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Cáncer
pulmonar�

Crcinoma�pulmonar�
microcítico

Manifestaciones�
clínicas�

Tratamiento�

Carcinoma�pumonar�
no�microcítico

Diagnóstico

-�Célula�de�tamaño�pequeño�
redonda�a�ovalada�del�tamaño
de�un�linfocito�

Gránulos�neurosecretores�
en�algunoas�de�las�cel.�
tumorales�

Malignos�y�tienden�
a�infliltrarse�con�
amplitud�

Asociado�con�el�síndrome�
de�secreción�inadecuada�de��

hormona�antidiurética,�
síndrome�de�Cushing�y�

síndrome�de�Eaton-�Lambert�de�
alteración�neuromuscular�

-�Anamnesis�
-�Exploración�física�minuciosa�
-�Radiografía�torácica�
-�Broncoscopia�
-�Estudios�citológicos�de�esputo�
��o�lavado�bronquial�
-�Biopsia�precutánea�con�aguja�de
��tejido�pulmonar�
-�Biopsia�de�ganglio�linfático�del�
��escaleno

-�Cirugía�
-�Radioterapia�
-�Quimioterapia�

Capacidad�de�algunos�
tumores�para�secretar�

hormonas�de�polipéptidos�

Carcinoma�
espinocelular�

Adenocarcinoma�

Carcinoma�de�
células�grandes�

Células�poligonales�grandes,�
tienden�a�presentarse�en�la��
periferia�del�pulmon�e�invadir�

los�bronquios�de�los�subsegmentos��
y�las�vías�respiratorias�más��

grandes

+�frecuente�en�norteamérica�

+�frecuente�en�mujeres��
y�en�personas�no�fumadoras

Origen�en�tejidos�bronquiolares
y�alveolares�del�pulmón,�se�ubican�
con�mayor�frecuencia�en�la��

periferia�

+�frecuente�en�hombres,��
se�relaciona�con�el��

tabaquismo�

Se�origina�en�bronquios�
centrales�como�un�

crecimiento�intraluminal

Tiende�a�extenderse�
hacia�el�centro�de�los��
bronquios�principales��
y�los�ganglios�linfáticos�
hiliares�y�diseminarse�

fuera�del�tórax

-�Tos�crónica�
-�Disnea�
-�Sibilancias�por�irritación�
-�Hemoptisis
-�Ronquera�
-�Síndrome�de�la�vena�cava�sup.



Asma�

Etiología

Manifestaciones�
clínicas�

Tratamiento�

Asma�en��
adultos�mayores�

Patogenia�

Diagnóstico�

Asma�grave�

Asma�en�niños�

Subyacente�de�la�
hipersensibilidad��
exagerada�de�

diversos�estímulos�

Se�relaciona�con�
IgE�

Patogenia�de�enfermedades�
con�sibilancias�en�lactantes�

Medidas�de�prevención�

Planes�no�farmacológicos�

Desensibilización�

Tx.�farmacológico

Afección�más�
problemática�

Corticoesteroides�inhalados�
Bloqueadores�B2-�adrenérgicos�
de�acción�rápida�

Predisposición�genética,�
exposición�continua�de�
alérgenos,�infecciones,��
sinusitis�intercurrente

Inyección�de�antígenos��
seleccionados�para�
estímular�la�producción��

de�anticuerpos�IgG

Técnicas�de�relajación�y
respiración�controlada�

-�Anamnesis
-�Exploración�física�
-�Estudios�de�laboratorio
-�Estudios�de�función�pulmonar�
-�Espirometría�

Inflamación�de�vías�
Respiratorias�y�daño
Epitelial�bronquial�

Citocinas�participan��
en�la�respuesta�inflamatoria�
crónica�y�complicaciones�del�

asma

Factor�de�nerosis��
tumoral�incrementa�

la�migración�y�activación�
de�las�cel.�inflamatorias�

Limitar�la�exposición�a�irritantes
y�fx.�que�incrementan�los�síntomas�
y�precipitan�exacerbaciones�

Eosinófilos�
Linfocitos�
Mastocitos�

Función�inmunitaria�
disminuida�

Incrementan��
la�hipersensibilidad��
y�reducción�del��
flujo�de�aire�

Afecta�la�inflamación�
de�las�vías�respiratorias�

Episodios�de�asma�de�
modo�espontáneo

El�asma�suele�empeorar�
durante�la�noche�

-�Episodios�de�sibilancias��
y�sensaciones�de�opresión�
torácica�hasta�una�crisis��
inmovilizadora�aguda�

Crisis�leve�

Episodios�graves�
-�Ruidos�respiratorios�
-�Sibilancias�fuertes�
-�Dificultad�para�respirar�

-�Opresión�torácica
-�Incremento�de�la�FR
-�Espiración�prolongada
-�Sibilancias�leves�

Asma�nocturna�



EPOC�

Etiología

Manifestaciones�
clínicas�

Tratamiento�

Patogenia�

Diagnóstico�

Efisema�

Bronquitis�obstructiva
crónica

-�Interrogatorio
-�Exploración�física�completa�
-�Pruebas�de�función�pulmonar�
-�Radiografías�torácicas�
-�Análisis�de�laboratorio�

Aumento�de�la�producción�
de�moco,�obstrucción�de�vías
pequeñas�y�tos�prodcutiva�

crónica�

Agrandamiento�de�
espacios�aéreos�

Efisema�

Bronquitis�
crónica�

Hipersecreción�de�moco�
en�las�vías�respiratorias
grandes�relacionada�con�

la�hipertrofia�de�las�glándulas�
mucosas�de�la�tráquea�y�los�

bronquios�

Pérdida�de�la�
elasticidad�

Agrandamiento�anómalo�
de�los�espacios�aéreos�

Tabaquismo�

Centroacinar�

Parcinar�

-�Incremento�en�cel.�caliciformes
-�Infiltración�inflamatoria�
-�FIBROSIS�de�la�pared�bronquial

Afección�inicial�de�los�
alvéolos�periféricos,�se��
extiende�y�afecta�

bronquios�más�centrales

Dependiente�de�la�
Etapa�de�la�enf.

Dejar�de�fumar�

OXIGENOTERAPIA�

Farmacológico

Lesión�pulmonar�

Insuficiencia�
hereditaria�de�AAT

Broncodilatadores�
Anticolinérgicos�
inhalados�

Consumo�de�
cigarrillos�y�

afecta�bronquiolos
respiratorios�

Hiperinsuflación�
e�incrementa�la�CPT

Pérdida�de�eslastina�

-�Fatiga�
-�Intolerancia�al�ejercicio�
-�Tos�productiva�en�la�mañana�
-�Producción�de�esputo�
-�Disnea�

Etapa�tardía�
-�Insuficiencia�respiratoria�

Efisema�
predominante�

Bronquitis��
obstructiva�crónica�

Congestivo�
azulado�

Sopladores�
Rosados�

CIANOSIS�

Ausencia�de�cianosis�



Enfermedades�
pulmonares
intersticiales

SARCOIDOSIS

OCUPACIONALES�
Y�AMBIENTALES

CRÓNICAS

Etiología�

Patogenia�

Manifestaciones
clínicas�

Diagnóstico�

Tratamiento�

-�Desconocida�
-�Puede�deberse�a�la�exposición�
��de�personas�con�predisposición�
��genética�a�fx.�específicos�del�
��entorno.�

Interrumpir�el�proceso�
inflamatorio�granulomatoso

Corticoesteroides

Patogenia

Patogenia

Patogenia�

Etiología�

Manifestaciones
clínicas�

Tratamiento�

Diagnóstico

-�Antecedentes�personales
��y�familiares�completos�
-�Radiografía�tprácica�
-�Biopsia�pulmonar�

-�Identificar�y�eliminar�
��el�agente�dañino�
-�Detener�resp.�inflamatoria�
-�Evittar�avance�de�la�enf.�
-�INMUNODEPRESORES�
��Y�CORTICOESTEROIDES

-�Disnea�
-�Taquipnea
-�Cianosis�
-�Sin�sibilancia�o�
signos�de�obstrucción�
de�la�vía�aerea�

Agudas�o�graduales�al�inicio�
Avanzan�de�manera�rápida�

Incluyen:
-�Enf.�pulmonares�ocupacionales�
-�Enf.�pulmonares�secundarias�a��
exposición�a�fármacos�tóxicos
-�Alteraciones�granulomatosas

Inician�apartir�de�una�lesión
en�el�epitelio�pulmonar�e�

inflamación�que�afceta�a�los��
alveolos�e�intersticio�pulmonar,��

FIBROSIS

1.�Afectan�parte�distal�de�alveolos.
2.�Afectan�intersticio�cercano�a�la�
����cara�proximal�del�acino�cerca�de�
����los�bronquiolos.
3.�Alteran�vías�respiratorias,�arterias�
y�venas.

