nl l· ... pll!(\ 

e"Cd~(l. anoreXla. pcrdid.¡ de pe .... u .. ,lC,L'>I()nalnwI11e fl'hllC\1lil (1 11,:hre. :"1 e'> lt,ll-tdll 

oportunamenle eSlo ,>C rc~uelvc compldamcntc en algUIl.1'> SC111<111,I:.., lln'-! e:-"po:-'lclún ll1u:­

Imp0rtantc y repetida (l una c\:posición a b<~io IlIvt..:I pero pt1r peliodos lic ¡¡cm!'() 

prolongados plh,xkn tennmar en la !(wma crónlcd de la enkrmcdad. cuya::- 11lanif~sl<'li:i\lnL''> 

son disnea seVCr<l .. a!1orCXI¿l. pérdida de pe:-..o y to;, 

La fibrosis pulmomu idlopátlca (FPI) .. es de C¡:¡llsa desconocleb, generalmente progrl'S!\ ti y 

letal en un penado de- tiempo relativamente breve De aCllcldo a la claslficaclón 

histopatológica de Katzc!1stem de las neumonías intcrstici<1lcs idiopáticas la ¡:p[ 

corresponde a la neumonía inlcrstlcial usual (NIU) (10). riene mayor ;1re\¡alcncia en los 

hombres de edad media ( 40-70 a1'ios), es de mal pronóstico debido a la ralta de respuesta al 

tratamiento. 

Las enfermedades difusas del pulmón comparten una etlOpatogefild en común: después del 

daño inicial, exis:e acumulación de células mflamatorias dentro del alveolo (alveolit¡s). 

postenormente existe una descamación con daño al intersticio, las cuales son reparadas por 

áreas de tejido fibrótico y reepitalización del alveolo, que da como consecuencia 

engrosamiento de los septum alveolares por inflamación y fibrosls 

El tratamIento de las NID se centra en tratar de disminuir la ll1tlamación (esteroides) e 

intentar detener el proceso de fibrogénesls con medicamentos como la colchicina .. D 

pemcilamina, pirfenidona entre otros. Se utihzan además inmunosupresores del tipo de la 

azatioprina, ciclosfosfamlda pnncipalmente en aquellos pacientes que no responden a 

esteroides (11,12..13,14,15), Resulta atractivo poder estudiar a los pacientes con NID 
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deCI('m C(lll!r.¡ el Pl(lC'..~'-,() 111Ib1l1dll)r!(1 ag.\ld{) (1 ~uh,l!:,lI(I{) 1..''-, l'.lpltb 

El SONIDO IU:SPIRATORIO. 

!':l sOllldo respiratorio sc dc1inc como el ruido que::;c produce al n.:spinu (lllhaJar y exhalar). 

es evidentc que se genera en el tórax y e:-; lIn(l fuente potencial para brindar inf'orn1ilclón del 

estado de salud. su importancia (:s reconocida dcsde la época pre-Cnstuma Las primcra~ 

dcSCnpClOl1eS del ,:,ol1ldo rCSplratollo fueron muy clínicas y fue siempre asoclUdo con un 

evento patológICo. es decir, SI tenÍ<ln un sujeto con un hidronelll11otórax el sIgno 

patognomónieo cra la sucusión hipocrática la cual se refiere al nildo plOducldo por la 

interfase líquido- aire al sacudIr fuertemente al paciente. posteriormente con la invención 

del cstetoscopio en lSl() por Laencc se intenta llevar a cabo una clasificación de Jos 

somdos respIratorios de manera más formal y objetiva, siendo en la década de los 70's -

80's con el desarrollo de la ingeniería y las matemáticas que surgen nuevos conceptos y 

herramlentas para el estudio de los sonidos respiratorios, por lo que en la actuahdad 

tenemos mayor fidelidad en los aparatos de sonido, mejores filtros y algoritmos para 

anáhsls del sonido, como es la Transformada Rápida de Fourier (TRF), la cual nos ayuda a 

descomponer una onda compleja en ondas simples que la confonnan con el objeto de 

entender los mecanismos lllvolucrados en su génesis. Es importante mencionar la creación 

de los estetoseoplos electrónicos (16,17) 

En térmmos de la física, sonido es la vibración mecánica de un medio gaseoso, líquido o 

sólido, a través del cual, la energía de una fuente se distribuye centrífugamente por ondas 

sonoras. El sonido se representa gráficamente en el ámblto del tiempo (amplitud tiempo) y 
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pelclhe a !rav~:-, d~ h p,u~d tor;iclC;1 en !od.l Id 1J1,,>plldCI()11 ) ,11 IJlICIO (1-,.- 1:1 l'''lm.\l'l(lll. 

kmendo una dl"lllhw:lún de tiecuencla~ de 20();\ ú()() 1 L l'st!.: :-'l' pJ(lduc(..' jl(ll IlUc!\l,lClllllC:-' 

lápidas dc prcslón Cll un compartimento dado o p\lr O'-oClIaC10\lC" dI.' los tcpd\l:-' '-oOlld(l:-' q\!!,: 

da por Icsltltado \ ihr,iC!(I!lC:-' que :-,on <ltclllla(b~ () !lltrada~ duraIlt~ su [Iclll"llll<-;l()1l 1" 

importante citar que el sonido ICSplratono viap desde la fuente de prodw,::clon al 

estetoscopio para qw.:: Ulla proporción de su energía total y e~pectro en frecuencIa alcancen 

el oído. 1.0<' somdo~ anQllnalcs Ó patológicos est,'111 !lccuentemcI1tl' a<-;ocwdos el cstn.::ellel' O 

cierre de la vía a0rea por contraccH.1n del músculo liso bronquial. la vIscosIdad del moco, 

cuerpos cxtrai10s o tumOres (18.19) 

Robcrtson los dcllnió desde el punto de vista acústico en continuos y dIscontinuos (20) 

a) Los sonidos adventicios continuos: Tienen una duraCión mayor de 250ms_ son 

generados por la turbulencia que hace oscilar la pared en sitios de la obstrUCCión. 

Resultan de una interacción entre la pared y el aire en movimiento, ejemplo de éste tipo 

de sonido son las sibilancias y los roncus 

b) Sonidos adventicios discontinuos. Su duración es menor de 200 ms y es un sonido 

exploslvo_ un e:emplo típico son los estertores crepuantes_ que a su vez son gruesos y 

finos de acuerdo a sus caracterÍstlcas acústicas (21). El mecanismo de prodUCCión de los 

crepItantes está constituido por la abrupta reapertura de la vía aérea cerrada_ lo cual 

determina los cambios de presión del gas y resultan sonidos explosiyos atnbuidos a 

burbUjas en secreciones de la vía aérea, también se ha deSCrIto que las oscilaciones de 

las paredes adyacentes contribuyen a las características del crepitante (22) Los 

crepitantes finos se pueden producir al toser ó al inflar un grupo de alvéolos, esto último 
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dl'll':¡ 1'0 c,\lllhlll lu\ Clq111dllll'\ 111\IHI.llOll(\~ l.udllh ~l' .I .... tKI.l11 Ulll 1.1 .... l'111C11l1l'lLkk\ 

Illk'I"';IIClalcs (kl PUllll()!l hh l'lIdk..; ..;on lill("l~. [\.'Pl'tltI\()\.) rl\l:-'l' Jllodilildll con Id [(l\ 

