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En un grupo de 30 pacientes que ingresaron a la sala de cuidados intensivos con insuficicncia respiratoria aguda
(IRA} por alveolitis fibrosante mural (AFM), diagnosticada mediaute biopsia pulmonar, se encontté que la
enfermedad es casi exclusiva del sexo femenino. La cansa s comin de exacerbacion fue infeccion agregada,
cansada por gérmiencs grammcegativos; cansa menos frecucnte fue gravedad del estado postoperatorio a Iy biopsia
pulinouar vy nyeamctdrax espontinco. La ventilacidn pulmonar v ¢l intercambio gascoso se vieron muds alterados
guc cii o grupo testigo con obstrucidn crdmica de Ias vias dereas ¢ 1RA. Al egreso, la mcjoria ded defecto de
ditusidn fue minima. Fu dos casos somnctidos a antopsia sc identificairon, ademis de Tas Tesiones propias de

cafermedad, dafios fmputables a toxicidad por oxigeno.

Como alveolitis fibrosante mural (AFNE) s¢ conoc
una variedad de reacciones pulmonares de ctiologia
desconocida, caracterizada por infiltracion del sep-
tain alveolar v del espacio intersticial con c¢lulas
mononueleares, asi como por deposito de coligena
¥ oblitcracion du la arquitectura alveolar, de magni-
tud vamable.™® Tos hallazgos morfoldgicos varan
considerablemente, de acuerdo con ¢l estadio ¢n que
s¢ halla el proceso (fig. 1y 2}, desde una ctapa tew-
prana con edema o filtracion, hasta cxtensa distor-
sién fibrosa, cominmente denominada “pulmédn cen
panal de abeja”. La repercusion clinica v funcioual
esta en relacion directa con la intensidad de estos
cainbios.®

* Hospital General de México. Secretaria de Salubridad v
Asistencia.
1 Académico numerario.
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Kl padecimicnto se manifiesta por disnca gradual-
mente progresiva, asi como por restricelon ventilato-
rig; la difusion de gases se reduce, se altera la relacion
venbilacidn-perfusion,  con hipoxemia,  complicada
con hipercapuia en las ctapas terminaless*

I'ste patrén clinico, morfoldgico v funcional re-
presenta un grave problema, por la incapacidad fun-
clonal a que da Jugar, por su clevada mortalidad, asi
como por requetir prolongada ocupacidn de camas cn
salas de el -+ intensivos resprratorios. T cfecto,
en los Fstados Unidos de Norteamdrica, de 10 a 15
por ciento de la capacidad de las salas de cuidados
inteusivos respiratorios ¢s ocupaca por pacientes con
fibrosis prlmonar intersticial® La primera causa de
mternamiento es descompensacion de la enfenmedad
pulmonar obstructiva cronica (15POCH,

En el presente trabajo se muestra la experiencia
de cmeo anos, obtenida en una sala de cuidados
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Fig. 1. Alveolitis fibrosante mostrando infiltra-
do de células mononucleares en la pared alveo-
lar, minima descamacién de neumocitos Il y ex-
tensa fibrosis. H.E. 170 X.
(Procesado en la Unidad de Patologia. Hospital
General, 5.8.A., UN.AM.)).
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Fig 2. Alveolitis fibrosante; material obtenido
por biopsia a cielo abierto, franco predominio de
neumocitos Il (n!l), importante deposito de co-
ldgena (c} en el tabique alveolar. Distorsion de
la membrana basal {mb}, luz alveolar {A). {Ace-
tato de uranilo — citrato de plomo. 7 500 X).
(Procesado en el Departamento de Histologia,
Facultad de Medicina, U.N.A.M.).
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Fig. 3. Tabique alveolar engrosado por fibrosis;
en un espacio alveolar se observa fibrina y detri-
trus celulares que forman una membrana hiali-
na. Material obtenido en autopsia, en paciente
tratado con fracciones inspiradas de oxigeno
mayores que 60% por 48% hs. (MH) membranas
hialinas; {mb) membrana basal; (nl) neumocito t;
(A) luz alveolar; [¢) colagena; (E} eritrocito,
{Procesado en la Unidad de Patologia. Hospital
General, S.S.A., UN.AM.}.

mntensivos respiratorios con la alveolitis fibrosante
v se la compara con la enfermedad pulmounar obs-
fructiva ¢ronica.

Material y métodos

Se estudiaron 30 pacientes con diagnostico de alveo-
litis fibrosante mural, cstablecido mediante cstudio
histolégico de biopsia pulmonar obtenida a ciclo
abierto. Los sujctos ingresaron, durante cl periodo
comprendido de enero de 1974 a encro de 1979, a
la sala de cuidados intensivos de la Unidad de Neuw-
mologia del Hospital General dc México, por pre-
sentar insuficiencia respiratoria aguda. Vemtinueve
fueron del sexo femenino; su edad varid de 13 a 68
aios, con promedio de 38.

Con ¢l fin de precisar si existian diferencias clini-
cas v funciouales entre la alveolitis fibrosante v la
cnfermedad pulmonar obstructiva crénica, se selce
cionaron al azar, durante el misme periodo, 30 ex-
pedientes clinicos de pacientes con este tltimo pa-
decimiento, que ingresaron a Ja sala de cuidados
intensivos por presentar insuficiencia respiratoria
agnda; 18 cran dcl sexo femenino v 12 del sexo mas-
culino; su edad comprendié de 16 a 86 afios, con
promedio de 55.

El cstudio consistid en valorar la ventilacién pul-
monar durante la exacerbacién aguda, asi como cl
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GACETA MEDICA DE MEXICO

Cuadro 1. Edad y sexo.

Alveolitis fibrosante mural

Enfermedad pulmonar obstructiva cronica

Promedio 38.6
Edad* E.E. 2.75
(anos) Max. 68
Min, 13
. Femenino 29
Sexq Masculino 1

Promedio 549
E.E. 4.9
Max. 86
Min. 16

Femenino 18

Masculino 12

E. E.: Error estandar de! promedio.
M4ax.: Valor maximo,

Min.: Valor minimo.
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grade de insuficiencia respiratoria, tanto al ingreso
a la sala dc cuidados intensivos como al cgreso de
clla. Se analizan las caunsas de la exacerbacién, los
dias de estancia hospitalaria dentro de la sala de cui-
dados intensivos, morbilidad y mortalidad. En al
gunos de los casos que fallecicron, se realizd autopsia;
se presentan los hallazgos merfoldgicos mdas rele-
vANECS.

Ll cstudio de la ventilacién pulmonar se llevé al
cabo mediante espirduictro de fuelle Vitalograph,
midicndo la capacidad vital (CV) v comparindola
con los valores tedricos normales, expresando ] re-
sultado cu por ciento; asi como el volumen espirato-
rio forzado del primer segundo, cxpresade en por
ciento de la capacidad vital (VEF/CV), aceptando
como valores normales, para CV, 90 por ciento o
mas de lo normal y para VIF/CV, 80 por ciento
o s de Jo normal b

Las muestras de sangre arterial se obtuvieron me-
cdiante puncién de la arteria humeral con aguja No.
22, previa ascpsia de la region v ancstesia local con

Cuadro 2. Causas del ingreso.

xilocaina al 2 por ciento. Sc recurrid al uso de un
analizador de gases I-113, aceptando como valores
normiakes en la cindad de México, los siguicntes:
PaQ,, 68 = 4 mm. Hg; PaCO., 31 = 2 mm. Hg y
pll, 741 = 0.02.7 S¢ analizaron los valores obtenidos
¢n condiciones de reposo v respirando aire amibiente,
tanto al ingreso a la sala de cuidados intensivos como
al egreso de ella. Se obtuvicron promedios, desvia-
ciom v crror estandar v se aplicd la prueba “t” de
Student.

Resultados

liu ¢l coadro 1 se presenta la frecuencia por edad
¥ sexo; on ¢l cuadre 2, se anotan las causas de ingreso
cu ambos grupos. Fl tiempo de evolucion del pade-
cmicnto se analiza en ¢l cuadro 3 y en el cuadro 4,
los dias de estancia hospitalaria. Fn los cuadros 5 y
6 se presentan los datos referente a la ventilacion pul-
monar v al intercambio gaseoso. Fl cstudio bacterio-
logico s¢ presenta cn ¢l cuadro 7.

Comentarios
Lin la actualidad el manejo de la insuficiencia respi-
ratoria obliga a cousiderar una diversidad de pade

Enfermedad
Alveolitis  pulmonar Cuadro 3. Tiempo de evolucion del
fibrosante obstructiva padecimiento.
mural crénica
Causas NGm. Nam. Alveolitis fibrosante Enfermedad pulmonar
Infeccion 12 o mural obstructiva cronica
Postoperatorio biopsia 9 1] ) -
o ; P Promedio 34 Promedio 8.7 anos
Insuficiencia cardiaca 6 1 EE EE 0.84
Exacerbacién asma 9 5 <= 9.04 - : "
Max. 14 anos Max. 20 afos
Embarazo 2 0 M 5 M 2 -
Neumotoérax 1 0 in. meses in. anos
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Cuadro 4. Dias de estancia hospitalaria.

Alveolitis fibrosante Enfermedad pulmonar
mural obstructiva crénica

Promedio 1.23 Promedio 7.03

E.E. 164 E.E. 1.06
Max. 48 dias Max. 29 dias
Min. 1 dia Min, 1 dia

cimientos, que de acuerdo con sus caracteristicas
anatomofunciomales determiman las posibilidades de
éxito o fracaso. Bn ol andlisis de la presente casuis-
tica se tomd como punto de comparacion al padeci-
micnto que hasta la fecha sigue siecndo ¢l que ocasio-
na ¢l mayor nimero de ingresos a la sala de terapia
respiratoria, la enfermedad pulmonar obstructiva cro-
nica. La alveolitis fibrosante mural, Hene un fran-
co predominio en ¢l sexo femenino y su cdad de
aparicion es mas temprana; esta observacién dcbe
inducir a disciiar cstudios prospectivos, para deter-

miuar la existencia de un posible factor hormonal, o
bicn un patron hereditario aun no conocido.®

Los cambios morfologicos v la repercusion clinico-
funcional en estos pacientes, son clementos que ante
episodios de infeccion u otras agresiones, incluso
leves, como el embarazo, los llevan a condicioncs
mds graves de insuficicneia repiratona aguda y por
lo tanto, a ingresar a una sala de cuidados mtensivos
respiratorios.

En los dos grupos analizados, la infeccién fuc la
causa que mis frecuentemente motivé el ingreso a
la sala de cuidados intensivos respiratorios, ya gue
en ambos padecimicntos sc alteran en grado variablc
los mecanismos de defensa, tales como el transporte
muco-ciliar, los fagocitos v anticuerpos, la respuesta
inmune celular; o bien, ¢l estado de inflamacién cro-
nica puede esfar regulado por cpisodios de proteolisis
y ¢l drenaje de este producte lisado y otras protei-
nas alteradas e inducir cambios ¢n la arquitectura
tisular, que favorccen la infeccion crénica. Debe se-
flalarse que la importante participacion de bacterias
gramncgativas es también un hecho reconocido en
las dreas de cuidados intensivos; habitualmente se¢
ve favorecida por las condiciones inmunolégicas del
huésped, el uso de respiradores y el medio ambiente
contaminado.® !

Resalta también ¢l hecho de que en la AFM, pre-
valece otra causa dc ingresos a la sala de cuidados
intensivos respiratorios, a saber, la alteracion funcio-
nal secundaria al estado postoperatorio, lo que de-
nuestra la minima reserva cardiopulmonar de estos
pacicntes, en quienes la falla hemodindmica obliga
también a recurrir a la terapia respiratona. En la
EPOC sélo existen dos causas de ingreso: la infee
cién v la exacerbacién del problema obstmctivo.

Fl neumotérax espontineo cs frecuente en la al-
veolitis fibrosante mural. Su patogenia adn se discute;
pero podria explicarse por ¢} mismo mecanismo que
¢l guc prevalece en ¢l enfisema centro lobulillar.
Wost considera que el vértice pulmonar cstid relati-
vamentc mds sobredistendido que la base, con mayor

Cuadro 5. Datos de ventilaciéon pulmonar.

Alveolitis fibrosante mural

Enfermedad pulmonar cbstructiva cronica

Promedio
E.E.

Max.

Min.

CV %"

Promedic
E.E.

Max.

Min.

VEF/CV %"

Promedio

o E.E.
VMV% Max.

Min.

31.13 Promedio 56
3.1 E.E. 5.97
69 Max. 96
15 Min. 29
86.75 Promedio 60.53
2.04 E.E. 3.72
100 Max. 70
52 Min. 20
49.95 Promedio 51.4
3.55 E.E. 4,85
82 Max. 80
23 Min. 15

C V: Capacidad vital.
v E F: Volumen espiratorio forzado.
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CACETA MEDICA DE MEXICO

Cuadro 6. Datos de intercambio gaseoso.

Ingresos Egresos
AFM, E.P.O.C. AF.M. EPOC.
Pa02 Promedio 41 Promedic 42 Promedic 53 Promedio 63
Ta (AA E.E. 15 E.E. 2.06 E.E. 297 E.E. 1.68
o 0} Max. 58 Max, 60 Max. 70 Max. 81
gres Min. 26 Min. 20 Min. 24 Min. 45
Promedio 33 Promedio 39 Promedio 29 Promedio 31
PaCo2 EE. 1.76 E.E. 2.79 E.E. 1.42 EE. 1.69
Torr (AA} Max. 64 Max. 82 Max, 45 Max. 48
Min. 21 Min. 15 Min. 22 Min. 15
Promedio 7.42 Promedio 7.34 Promedio 7.43 Promedio 7.38
pH E.E. 0.18 E.E. .01 E.E. .01 E.E. 02
*Ingreso Max. 7.60 Max. 7.50 Max. 7.60 Max. 7.50
Min. 7.22 Min. 715 Min. 533 Min. 7.08
AA: Aire ambiente. *P. .05

presion alveolar que arterial v venosa v mavor pre-
sion intrapleural negativa; esta zoua seria pues la mds
1abil a los cambios de presion;™ basta observar ma-
craseopicamente los pulmones afectados, para estar
de acuerdo con lo dicho.

Analizando ¢l comportamicnto de ambos padeci-
micntos, deutro del arca de Ta terapia fntensiva res-
piratoria, ¢s cvidente que ¢l grado de msuficicucia
respitatoria con que ingresan los pacientes ¢s similar;
existe s embargo, diferencia significativa en ol gra-
do de la acidosis respiratora, on ¢} grupo con LPOC.

1K1 tiempo de hospitalizacion ¢s muy semejante cn
las dos enfermedades. Iis notoria Ja persistencia de
msuficicncia respiratoria cu ¢l grupo con AUAL, o
gue traduce la mayor repercusion funcional de base
del padecimicento v a la vez empeora ¢l prondstico.

Cuadro 7. Bacteriologia.
Enfermedad
Alveolitis  pulmonar
fibrosante obstructiva
mural cronica
NUm. NGam.
Bacterias casos casos
Kiebsiella sp. 18 11
Staphylococcus
aureus 7 9
Escherichia coli B 9
Pseudomonas
aeruginosa 5 6
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En cfecto, la mayoria de los informes concucrdan
en que mds de 90 por cicnto de los pacientes con
AIPNT fallceen u los diez afios de iniciados los sinto-
mas.™ En cuanto a la mortalidad dentro de Ta sala
de terapia intensiva respiratoria, no s¢ encontrd di-
ferencia estadisticamente significativa.

Lis de importancia fandamental sefialar que cn la
sala de terapia respiratoria, no solo se pretende me-
jorar la descompensacion, sino que se debe tratar de
evitar gue con ¢l tratamicnto se perjudique la sobre-
vida a largo plazo. Lo anterior ¢s vital on cuanto a
la terapia con oxigeno, va que cste pucde producir,
de acuerdo con la concentrucion usada, ¢l ticmpo
de exposicion v la susceptibilidad del sujeto, cambios
del tipo de la membrana hialina, edema, hemorragia,
neerosis epitelial, dane capilars, reaccion inflamato-
na ¥ dano de la membrana alveolo-eapilar, con cvi-
dencia de aumento en su permeabilidad. % Lstos
cambios, cncontrados cu on pulmon previamente
sano, pucden atribuirse al factor desencadenante de
la insuficiencia respiratoria; pero en ¢l caso de pa-
cientes con AFM, Lt interpretacsén del material ob-
tenido en biopsia o cn antopsia, ¢s dificil de Devar
al cabo, por la fibrosis previamente establecida. In
dos de los casos analizados, con anteeedentes de ven-
tilucion mccanicamente asistida, s¢ observaron los
cambios morfologicos autes deseritos, con presencia
muy cvidente de membranas hialinas, alteracion que
s¢ tradujo cu hipoxemia refractaria y muerte.

Cuaudo se estudié funcionalmente a un grupo de
pucientes con insuficiencia respiratoria aguda del
adulto, cgresados de una sala du cuidados intensivos,
con scguimicnto hasta de 30 meses, s¢ encontraron
sceuclas Fimcionales, que consisticron bisicamente
en reduecion de los volusenes pulmonares, aumento
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del gradiente alvéolo-arterial y difusion  alterada,
hallazgos que obedecicron a un patrén funcional in-
tersticial similar a aqucllos producidos por choque
hemorrdgico o sepsis o por exposicion prolongada
al oxigeno.'*'® Estos cambios, aunados a un padcci-
miento como la AFM, puceden reduocir ain mds
la sobrevida dcl paciente. Iisto requiere de un segui-
miento funcional y anatémico cstricto de los pacien-
tes cgresados de la terapia respiratoria intensiva, que
permita deslindar ¢l efecto de su cstancia en una sala
de este tipo v, lo que todavia parecicra mds impor-
tante, hacer un togque de atencién acerca del indis-
criminado del oxigeno c¢n los cnfermos con neumo-
patias crénicas.
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