Ejercen�efecto�en�colágeno�y��
tejido�conjuntivo�elástico�del�
intersticio�de�las�paredes�

alveolares.

Anamnesis�y�
exploración�física

Radiografías�
torácicas�y��
biopsia

Síntomas��
Respiratorios

Síntomas��
constitucionales

Afección�ocular�y�cutánea��
+�frecuentes�

-�Dificultad�
��respiratoria�
-�Tos�improductiva
-�Dolor�torácico��

Sin�signos�de�necrosis�o�
caseificación.�
Existe�alveolitis�

-�Fiebre�
-�Transpiración�
-�Anorexia�
�Pérdida�de�peso
-�Fatiga�
-�Mialgia�

Por�fármacos

Por�hipersensibilidad

Citotóxicos

Exposición�prolongada�
a�polvos�orgánicos�inhalados
y�antígenos�ocupacionales�

Relacionados�

Bleomicina
Busaulfán
Ciclofosfamida
Metotrexato

-�Pulmón�del�granjero�
-�Pulmón�del�criador�
��de�palomas�
-�Bagazosis
-�Pulmón�del�humificador
��

AMIODARONA

FIBROSIS��
progresiva�

Para�tratar�arritmias�cardiacas
resistentes,�causa�NEUMONITIS



Alteraciones��
respiratorias�
agudas�

Insuficiencia�
resp.�aguda�SDRA�

Hipoxémica�

Hipercápnica-�hipoxémica�

Manifestaciones�
clínicas

Tratamiento�

Patología�

Etiología

Manifestaciones�
clínicas�

Diagnóstico�

Tratamiento�

-�Establecer�vía�áerea�
-�Broncodilatadores�
-�Antiinflamatorios�
-�Mucolíticos�
-�Antibióticos�para�infecciones�
��en�la�insuficiencia�respiratoria

Ventilación�asistida�

Radiografía�
torácica�

Las�personas�no�pueden�conservar�
un�nivel�de�ventilación�alveolar�
suficiente�para�eliminar�CO2�y��

mantener�los�valores�arteriales�de��
O2�dentro�del�intervalo�normal�

-�Aumento�de�la�FR
-�Hipoxemia�marcada
-�Insuficiencia�orgánica�
��múltiple

Lesión�celular�difusa�con�
aumento�de�la�permeabilidad
en�la�membrana�alveolocapilar,�
permitiendo�la�migración�de�
líquido,�proteínas�plasmáticas�y�
cel�sanguíneas�del�compartimiento�
vascular-�intersticio-�ALVEOLOS�

NTF�activados�sintetizan�y�
liberan�enzimas�proteolíticas,�
ERO�y�prod.�fisiopatológicos
que�incrementan�la�respuesta�
inflamatoria�y�aumentan�la�
lesión�al�endotelio�capilar�y�
alveolar.�

Inactivación�de�surfactante�
y�formación�de�membrana�
hialina�(impermeable�al�
intercambio�de�gases)

FIBROSIS
-�Acidocis�respiratoria
-�Incremento�en�el�pulso�
��respiratorio�y�tono�simpático
-��Cianosis�
-�Insomnio�
-�Confusión�
-�Ansiedad�
-�Deliríum�
-�Fatiga�
-�Taquipnea�
-�Hipertensión�
-�Arritmias�cardíacas�
-�Temblor�

Discrepancia�
Ventilación-�perfusión

Difusión�
deteriorada

Cuando�las�áreas�del��
pulmón�se�ventilan�

perno�no�se�prefunden
o�se�prefunden�pero�no�

ventilan�

Afección�en�el�intercambio�
De�gases�entre�el�aire�

alveolar�y�la�sangre�pulmonar�
está�obstuculizado�por�el��
incremento�de�la�distancia�
para�la�difución�o�por�la��

disminución�en�la�permeabilidad�


