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INTRODUCCION

Cuando estamos sanos, damos por hecho que respiramos y nunca
valoramos bien que nuestros pulmones son érganos esenciales para nuestra
vida. Pero cuando la salud de nuestros pulmones se deteriorq, lo Unico que
importa es nuestra respiracion. Es una realidad dolorosa para quienes sufren
una enfermedad pulmonar, que dfecta a personas de todas las edades y de
todos los rincones del mundo. Las enfermedades pulmonares matan a
millones de personas y provocan sufrimiento a otros muchos millones. Las
amenazas para la salud de nuestros pulmones estdn en todas partes y
comienzan a una edad temprana, cuando somos mas vulnerables.
Afortunadamente, muchas de estas amenazas se pueden evitar y sus
consecuencias se pueden tratar. Actuando ahorag, podemos salvar vidas y
evitar sufrimiento en todo el mundo




EPOC

g DEFINICION A ENFERMADAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA
Enfermedad comudn, prevenible y
tratable que se caracteriza por
sintomas respiratorios persistentes y —
limitaciones del flujo de aire (no 4 )
precisamente reversible) CLASIFICACION:
- J (" Patogenia: ) - La enfermedad pulmonar obstructiva crénica incluye el diagnéstico de
4 N ~El patron inflamatorio que ocurre en la EPOC bronquitis obstructiva crénica y enfisema.
EPIDEMIOLOGIA: incluye a neutrofilos, macrofagos vy linfocitos e Labronquitis cronica se define como un cuadro de tos productiva durante
La prevalencia en mexico es de 7.8% (fundamentalmente CD8), estas celulas liberan al menos 3 meses durante 2 afios sucesivos. La bronquitis crénica incluye
\- J mediadores inflamatorios (leucotrieno B4, obstruccién del flujo aéreo se califica como bronquitis crénica obstructiva.
e ~N interleucina 8), amplifican el proceso . El enfisema se define como la destruccidn extensa e irreversible de las
ETIOLOGIA inflamatorio (citocinas proinflamatorias, TNF-a paredes alveolares (las células que dan apoyo a los sacos de aire, 0
~tabaco: principal factor de riesg?, disminuye IL-1B, IL-6) ’ ’ alvéolos, que constituyen los pulmones) y el aumento de tamario de
VEFT anualmente, indice tabaquico que inducen a los cambios estructurales muchos de los alvéolos.
(n° de cigarros - dia X n° de afios fumando) \_ Y, \_ Y.
-contaminacion ambiental: urbanizacion
~Profesién: (escultores, jardineros, mineros, 4 cambios estructurales: ) CLINICA: 4 DIAGNOSTICO:
etc.) -vias aereas proximales (>2mm de diametro) -TOS PRODUCTIVA -ESPIROMETRIA
-sexo raza y nivel socioeconémico -Vias aereas distales (<2mm diametro) -DISNEA CRONICA PROGRESIVA postbroncodilatador con
-Infecciones: enf de vias respiratorias bajas -Parenquima pulmonar (Bronquiolos respiratorios y ~SIBILANCIAS relacion FEV1 [ FVC <0,70
-Genético: déficit de al-antitripsina (AAT) alveolos): destruccion de la pared alveolar y apoptosis (N
de celulas epiteliales y endoteliales.
~ ~/ -vasos sanguineos pulmonares: engrosamiento de g TRATAMIENTO : A
la intima, disfuncion endotelial y aumneto de la capa ~NOFARMACOLOGICO:
muscular, lo que conduce a hipertencion pulmonar -abandono de tabaco

-rehabilitacion (ejercicio)

et -oxigenoterapia cronica domiciliaria (OCD)
s T \*L\/\G -Quirurgico
A RAN \ / FARMACOLOGICO:
h “ -Vacunacion contra influenza, antineumococica
—C -inhibidores de la fosfo diesterasa -4 (PDE-4)

-corticoides inhalados
-corticoides sistemicos
(Broncodilatqdores B2- Agonistas

\
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DEFINICION
Enfermedad heterogeneq,
caracterizada por una inflamacion
cronica de la via aered

4 EPIDEMIOLOGIA: )

e prevalencia de 4 a 6 por cada
1000 habitantes, se presenta
mas en la edad infantil en
varones

ASMA BRONQUIAL

Patogenia:
-el asma es una enfermedad inflamatoria
cronica de la via aéreq, en la que intervienen
numerosas células inflamatorias como

-

eosindéfilos, mastocitos, macréfagos y linfocitos T

J

.

v
/FACTORES INPLICADOS EN EL DESARROLLO DEL ASMA:
-FACTORES DEL HUESPED:
-Geneticos: atopia/hiperreactividad bronquial
-Obesidad

-Sexo: predominante en varones
-FACTORES AMBIENTALES:
-Alergenos : acaros, Aspergillus
-infecciones: VSR
-tabaco
-Dieta

\

CLASIFICACION:

- La disminucion del calibre de la via aerea es el evento final, los

factores que contribuyen su aparicion son los siguientes:
-contraccion del musculo liso de la via aerea.

-edema de la via aereq, consecuancia de la inflamacion bronquial

-engrosamiento de la via aerea
-hipersecrecion del moco

4 CLINICA: )

-. La inflamacidn crénica produce un aumento
de la hiperrespuesta bronquial que provoca
episodios recurrentes de -
sibilancias,

-opresion toracica,

-dificultad respiratoria y tos,
particularmente por la noche o al amanecer.

4 DIAGNOSTICO: )

-FUNCION PULMONAR: ESPIROMETRIA
POSTBRONCODILATADOR

~-GASOMETRIA ARTERIAL
-RX DE TORAX
-TES SANGINEO
-TEST ALERGICOS
. J
(
TRATAMIENTO :
FARMACOLOGICO:

-Fadrmacos de rescate o aliviadores: usados en las
agudizaciones, alivian rapidamente los sintomas (b2-
agonistas de accion corta SABA, los corticoides
sistemicos, los anticolinérgicos inhalados y las teofilinas
de accion corta)

-Farmacos controladores de la enfermedad: mantienen

accién larga, fGrmaco anti IgE y los antagonistas de los

leucotrienos

controlado el asma: los corticoides inhalados, las cromas,
las teofilinas de liberacion retardada, los b2-agonistas de

J




BRONQUIECTASIAS

4 DEFINICION

Dilataciones anormales e irreversibles de los
bronquios proximales de mediano calibre
(<2mmHg) debido a una destruccion de los
componentes elasticos y muscular de la

ared
N\ P Y

4 p . . )
Anatomia Patologica:
-La inflamacion de las paredes conduce a la
destruccion de componentes elasticos y

muscular, que son remplazados por tejido

fibrotico que ocaciona una traccion que
ocasiona la distencion bronquial cronica,
provocando una contraccion del tejido
muscular que los rodeaq, se hipertrofia e
L hiperplasia. )
Glasificacion de Reid : A
-Bronquiectasias cilindricas o fusiformes:
dilatacion uniforme que se extiende hasta la luz,
como concecuencia del taponamiento por
secreciones
-Bronquiectasias varicosas: la dilatacion es
irregular, como un rosario.
-Bronquiectasias saculares o quisticas:
dilatacion que se acentua distalmente,
ierminqndo en un fonde de saco. )

4 )
¥ CLINICA :
4 ) -. TOS PRODUCTIVA CRONICA (BRONCORREA
ETIOLOGIA: PURULENTA.)
- INFECCIOSAS: -baterias (streptococcus, Pseudomonas), ~HEMOPTISIS >50% (BRONQUIECTASIA SECA)
micobacterias, virus (Influenza, Adenovirus, Rubeola) —HIPOXEMIA
~-TRANTORNOS EN EL MANEJO DE SECRECIONES: (fibrosis quistica, -RONCUS O SIBILANCIAS
Discinecia ciliar primaria. -SINUSITIS CRONICA POLIPOS NASALES
CONGENITO; deficiencia de al-antitripsina, hipogamaglubinemia N ~ACROPAQUIA (GRAVE)
primarias
.OBSTR ION BRONQUIAL: tomor en ronquial
_C())TSRO;J_CC © id O QU FI)I c? eb dobro lqu N leqi 4 DIAGNOSTICO:
C : sarcoidosis, aspergillosis broncopulmonar alegica ) _ESTUDIO DE IMAGEN:
RADIOGRAFIA: “nido de golondring, rail de
tranvia, anillo en sello”
-~ ~ -TAC de alta resolucion.
FISIOPATOLOGIA: FIBRONISCOPIA (indicada si hay hemoptisis,
-INFLAMACION QUE SIGUE A LA COLONIZACION:.: sospecha de obstruccion endobronquial) -
-Los microorganismos producen sustancias, como -
proteasas y otras toxinas que ocacionan lesion tisular que
altera el aclaramiento mucociliar colonizacién| )
. . y TRATAMIENTO:
bacteriaona secundaria,
. . . . .z . —-EL TRATAMIENTO SE BASA EN TRES PILARES
La infeccion persistente causa una inflamacion cronica . . , .
. . L ge . . -Eliminar si existe, la obstruccion bronquial
con migracion de neutrofilos que liberan enzimas . o . .
s e . -Mejorar la eliminacion de las secreciones, que
proteoliticas como elastasa y citocinas, se produce un , , .
. < consigue con una adecuada hidratacion, con
circulo viscioso . . . . .
N _/ |sisioterapia respiratoria y drenaje postural.
-Antibidtico terapia 10-15 dias
-AMPICILINA, AMOXICILINA [ A. CLAVULANICO,
EEFUROXIMA O CEFLACOR) y