(21.~4 L IHl L'sta hlL'Il dClcrIllllhldn "1 aparl'CCll CIl dapa ..... tcrnpr,ma:-. dc la cnll.:rmcdad ";111 

que ha)a .Iún cambIos radHllógico:-.. ello" tambIén ~c han dc .... cn((1 cn la insuficH.::ncl<1 

cclrdmca: los cn:pllanles espiratorios c inspiratorios temp¡¡.lI1o~ se a:-:'OCJall con 

ob:-.trucción generah/aua. l'll la bronquilis crónica. cn las bronqulCctasias y en el 

cnC¡sema se describen crepltantes in:.plratorios temprano:. que no l110ddican con d 

cambio dc posición. en cambIO (:11 la f~\l1a ventricular i7quicrda son inspiratorios tardíos 

)' sllentes cuando se melina el paciente, S1I1 mencionar que la lITÍlaclón pleural y el 

n..:unlotórax también producen crcpitantcs con características muy particulares (24) 

La plt.::scncia de un estcrt()f crcpitank invariablemente traduce patología pulmonar. tambIén 

es cIerto que el sitio de afección tOlácica trad~lce severidad de la enICrmcdad: así tene1110S 

que en la NID cuando los estertores son percibidos Cn las bases estamos hablando de 

estadio 111lcia! y severidad leve ya que en su historia natural la afeCCión es ascendente. Sin 

mencIOnar que quizá el tipo de estertOr se encuentre involucrado en dicha severidad, así 

como también que a mayor número de crepitantes mayor es la afeCCión intersticial (25) 

El presente trabajo centra su atención en los estertores crepltantes. a ellos se les estudia su 

relación con la fase respIratoria. su tono. su número, si es fino ó grueso, su periodicidad así 

como su relación con las variables funcionales basándonos en su análisis espectral (26). 
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.J 1 ;STI Fl(', \Cl Ó:\: 

1,:1 NI]) l'~ un pll)hk·m~\ de "alud Ir\..'Clll'llll' el\ Illll':-.;lll) 111l'd!() (111\ L1tl;! Ilhlrtaltd,h.l Cll'\;llL¡:\ 

COito p!aZ,l IJ :-.cgull11icnto dc 1()<.; paciente:. '"'1.: [(<llt/,a .:lí!1!C.lI11Clltc con \ <!lll¡,ll.:lll1\ 

funcional y de llltCIC<.Il11bl\) gaseoso, Rt::su]l;:¡ attaclivo entone!.:"- C'II;lctcII/.al acÚ;-'!¡Cclll1Cnh:.1 

los L'::-.tcrtorcs cn.::p\\,tnk;-, ya q\le "c: l([cnI11IC,\ un tipo pdrttcubr de crcpitlllltc aStlCldUO d llllJ 

enlermedad cspccí~lca: asi mismo qUl/.<.Í. el tipo. el númclo y la loc,d¡zación dd crcpltulltc 

pudiera trauuel! en un momento determinado dctcnoro dc la c()]1dic¡ón Ó ICSpW.:st;:¡ al 

Lratdilllcnto La biopsia pulmonar. es la plcdra dllgulat paJa ddcfllllnar el grado <.k 

scvcndad de la cnlc¡1l1cd3d: ayudando cn la llccislon dc tOlllat la lll¡,;d¡da tnapéutICa mas 

adecuada, tiene una utdid3d muy l1111lt3da en el segUimiento lk e:.tos pacientes. 

Es nuc~tro intcr0s analizar y descnblr el knómeno all11omento Jl.'l diagnóstico y dcspu0s 

del tratamiento iniCial para cvallldr si existe corrc[¡:lc¡ón clínico funcional con los sonidos 

adventicios encontrados. 

HIPOTESIS: 

Los pacIentes con NrD posterior al bolo de metilprednisolona con mejoría clínica y 

funcionaL tendrán una disminución en el número de estertores crepitantes y su localización 

scrá más inferior a la medición previa al tratamiento, todo lo contrario ocurrirá asOCiado a 

una mala evolució;¡ 
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OIUFTI\'OS: 

l'11 p,K1L:n\o.;~ con :-.ill) 

~ lJhicar Ll localJl;lcll>1l. -:1 tIpO 

tlld¡lp! cdnl~nl():la 

el llÚm{".'IO d .... · c:-.\crhHl'\ pn"kTlul al boln de 

,1 CorrelacIonar b ~ituJ.clón clínico Jill1clonal de los pacicnk's dIlIL'S 

tralal11¡c¡Ho con las variubk:-. m:ú"ticas de los ClcpltantC"s 

MATERIAL Y MÉTODOS: 

Se n:Vlsaron los registros dl' rUldo respiratorio (marco acústIco) dc paclcllt(:s con sospecha 

de NCUlllopatía interstIcial difusa (N ID), enrolados en los meses de Julio. agosto ) 

,>cptlcmbrc de 1998: en el servicio clínico uno del INER El diagnóstico final fue NID de 

diversas etiologías como Alveolitls Alérgica Extrínseca, Flbrosls Pulmonar Idiopática. 

Inmunológica. Neumonía Intersticial no específica y neumonía intersticial linfoidea Los 

sUjetos debieron haber reunido los siguientes requisitos: 

a) Contar con un registro basal de sonido respiratorio_ es decir previo a cualquier mamobra 

terapéutica en los pnmeros días de Su hospitalización. 

b ) Tener registros acústicos pasten ores a la administración terapéutica de un bolo de 

csteroide (1 g de metilprednisolona cada 24 horas por 3 días_ oxígeno en caso necesario_ 

P1 agonista mhalado y bcclometasona inhalada). 

e) Un mes postenor al bolo de esterOlde, contar con una valoración funcional y grabación 

de sonido respiratorio completo 

10 



l/qU1Cldo 

e) 1,,> 1ll1p(lrtank n~cnClOnar que todo~ los pac[(:nk's en el momento del I-:t!-l~!ro de sonido 

n(~ plesentab.:m agudi¡[IClllJl de la enkrmedad de b,ISC. ni comphcaciolles No 

prc~cntaban otra l'n!crnlcddd que pudlela t!-cnelar de forma sll11ullánca crepitantcs 

1') 1,I)S pacienks fueron sometidos a bIopsia pulmonar a ciclo abierto, la cual constituye el 

estándar de oro en la valoración de este ti po de pa.cicntcs. 