4 NEUMONITIS POR HIPERSENSIBILIDAD R

Es una entidad pulmonar que se caracteriza por la
presencia de una respuesta inflamatoria monocelular en
forma difusa del parénquima pulmonar y la via aérea
pequena

ETIOLOGIA:

Gran variedad de particulas inorgdnicas como son las
proteinas de aves, hongos, bacterias termofénicas y
compuestos quimicos volatiles

ANATOMIA PATOLOGICA:

inflamacion alveolar e intersticial con predominio de
linfocitos y aumente de celulas plasmaticas y macrofagos
alveolares activados

CLINICA:

Se divide en forma aguda, subaguda y cronica

-Forma aguda: fiebre, escalofrios, disneq, tos no productiva,
mialgias, y malestar general. se aprecian crepitantes en
ambos pulmones.

-Forma cronica: sintomatologia de aguda que se prolonga
a mese o0 anos, mas tos productiva, que llega a ser grave.
DIAGNOSTICO:

-Clinico

-Analitica sanguinea: neutrofilia y linfopenia, la eosinofilia
no es caracteristica.

-Estudios inmunologico.

-Fribroncoscopia. incremento de linfocitos T

TRATAMIENTO:

-Corticoides

ENFERMEDAD POR

4 DEFINICION

asbestosis, beriliosis, etc.)

\

la inhalacién de polvos se asocia a diferente enf. pulmonares,
Clasicamente, se diferencia entre polvos orgdnicos (neumonitis
por hipersensibilidad, bisinosis, etc) y polvos inorgénicos
(neumoconiosis: silicosis, enfermedad de los mineros de carbén,

J

4 BISINOSIS )

Relacionado con la exposicion al polvo de algodon,
especialmente en el proceso de cardado. el polvo de algodon
asociado al tabaco aumenta la prevalencia de bronquitis cronica.
CLINICA:

Disnea y opresion hacia el final de la jornada del primer dia de
trabajo, cuando se acude tras un periodo de descanso como el
fin de semana.

Fisiopatologia:

no se conoce el mecanismo exacto por el que se induce
broncoconstriccion, una teoria lo relaciona con la existencia de
Qqntidades significativas de histamina en el algodon. )

4 SILICOSIS )

Es una enfermedad fibrotica de los pulmones casada por
inhalacion, retencion y reaccion pulmonar al polvo de silice
cristalina. la exposicion ocupacional a particulas de silice (cuarzo)
de 0.5 - 5 micras.

CLASIFICACION:

A.- SILICOSIS CRONICA, SIMPLE O CLASICA. RX “cascara de huevo”
patron reticular en lobulos superiores

B.-FIBROSIS MASIVA PROGRESIVA (SILICOSIS COMPLICADA)

C.- SILICOSIS ACELERADA

D.- SILICOSIS AGUDA

TRATAMIENTO: evitar la exposicion al silice

-corticoesteroides, inmunomoduladores o inmunosupresores

J

INHALACION DE POLVOS

/NEUMOCONIOSIS DE LOS MINEROS DE CARBON:\
Enfermedad del parenquima pulmonar que se
produce por la inhalacion y el deposito de polvo
del carbon y realizacion tisular que provoca.
Clinica: algunos pacientes no tienen clinica, puede
asociarse a melanoptisis (no es patonogmonica)
otros pacientes presentan tos crénica con
expectoracion.

\

4 EXPOSICION AL ASBESTO:

-El asbestosis es un salicilato magnesico hidratado
fibroso con gran varieda de usos comerciales,
generalmente la asbestosis solo se hace evidente tras
una latencia de unos diez anos de exposicion
CLINICA:
-disneq, tos y expectoracion
-crepitantes basales y en las zonas axilares, puede
haber acropatias
DIAGNOSTICO: adecuada historia clinica, biopsia (en
busqueda de fibras de asbesto)
-La imagen radiologica tipica es un patron reticular que
predomina en campos inferiores y en las zonas
laterales.

- J




CONCLUSION

La neumologia es una especialidad médica que se enfoca en el diagndstico, tratamiento
y prevencion de las enfermedades del sistema respiratorio. Los neumodlogos son
médicos especializados en el estudio del sistema respiratorio y estn capacitados para
diagnosticar y tratar enfermedades como el asma, la bronquitis, la neumonia

Las enfermedades respiratorias pueden afectar seriamente la calidad de vida de una
persona y, en algunos casos, pueden ser mortales.

Es por ello que la neumologia es importante, ya que permite diagnosticar y tratar
adecuadamente las enfermedades respiratorias, mejorar la calidad de vida de los
pacientes y, en muchos casos, salvar vidas.
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