Coudiciolles de los regi.\·tro.~ de sonido: 

El sUJeto una ve!. elegido para grabar el somdo que produce al respirar. se le trasladaba dd 

áred de hospitalización (serviCIO clínico 1) al laboratorio de sucño dd I\!ER donde se le 

soilcitaba que se descubriera el tórax y usara una bata con abertura posterior, en posición de 

sentado se le tomaba medida de la longltud del tórax a nivel de la línea espinal desde la 

apófisls espinosa de la séptima vértebra cervical (límite superior) hasta una línea horizontal 

a nivel de TI2 Y- las costillas flotantes (límite infenor). del límite inferior al superior se 

trazaba una línea a 5 cm por fuera de la línea media postenor (espinal) siempre 

puntualizando que estuviera fuera de los músculos paravertebrales (ver figura 1) cada 5 cm 

del límite superior al mferior se marcaba un punto equidistante que tamblén se marcaba en 

el hemitórax contralateral denominándole uno al que se localizaba en el ápice, 2, 3 Y así 

sucesivamente hasta 6 el cual se situaba basal, el paciente utilizaba una pinza nasal y 

resplraba a través de un neumotacógrafo (Hans Rudolph) se le pedía que ;liciera 5 segundos 

de apnea para posterionnente imclar el registro COn respiración normal de 8 ciclos 

respiratorios. De forma simultánea, el médico a cargo de llevar a cabo el registro venficaba 
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'>1i},lIl,:nlc punto dd t1li~lllO hl:I1llh')ra;-. sl)!o l11a~ C:llldaL p:U:I p\),>l,'! IPI !lh:tlIL' !-',1 ~Ih:tl dL' :1I! lb.) 

hacIa ab.¡j(ll:l hC1111tórax cOllttalatl'ral ¡.os paÓL'lltcs l11vcrtl:l1l ¡.;; ,1 (){) 111111\1\1.1 .... P(ll '>L' ..... I(lll. 

1,<1 scgulld;:l ra~c consistió ¡';11 llevar d cabo d 1111~11l() proCCdlIl11L'l1t\1 p,ua i},1:lhaCl(l1l sol() ljUL' 

se rcali/ó Lm mes posterior al bolo de llldilpredl1lsololl,1. 

Los registlOs de sonido se llevaron a caho en una h:lbuac1(')11 tranquila, a 1l'1ll~K'lalur;1 

adecuada, amortiguada contra el rUido externo: slgUlenuo la metodología pre\'IalllLCntc 

descrita, se procedió a colocar un micrófono 1111lliatura adaptado a un e-,¡ctoscOPlo clínico el 

cual cuenta con un amplificador, en términos siI11r\c~ es un e:-'ldoscOP10 c!ecliólllcO 

(elaborado por la UAMI) monitorizado por el médico. El sOnido Sl: capturó en un SiSll!1lla 

computarizado que incluyó una ta~Jeta analógIca digital para que la InformacIón Cue¡a 

archIvada y analizada mediante los programas ADQUEMS y MatLab, la frecuencia de 

muestreo fue de 6,000 Hz y se almacenó en archivos tipO tc'Xto e11 cintas Zlp. 

De forma simultánea se grabó flujo respiratorio de tal forma que pudIéramos ubicar a 10:-' 

estertores en el ciclo respiratorio, es decir si son inspiratonos o espiratorios. ésta señal es 

capturada por el pneumotacógrafo y almacenada en la computadora para desplIegue 

simultáneo con el sonido respiratorio (figura 2). 

Detectamos 8 pacientes que reunieron los seis cnterios mencIOnados, se analizaron los 

registros mediante el BIOPAC, desplegamos la señal respIratoria en el canal 1 (amplitud 

tiempo) y la señal de flujo canal 2 (amplitud - tiempo) de [onna SImultánea (fig 2), sin 

embargo esta ventana no es la más adecuada para detectar la morfología de los crepitantes 

de manera visual se facilIta si abrimos la escala de tiempo a O.lO mt!isegundos (figura 3) 

esto facilitó la detección morfológica y las mediciones. Se utlhzaron los cntenos de 

Murphy para definir un crepitante (23), es importante citar que se cumplieron los 4 de 4. 
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I .1 :lIllpll¡ud lkl pIt.:O ma> \)[ l'" lll,l\ \11 al dohk de [;¡ ~lIl1pl ti lid 

dt.: Id línea que replesenta alll11do do.: I()lldo 

-; [',1 InicIO del crepitante e~ t.:llB un PICO alilado pn"illv(l Ú 

ncg<ltlvo 

4. El cruce de la línC'(l hasal despu0s de la ddle\:lón ll1H':lal. la 

duraCIón es progresIvamente mayOl (mús ancho) 

Se util1zaron 5 ciclos respIratorIos por registro. se c!imlOaron los 2 pnmeros ciclos con la 

lin;:¡\idad de que la respiración fuera lo más estable posIble en cuanto a [,ecuencia y a tluJo 

respiratorio se refiere, CXClUUll0S artefactos y todos aqucl!os crepitantcs que no reunieron 

los criterios de forma total Identificado el crepitante se midIó el ancho de la pnn1era 

dcflexión (lOW), así como la duración de los prImeros dos ciclos (2CO) (ver figura 4\ se 

anotaba la frecuencia, la fase respiratoria en la cual se ubicaba el crepitante (inspiracIón, 

espiración), el número de crepitantes en el registro, así como el punto exacto de 

localización en el tórax. Las variables clínico-fisiológicas de interés fueron: 

• Edad, exposicionales, tabaquismo, fibrogénicos, antecedentes reumatológicos. 

• Evolución de la enfermedad, disnea, tos, expectoración, segundo ruido pulmonar 

aumentado, crepltantes, hipocratismo y cianosis. 

• Patrón radiológico. 

• Laboratorios: AAN, Células LE, factor reumatoide, antígeno aviario. 

• Broneoscopía: En el lavado bronquioloalveolar porcentaje de linfocitos, macrófagos, 

neutrófilos, eosinófilos, otros. 
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Ill,('() 

baa~ variables SI.: recabaron previo al bolo de cstcn)l(.k y posterior al Husmo Se utdihlron 

[as guías proporclOnada~ por la SOCiedad Americana de Tórax (ATS) para calilica! CUlllO 

meJoría, estabilidad y üllla en la fib!osis pulmonm idlopútica. 

Mejoría' TLC ó CV > 10% Ó > 200 mi cambio. DLCO> 15% Ó > 3 ml/min/mmi 19 

Sp()2 normal ó > 4%. 

Est.able: 10% de cambio en TLC ó ¡:VC < 200mL. DLeO < 15% de cambiO ó 

3mLlmin/mmHg, sin cambIO en la oXigenación al realizar la prueba de ejercicio. 

Falla TLC < 10% Ó < 200rnL en TLC ó CVF. 

DLeo < 15% Ó <= 3 mllminlrnmHg, Sp02 caída> ó = a 4% durante la prueba de 

ejercicio 

Análisis Estadístico: Este se realizará dependiendo de la distribución de los datos. Si la 

distribución es Gaussiana; las comparaciones se llevarán a cabo con estadísticos de prueba 

como T pareada, T independiente, correlación y regresión, se aceptará el nl vel de 

significancia < 0.05 para dos colas. 
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RFS¡:I.T\()()S: 

(h:lw p.ICll·Oll' .... Clllllplt .. :lll]1 con ltl;:" l'Il! ... '! 1\1:-' tk"CII!(l:-' ell 111dlcn,d ;. tl1,:tt1dtl". lk [,1:-' cu:lit..· .... 

(l !K'llL'l\L'l'ICIl1!l al gl'IIL'!O ¡;":mcllino. el I<lllgU tic edad IUL' de ~2 d (1-+ dIlO" Ct)1l un prolllcdH) 

de .+2 7 t 1 ... l-.X4 ailos. ell lo referente <l [:lCton:" c'\poslciollak's el conlacW con p,110111.\", 

prchOllL'S y perico", australianos fuc rc!cndo en el 62 (1<) de lo .... C~\St):-. (Tabb 1). el 

labmjU1Sill0 pOSltlvO Cut: emitido en el :17% de los sujetos; el sUJcto :2 refInó ",',posicIón ;\1 

tamo dd lTIoíz )' a la fibra de algodón. así como también tuvo una CXPOSIC1\.)[1 a humo de: 

leña de 66 h/ai1o. las cnfcnncdadcs asociadas fUClOll Diabetes Mcllitus en dos cu:-.o~ 

(paclcnk 4 y 6) é.:-.tc último tuvo también Artritis rcu1l1utoidL'. es importante citar que d 

paciente 8 tenía el antecedente de tuberculosis pulmonar tratada de 20 aii.os previos I,os 

diagnósticos finales fueron 3 pacientes con Alv..;ohtis A!érgica b-trínscca (AA E), do:-. con 

fibrosls pulmonar ¡dlopútica (FPI), uno con neumonía intersticial linfOldca, uno con 

neumonía 1l1terstlcial no cspcciífica y uno relacionado a enfermedad inmunológica (AR). 

Con lo que respecta al cuadro clímco de los pacIentes enrolados se puede observar en la 

tabla 2 el tiempo de evolución promedio fue de 12.5 meses ± 8.38 meses con un rango de.2 

a 24 meses, la disnea y la tos se presentaron en el 100% de los pacientes, el 37.5% de los 

pacientes refineron disnea de pequeños esfuerzos, la cual se asocia a mayor tiempo de 

evolución (pacientes 6 y 7) el sujeto 3 no tiene un tiempo de evolución muy prolongada. la 

disnea moderada se observó en la misma proporción y la disnea de grandes esfuerzos 

correspondió al 25% de los casos. La expectoración fue referida en el 87 5 %. En la 

exploración física 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 

ublcamos al hipocratismo digttal con el 50% (ver tabla 2). 
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hIOP"I,\ pUl1l1011ar a Clt:]O abierto (I~P('·\) 1 ',11 ]l111lll'1 tt:lllltlHl t:1 ]ldlrull I ,\dl(lkl~ll'(l 111~1"­

t'tL'ClIcllll' fu..: el Ilodular .Y el Il'lÍ<.:ulll I1l1dulat l'l1 I~\ Illl"-l1l,\ pnlp01CI0l1 de 10:-' C,¡",)", 1,)" 

cuah:::-. corrcsrondwron al :;7.5'~(¡, d ¡tnl1l!.L'lln a\'lario fue po"itl\o L'11 :. Cd"O:-. (:;ujctn 1 ) 4) 

d JúctOl n::umatOldo..: resultó muy devJdo I.;n el paciente 1 y 6, 10:-' anticuerpos ,1I11inuck:arL':-' 

fueron positIvoS en el sujeto 6, las células LE fueron negativas. La BPCi\ 111OstH'1 dilelcntc..; 

grados de scvendad los cuales rueron desde h::ve a SCVCIO con e'i.tenslOn dd 60 al IO(){;.;u e 

mdeterminado en 3 situaciones, d grddo de tibrosis C intldl11dC¡Ón también fuc Illuy 

variado 

El lavado bronqUloloalvcolar (LB!\) se lh::vó a cabo en 6 IX SllJo..:tO:-', las lín..:as cdubrL's 

más frecuentemente reportadas fueron 10:-' linfocitos y macróCagos lo cual apoy~l el 

dlagnóstico final (ver tabla 4) 

La tabla 5 muestra los valores funcionales, de saturación de oxígeno (Sp02) medida por 

oxÍmetro de pulso, prueba de la carn111ata de 12 mmutos y grado de disnea de cada uno de 

los sujetos en estudio. La capacidad pulmonar total (TLC) previa a la admimstración del 

esteroide intravenoso en promedio fue de 64 37 ± 16 22 % del predicho (Knudson) con un 

rango de 41 a 88 %, en mi corresponde a 2 72 ± O 53. Después de la admmistración del 

esteroide el promedio del porcentaje del predlcho es 77.5 ± 6.36 con un rango de 73 a 82 % 

Y de 3.59 ± 0.43 mi (ver tabla 5). La capacidad vital forzada (FVC) basal fue de 57.37± 

28.5 % Y muy similar posterior a la metilprcdnisolona El volumen espirado forzado en el 

primer segundo (FEVl) fue de 61.8 ± 27.2 %, la saturaclón basal fue observada de 85 6 ± 

7.9% el grado de saturación fue desde leve a moderado, la saturacIón asociada a la 

caminata de 12 minutos previa ala admilllstraclón del bolo fue de 72.1 ± 9.8%, la disnea de 
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eapaCltlad de (\¡rllsión dd !11onóxido de carbono (DL(,()) ha:-.al se obsl...'rvó tllSlllllltlld:l en 1,\ 

mayoría de los casos, I...'xcepto sUleto 4, el UUlgO fue de 20 a I:;:'i (% del prcdlc!w, cOlllpare 

estas variables descritas con la columna correspondiente postc['[or,J la adminIstraCión dc los 

bolos de csteroidc 

La tabla 6 muestra los cambios en las variables funcionales, en la Sp02 y el grado de 

disnea entre los valores previos y posteriores a la administración de la metilprcdnisolona 

Las vanables acústIcas tales como IDW y 2CD se utilizaron pum tipificar a los estertores 

crcpitantes en gruesos y finos tomando como base la figura 5, ejemplos de estertorc~ tinos)­

gruesos pueden ser Vistos en las figuras 6 y 7. Esto se encuentra descrito en la tabla 7, así 

como también se contempla el total de crepitantes previo y posterior a la administraci6n de 

metilprednisolona. 

El sujeto 1 tuvo un incremento en la CVF y FEV 1 > 400 mI, así como también en la 

saturación de oxígeno en reposo y ejercicio con disminución de la disnea en la caminata de 

12 minutos sin mencionar el incremento de 15% en la DLCO; observe que no hubo 

disminución de estertores totales posterior al bolo ni tampoco se observó diferenci3s en el 

tipo de crepitante (Tabla 7) en la figura 8 se localizan los crepitantes en los ápices yen la 

base derecha, compare con la figura posterior al bolo de esteroide (mamobra) la 

localización de los crepitantes es subescapular bilateral. 

El paciente 2 presentó aumento en la CVF y VEFI también> 400rnl con un incremento en 

la saturación de 02 más importante que el paciente 1 (tabla 6), no hubo cambios con 

respecto a la sevendad de la disnea, posterior a la maniobra se localizaron 3 crepJtantes 
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:~I\ll'-;l)~ ~l1h"'>l',lplli.\lV'" I/lj\lll'!lh\'-. (t,lh!.l -: \ ti~li.l l)¡, \.1 BP{' \ 111\1-.11\\ 1)11"" \k 

!!ltbl11:1Cillll 11l11l,l1ld() ("mil h<l~l' lo,> ClltClll1:> p,lr,\ I'V,lIu.1l ~L'gllilll¡L'lll(l ~ IL'-;lllIL':.I,1 ,11 

trata!llll'nto de 1,\ 1\ I'S dc"cI¡to:> plevlamcntl' en 1l1~1li.:nal y I11d1.1do;." los [X1CIC(l[C:-> 1 ) ~ 

califil'aron como l11elOn,1 

El paclcntc 3: li.tnclonalmentc tuvo una pérdida dt: 330 mI dd VEFl con Incremcnto kve 

de 140 mi en !a CVF con caída del 4 % en la saturación COI1 la caminata a los 12 111!11UtOS e 

incremento de la disnea en la misma (tabla 6), dcsde el punto de vista acústico tencmo:-. que 

el número de crepitantes disminuyó poslcIIor a In manlobJa, desaparecieron los cn:pitanles 

linos y se ubicó solo un crepitante grueso en la legión interescapulovcrtebrallí:qulcrcla (ver 

Tabla 7, fig JO) La BPCA mostró grado moderado dI.:: severidad con 50% de fibrosls J 50 

% de inflamación (tabla 3). Este paciente fue clasificado como falla al tratamiento, 

El paciente 4, mostró dismll1ución de la FVC de 70 mi y 120 mi en el FEVI con disnea 

importante en la cammata de 12 min (tabla 6), el número de erepitantes totales aumentó de 

4 a 14, observe que dicho mcremento involucra a los estertores finos y gruesos, pcro 

principalmente los primeros (tabla 7), en cuanto a la localrzación se refiere después de la 

maniobra los estertores fueron bilaterales y se ubicaron en sitios diferentes (fig 11); la 

BPeA demuestra un grado moderado de lesión con 50% de inflamación y fibrosls 

correspondiente (Tabla 3) sin embargo la saturación de 02 mejoró tanto en reposo como en 

el ejerciclO (tabla 6), éste pacIente llenó criterios para estabilidad. 

El paciente 5 funCIOnalmente incrementó la FVC 80 mI, disminuyó el FEVl 120 mI con 

caída de la saturación de 02 de 6%, mejoría en la saturación de 02 en ejercicio e 

importante disminución de la sensación de la disnea en reposos y en ejercicio (tabla 6), los 

crepltantes totales disminuyeron de 18 a 3 a expensas principalmente de los estertorc::. 

gruesos 14 a 2 (tabla 7); la localizacIón de los crepitantes fue apical y basal del lado 
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,k '1I1i"l' Y b'\"l' dl'll.:cb,1 ([ti! 12), 1:\ I}I)(',\ 11l\)"\r,) j,',1\ld,l i..k Il'~l(\\l k\,.:,l'(111l'\(l'll"tl1l1lkl 

ú()(l'Il:-- l)(l °n dt: lul1alll,ICiol1 (tahld 1i. SL' cL¡"lrlen !n!ll:llldo en ClIL'J1!d Itl:-, \,:¡lll'l1\l:-. lid Al:"" 

l'n l'"wblL' 

Rd'crL'llte .11 sujeto (, tenemos que la c<lpacidad pulmonar total IIlt:n:!11enttl 170 mi (,)!lulla 

dlsmillUClón del FVC de 240 mi y p~\(.bda del FFV 1 de 750 mI. dismInución leve de la 

saturación de 02 en reposo y ejercIcio así como un aumento ligero de la l!JS!l('a en reposo y 

ejercicio (tao la 6), los crepltantes se incrementaron de 5 a JI sin importa! el tIpO de 

eStertor. note que \!xistc Una tendencia a que el incremento sea pnncipalmentc por parte de 

los estertores finos (tabla 7) observe en la fig, 13 que la distribución de los crepitanlcs fue 

mú::-. difusa 5111 menciona! que el número y tipo de estertores incrementaron 

considerablemente. La BrCA reveló grado severo de enfermedad con extensión dd 100% 

con 50% de fibrosis y 50% de inflamación (tabla 3), ::-,e catalogó como estable. 

El paciente 7 mostró disminución de FVC de 140 mI y del FEVl de 270 mi (tabla 6), tuvo 

un incremento substancial en el número de crepitantes a expensas de los finos (tabla 7) la 

localizacIón de los estertores permaneció prácticamente S1l1 cambio, es más apical (fig. 14): 

la BPCA mostró grado severo de la enfermedad con una extensión del 100% Y un 70% de 

1I1f1amaclón (tabla3) se le consideró faUa al tratamiento. 

El paciente 8 presentó un incremento de solo 40 mi en el FVC y FEVI con aumento 

impOltante en la saturación de 02 en reposo y ejercicio no hubo modificaciones en la 

percepción de la disnea ltabla 6); el número de crepitantes disminuyó a la mltad ambos 

tipos estm'¡eron involucrados pero de forma Importante fueron los crepltantes gruesos 

(tabla 7) la localización persistió apical posterior al esteroide (fig.15) 
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'1m: \::--I .... IL" un;¡ Il'I,ICIlltl "lgndIC;\tl\';\ L"ntrL" el 11lll1leru !\ll;d de U":Pll,llllL"" hd'dk .... \ 1.1 

SdlUrac¡ón de oxíg,em1el1 n:po:-,o (I\:ar-,;oll. p O.(L':-1. li~ I(l) '\"1. (,l111hl~n ll'lh:Il\\\:-' qUL·.t 

maynr número de L':stcrtores crcpitanlcs totalc~ h;.\~a!c~ v'\I"lc Ull Jll,I)(lJ gradolk (j¡'1lL';¡ l'll 

reposo (Pe"lrsül1, p"- 0.010; C¡g 17) y en cjclclcio (l>earson. p O (),)X. Ilg 1~) 

Estadísticamente encontramos signdl.cJnc\a cntrt: d tipO de estertor grueso y la pl:lt:epClnll 

de la disnea en condición basal (Pearson, p :::0.0 12) es unportanle que obscl ve con dClalle 1,\ 

figura 19. llama la atención quc el 50 % de los casos no se u!wlu..:n "obre la recta. compare 

con la lI.g 20: aquí la distribución dI..': los datos es n1Ús hn!l1ogéncd. a Illayor grado (i\.: dl'>llea 

en ejercIcio. mayor es la proporción de crepitantcs gruesos (Pearson, P'~ 0.(24) 

No hubo significancia estudística I..':ntrc crepltantcs totales lino~ y gruesos anlt,;s y ro~tclio[ a 

la maniobra ( T pareada e independiente, p>O 05) 

Ubicamos también que a mayor tiempo de evolUCión de la enfermedad. se llene mayor 

grado de desaturación de oxígeno (Pearson. p= O 001) 

Es importante eitar que se realizaron cálculos de la diferenCla cntre las variables 

funcionales, de saturación, ejercicio, y disnea con los cambios en las varIables acústicas 

(deltas) sin obtener valores con significancia estadística. 

20 



CO"iCl.lISIONES: 

1 - (',)11"':\ ~l11Új¡""l"" Cl)lllptlt,\ri/~Hlo (kl ~{)]1ido rCSpll<1I(lli,1 \,:~ !10S1hk' dc1l-tll1l\1.¡1' el tipo lk 

C:-,tCltor ctl'p1tantc yel número. :-.il\l(\C1Ón qlll: es Ilmlt,¡da en la prúc\lca clínH.:a 

2 - 1:11 ]XIClcntcs con NID. el número lotal de estertores crcpttulltcs en conJlción bas<.ll 

corn.::bcionó positivamente con d grado de saturación de O:: -::11 reposo. 

3.- El número total de estertOres crepitante s .:n condición basal tiene una correlación 

positIva con el grado de disnea medida por la escala de Borg en reposo y en ejercicio 

4.- A mayor número de estertores crcpitantcs gruesos, mayor es el grado de disnea 

percibida en ejercicio (cammata de 12 minutos). 

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

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

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

de las mediciones acústicas de los crepitantes en relación con la BPCA y las vanables 

funcionales. 
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IlIS( 'I'SION: 

La duscull~\c!on dd tú,a, L'" un;1 ,lcll\lddd IlIIH1;1IllCIl!.d p,lI~1 1"\..\111/:11 Ull ~ll;I~:IlP"ll<.'(l 

temprano, de esta forma el clínic() plIctk lplrullti/dl .... u 111!t.:l \ Clll'lOll ()portlln:\ ~ l'l <.:'\ill) d\..' 

su dcscmpcüo l:1l el tratamIento de la cn!cll111:dad 1,,-; rlCCllClllL' que c,¡"tan altl'JdCl()!lC\ 

funcIOnales en pnmer ténm!1o, capaces de ser dctccwd:¡s d 11 av\.''' de la éluscultaCI(ll\ ;IJllc'-, 

de que se evidencien en [a radiografia de ¡orax 

A traves del registro del sonido respiratorio podcll1o .... conocer y discernir en detalle alg1111()~ 

eventos fisiológicos que suceden en un lapso de tiempo muy corto (milisegundo .... ). por lo 

cual no somos capaces de detectados. En algunas situaciones pClcibimos el 1!1)(':10 dd 

fenómeno sin determinar el final~ tal vez se reqUiere que se produzcan un grupo dl' 

alteraciones de forma sucesiva para que alcancen una duración mínw1a y ser percibidas pOI 

el oído. Esta situación puede ser aún más compleJa ya que la !11tcnsldad de un sonido, el 

tOno, y el timbre son otros factores involucrados en la perccpclón de un evento para que 

éste se integre a nivel cerebral y se le de un sigmficado 

En la descripción inicial de los crepltantes toma importancia los componentes húmedo y 

seco; algunos médicos con mayor agudeza auditiva y conscientes de la posible géneSiS de 

los crepitantes agregaron más adjetivos calificativos a éstos. como de pequeñas, medianas 

y grandes burbujas, esto complica más la corr.uIllcación entre médiCOS ya que lo que para 

uno podría ser de medianas burbujas para otros podría no serlo, por éste motivo surgió la 

necesidad de normar criterios y tratar de hacer objetiva la información recabada. La 

adquisición y el análisis del sonido por medros computarizados responde a esta necesidad. 

SI tenemos mayor infonnaclón de [as características acústIcas de un sOnido podemos 
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ublc.lr los estelton::~. tipdicarlos y conlarlos en dos tiempo:":> (uno Slll mal110hra y el 01111 UIl 

lne~ posterior a ella) 

EXlslen limitacinl1es cn cuanto a los cllterios utíli/.ados rara c:1lilicélr la rt:spuesta a la 

adll1lnistrac¡ón de esteroidc; debido a que ellos st: apltcan en pacientes con [:PI. y solo :2 dc 

nuestros sujetos la presentaban. Nosotros no contemplamos los aspecto:, sintomútil:o y 

radiológico, debido a que el estudio es retrospectivo y tal II1fonnación no Cut: considerada 

en su momento. 

Los pacientes que fueron calineados como mejoría (Slüctos 1 y 2) fueron los diagnosticados 

como AAE, que tuvieron un incremento> 400ml en el rEV I y FVC. $111 embargo no 

mostraron cambios importantes en el número ni el tipo de crepitante y la localización tendIó 

a ser más basal. 

Dos pacientes tuvieron falla al tratamiento, uno de ellos contaba con factores de mal 

pronósttco como pertenecer al género masculino y contar con hipocratismo dtgital. además 

tener el 50% de fibrosis en la BPCA. Acústicamente se observó un menor número de 

crepitantes esto podría ser explicado por deterioro Importante cj.e la función pulmonar 

(pérdida de 830 mI de FEV 1) y que su volumen corriente sea tan bajo que no pueda generar 

crepltantes, el diagnóstIco defimtivo fue Neumonía Intertsicial Linfoidea La segunda falla 

correspondió a otro masculino con diagnóstico de FPI con 24 meses de evolución, quien 

tuvo una pérdida de 140 m1 en la FVC y 270 mI en el FEV 1; acústicamente se detectó un 

mayor número de crepitantes a expensas de los finos y la localizactón fue más apicaL este 

comportamiento es el que se esperaba obtener en éste tipo de pacientes 



Cl11lll1clon..:" dlkrCllll':"> C\1!110 '>(lll el (Ielllpll ,k l'\(lIUC\llll :- L\ l'tW!Ui!ld 1 d p;I~'I\.'llll' l',\ll 

NeulllOHía lntl:rsl!Clal No h;p..:cífic.t '>C c¡¡(al(l~() (OllHl cswbk'. :,,>111 eJl1h.!1~() 11\..'l1t' UI1,! 

p0rdiJ.I funcional con disn..:a importanle ,¡j C!t'['(l(l(l Y Id BI)('¡\ dClllUCSl1,] un 50°,;) de 

librosis, aUl1m.lo con un aumento dc c!epitallle:-. ,1 c'pcnsa'" dt.' linos tic I()call/aclon 

contrabtcral. Esto nos hace pensar que la paCil'llll' l1l.'nd\..' (\ la ralla l,::,,> 1111[l\llldllte ClldI \.[Ile 

eXiste una tendencia inversa entre la función lc~ri[atona y el número d..: cn.:pilal1le~. en 

pocas palabras si existe empeorami..:nto de la función pulmonar ha) mtÍ.:-. cn ... 'pltal1te~ de 

localización más difusa. El tipo de crepitante presenk en el detent)!'o de la funCIón 

pulmonar es el fino. 

Otro sujeto con AAE funCiOnalmente estable, con mejoría Importante de la (1Islle<.l ) de la 

saturación; la BreA revela predommio de in!1amac¡ón Este paclcnte mostró una 

dismInución de crepitantes a expensas de los grucso~ !\ljuí palcclcra ser que los crepItante:-, 

gruesos están involucrados en el proceso tnflamatono. 

La paciente portadora de artritis reumatoide y enfermedad difusa de! pulmón sccundana a 

ésta, es un caso similar al de la paciente con l'\eumonía Intersticial No Específica, ya que 

asociado a su deterioro funcional observamos un mayor número de crepitantes finos de 

localización más difusa. 

Por último tenemos a una paciente con FPI catalogada funcionalmente como estable con 

tendencia a la mejoría basándonos en la Sp02, los crepitante s disminuyeron de forma 

importante ambos tipos pero principalmente los gruesos Es facttble que la BPeA haya 

sobre-estimado el grado de fibrosis explicado por la FPL debido a que refinó el antecedente 

de TBP, es factible que después de la administración del esteroide el componente 

inflamatorio reversible se resolviera y con ello desaparecieron los crepltantes gruesos. 
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l'\'<.lluril\n la ";ltU!.1I.:IÓn de (): Itlc m,l" b,lla, .1:;1 U111l0 t,ltllhll'l\ qll\..' ,:1 1\1I1\l\..'1(l {(\!,d lk 

Creplt.:llltes tll\ll una re].tción posItIva c()n el gl;¡do dc ::-.atur.lcJol1lk t), en lCjl().'>I.), l() 1l11:--llH) 

para el grado de disnea cn reposo y el1 e.lclclcio ¡\,,¡ CO!110 UU1l1H(:n qUl' !(lS crcpitan!l'" 

g,ruesos se asoclatOn signtlicativaJnente con el grado de disnea pC1L"lbida en el cJel"ClCHl 

SI.' requiere un mayor número oc SUjetos para estudiO con la finalidad de estratificar pOI 

severidad de la enfermedad y qUlzá tambIén agrupar por etiología y mctodológu.:amente 

tomar registros dc sonido simultáneo El prcsenk estudio es relevante porque coloca las 

ba:-.cs para planear futuros ensayos clíniCOS controlados, así mismo el anúl i>;i:; 

computari¡;ado de los estertores crcpItantcs promete ser una alternativa oQjctiva ptlla la 

evaluación, segUimiento y respuesta al tratamiento en los pacientes con NID 
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PIE DE FH;liRAS: 

postcllor 

Fi~lIra 2: j-.ICll1p!() de UIl regíst!'() l,,¡ ~rú!ica su]x:riol c()rn:~p,)l\d\.';\ 1,1 sl,,'i'lal rcspll,lltllia. 

observe que la !kdw a punta a un evento de corta duración y <.k ;\lnplltud mayor al dohle 

del ruido dc base (corresponde a un crepitante) 

Figura 3: La misma señal desplegada a 10 mtiiscgundos Observe que corn.::spondc <'1 un 

estertor crepItante. 

Figura 4: Sc muestra la I11ctodologiJ para realizar las 111~(hcioncs acústicas dc los 

crcpltantcs según Murphy. El eje vertical corresponde a la amplitud y el horií'OIlWI d c! 

tiempo. 

Figura 5: Gráfica utilizada en la tipificación de los crcpitantcs tomando como base las 

mediclOoes acústicas. 

Figura 6: Observe las morfología de un estertor fino. 

Figura 7: Corresponde a un ejemplo de estertor grueso. 

Figura 8: Representación esquemática de la localización, el número y tipo de estertor en el 

paciente l. En el ángulo superior izquierdo: la informaclón corresponde a la condición 

basal y en el ángulo inferior derecho el gráfico contiene la informac:ón posterior a la 

maniobra. 

Figura 9: Representaclón esquemática de la localización, el número y tipo de estertor en el 

paciente 2. En el ángulo superior izquierdo: la información corresponde a la condición 

basal y en el ángulo inferior derecho el gráfico contiene la información posterior a la 

maniobra. 
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1,'i~UI'~1 10: RlVl(.·.'>CIlI,Il.'I~lll ,· .... qUO"'lll;\\lC,\ ,k l.¡ lu,-·,dl/,lll\lll. ,-.j 11\111",':,1 \ [:!'I' ,k l".I~·'I('1 l'll 

d IX\Cll'1l1\.' ,l. En \.'1 ;ll1gul() .... \tp~·n(lI i.r:qulcrlh) \.1 111!(111ll,IUtlll Cn¡ll· .... plllld ... : ,1 Ll ~\ltldl~ Il1l1 

Figura 11: Representación \.'squcmúUca de la loealt/ . .lC10Il, el númcrn ) tip,) de \.'slL'rlOl \.'11 

d paciente 4. En el ángulo superior i..r:quicrJo: !:.l 1I1Jonnaclón corrcspond\.' a la condicHil1 

basal) en el ángulo in!Criol den:cho d gr6fÍco c()nticnc l::t lIlf'ormaclún pnsterHll a l;¡ 

maniobra. 

Figura 12: Representación esquemática de la !ocaliz<lClón. d númc¡o y tIpO de es\etlor en 

el paclcnte 5. En el ángulo supenor i.r:qUlerdo la inronnaC1Ól1 corresponde a 1,1 condición 

basal y en el ángulo inferior derecho el grálieo contiene la infórmaelón postellor a la 

maniobra. 

Figura 13: Representación csquemática dc la locali.r:dción. el número y upo de estertor en 

el paciente 6. En el ángulo supcnor izquierdo. la mformación corresponde a la condición 

basal y en el ángulo inferior derecho el gráfico contiene la Il1fOrmaClón postenol a la 

maniobra. 

Figura 14: Representación esquemática de la locahzaclón, el número y tipo de estertor en 

el paciente 7. En el ángulo superior izquierdo' la información corresponde a la condición 

basal y en el ángulo infenor derecho el gráfico contiene la información posterior a la 

maniobra. 

Figura 15: Representación esquemática de la localizacIón, el número y tipo de estertor en 

el paciente 8. En el ángulo superior izquierdo: la mformaeión corresponde a la condición 

basal y en el ángulo inferior derecho el gráfico contiene la 111formaclón posterior a la 

maniobra. 
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lksatu¡aCIÚn 

Figunl 17: (1[~'tljca qul..: muestra la rel,lción ¡,;lltl1..: llÚIllL"ID de cre]11t.lllh::s )- d gradu de la 

disnea Note que a may()¡ número dI..:: I..::stertores mayor severidad de la d¡S!1I..::;l 

Figura 18: Gráfca que muestra ([\.1\.: a mdyor número de clcpltantcs mayor grado dc ,-{¡:-.l1e:l 

al cJerciciO, 

Figunl 19: Este grMico muestra la relación entre el núnu:ro de crepitantes glueso:-. y la 

se vendad dcla disnea en reposo. Ver texto para su IJ1terprl..::tación. 

Figura 20: Observe quc a mayor número dc estertor grueso mayor es el grado de disnea ell 

la caminata de 12 minutos (ver texto por detalles) 
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TABLA 1: Características generales, dem()gní.fica~ y antecedentes de importancia en 
p.llcientcs con Ncumopatía Intcrstieiall)ifusa. 

Paciente Género 
1 r 
2 r 
3 M 
4 F 
5 F 
6 F 
7 

8 
M 
F 

Edad 

40 
33 
22 

58 
27 
49 
64 
49 

x (ds) 2M /6F 42±14 

Aves Tabaco 
si no 

si no 
no SI 

si No 
si No 

no Si 

no 
si 

S, 

No 

H. Leña Fibrogénicos Enf asoc Dx 
No SI ~I AAE 

sl(66h/a) si no AAE 
no no 110 NIL 

no si si (DM) NE 
no SI no AAE 
no no si (AR,DM) 1 

no 
no 

no 
no 

no 
no 

FPl 
FPI 

F= femenino, M= masculino, DM= Diabetes Mellitus, AR'" Artrllls Reumatolde, AAE= Alveolltls Alérgica 
Extrínseca, NIL= Neumonía Intersticial Linfoldea, NE= Neumonl3 Intersticial no Especifica. 1= 
Inmunológica, FPI= Flbrosis Pulmonar Idiopatica 
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TABLA 2: Caractcl"Ístic'IS clínic.as de los pacicntc:-. con nculllopathl intcrstici.al difusa. 

Paciente Evolución Disnea Tos Expcct. SRR Crepihlntes H1) Cianosis 
I 6m G + + + + 
2 2m M + + + + + 
3 9m P + + + + + 
4 12m G + + + + + + 
5 6m M + + + + + 
6 24m P + + + + + 
7 24m P + + + + + 
8 17m M + + + + + + 

x (ds) 12 ± 8 3 100% 87.5% 87.5% 100% 50% 875% 

Expect = expectoración, SRR = segundo ruido pulmonar, HD = hipocratlsmo digital. G = grandes. M= 
medianos, P = pequeños. 

33 



TABLA 3: Características nldiográficas, laboratoriales y biopsia pulmonar a cielo 
abierto de los p:lcientes con ncumopatía intersticial difusa. 

Paciente Rx Agav FR AAN LE BPeA 
l'ihlOSI~ lnt1am [xtcnSlon Grado 

R + 428 
2 N + 20 10 90 
3 RN 20 50 50 M 
4 N + 70 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 90 M 

Rx = Radiografía, Ag Av == antígeno aviariO, FR = Factor reumatolde, A 4N = anticuerpos antlnucleares, LE:: "" 
células LE, BPCA = biopsia pulmonar a cielo ab1erto, lnflam '" lIlf1amaclQn, R = Reticular, ~ = Nodulac RN 
= RetícuJonodular, L = leve, M = moderado, S = severo 
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TABLA 4: Cclularidad de lavados bronquioloalveolarcs rcaliz;ldos en los paciente!> Con 
ncumopatía intcrsticial difusa. 

Pacientes Linfocitos M~\crófagos Neutrófilos Eosinófilos Otros 

2 

3 30% 67% 3% 0% 6% 
4 54% 46% 0% 0% 0% 
S 52% 47% 1% 0% 0% 
6 49% 51% 
7 28% 70% 2% 
8 48% 39% 9% 4% 0% 
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TABLAS: Variables funcionales de los pacientes con ncumopatía intcl'stitical. 

Paciente TLC TLC FVC FVC FEVl FEV 1 Sat O Sat O Sat 12 Sat 12 Borg O Borg O Borg 12 Borg 12 OLCO OLCO 
pre ~O/(> pr~ mi· pr. post pre post Pre % Post % Pre% Post % Pr. Post Pro Post Pro Post 

51 2.31 44% 60% 42% 60% 96 97 79 84 O O 2 33 48 
1.3ml l.77ml ¡.07ml 152ml 

'2; ,:71 58% 74% 57% 76% 90 96 82 91 O O 2 2 56 
¡.7ml 214ml t.5ml 1.9ml 

J 41 2.30 13% 15% 30% 14% 82 84 63 59 2 4 lO 
.6ml .74ml 1.35ml .52ml 

4 88 3JO 88% 88% 85% 80% 86 90 77 80 O O ° lO \:;5 
1.6ml L5ml ¡.30ml 1.18ml 

63 240 25% 25% 25% 20% 88 82 64 76 O S O 21) 

68ml 76ml 61ml ,49ml 

6 78 3.73 77% 69% 83% 53% 93 91 85 84 O O 2 O 49 5.! 
2.2ml 2,02 2,08ml 133ml 

7 49 280 63% 77% 73 68 ' 1 
20ml 192ml 2ml 112ml 

8 74 2.46 91 % 73% 96% 76% 77 82 59 72 J 4 4 52 
J.8ml ¡.32ml L6ml L60 

x 64.4 2.72 57.3% 57.4% 61.8% 54,1% 856 88,8 72 12 78.0 1 14 57 3 14 3 85 56 ~- " 1 1, 

S 162 0,52 28.4% 267% 27.1% 27.1% 7,8 63 9,80 10.3 146 lJ 254 4AI 3686 ,: :2,) 

TLe -." capacldad pulmonar total, FVe '-- Capacidad vital fOllada, FEV I -"- Volumen e~pllado forzado en el primel segundo SJl o- Satut,lClórL DL(O - [kll~jJI ,::, h",' ,: 
de carbono 



TABLA (,: Variables funcionales de los pacientes con nClIlllopatía illtcl'sticial difll~a. 

Paciente t.TLC t.FVC t.FEVl t.SpÜ2R t.Sp0212 t.Borg ó.Borg 12 t.DLCO 
mI mI mI R 

1 - 0.98 + 0.47 + 0.45 + 1% +5% O -1 +\5 

2 +044 + 0.41 +6% +9% O O 

3 + 0.14 0.83 +2% - 4% -1 t6 

4 - 0.07 0.12 +0.4% +3% O +10 

5 + 0.08 0.12 - 6% + 12% -3 -8 

6 +0.170 - 0.24 0.75 - 2% - 1% O -2 +5 

7 - 0.14 0.27 

8 + 0.04 + 0.04 +5% +13% O O 

.ó.TLC = delta de capacidad funcional total, .ó.FVC = dclta de capacidad vlta! forzada, .ó.FEVI == Delta del 
volumen espIratorio forzado en el primer segundo, .ó.Sp02 R = delta de saturacIón arterial de oxígeno en 
reposo, 6.Sp02 12 = delta de saturacIón arterial de oxígeno al mmuto 12,.ó. OLCO == Delta de difusión de 
monóxldo de carbono 
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TABLA 7: Número y tipo de c~tCI·t()I·C~ crcpitantcs en pacientes con nt'lllUopatía intcl"sticial 

difusa. 

PACIENTE CTB CTM CFPRE CFPOST CGPRE CGI'OST 
7 7 5 4 2 3 

2 O 1 O O O 3 

3 6 2 O 4 

4 4 14 7 3 7 

5 18 3 4 1 14 2 

6 5 31 O 19 5 12 
7 11 lO 5 18 6 12 

8 17 8 6 4 11 4 

CTB = Estertores crepltantes basales. CTM:= Estertores crepltantes posteriores a metllprednisolona. CFPrc = 

Crepitantes finos pre tratamIento. eFPast = Crepitante.':> finos post tratamiento Crepltamcs gruesos pre 
tratamiento, Crepitantes gruesos post tratamIento 
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FIGURA 1 

Representación esquemática de la colocación del sensor 
en la cara posterior del tórax 
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FIGURA 3 
MORFOLOGíA DE LOS ESTERTORES CREPITANTES EN UNA 

ESCALA DE TIEMPO DE 10 MILISEGUNDOS. 
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FIGURA 1 

Representación esquemática de la colocación del sensor 
en la cara posterior del tórax 
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FIGURA 2 
REPRESENTACiÓN ACÚSTICA DE LOS ESTERTORES 

CREPIT ANTES. 
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FIGURA 3 
MORFOLOGíA DE LOS ESTERTORES CREPITANTES EN UNA 

ESCALA DE TIEMPO DE 10 MILISEGUNDOS. 
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FIGURA 4 
Medición acústica de los crepitantes por el 

método de Murphy 
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FIGURA 5. 
Clasificación de los estertores en base a las mediciones acústicas 
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) Mejoría. 
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FIGURA 9 
Paciente 2: MTG (femenino) Mejoría 
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FIGURA 10 
Paciente 3: LSR (mase) Falla 
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FIGURA 11 
IZ(lUierdo 

Derecho Paciente 4: FSJ (fem) Estable 
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FIGURA 12 
Paciente 5: PRS (fem) 
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FIGURA 13 
Paciente 6: AAS (fem) Estable 
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FIGURA 14 
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FIGURA 15 
Paciente 8: EJR (Fem) Estable 
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Figura 16: Representación gráfica de la relación crepitantes 
totales y saturación 



Figura 17: Representación gráfica de la relación crepitantes 
totales y disnea en reposo 
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Figura 18: Representación gráfica de la relación crepitantes 
totales y disnea en ejercicio. 
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Figura 19: Representación gráfica de la relación crepitantes 
gruesos y disnea en reposo. 
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Figura 20: Representación gráfica de la relación crepitantes 
gruesos y disnea en ejercicio. 
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