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SARCOIDOSIS
Enfermedad multisistemica granulomatosa

Epidemiología 
70% en px entre 25 y 45 años 

Segundo pico en mujeres mayores de 50 años 

Esporádica 

Causa desconocida 
Contribuyen factores ambientales y genéticos 

Micobacterias y 
propinibacterias 

Fagosomas de 
macrofagos

Activa
Respuesta 
células T 

Formación de 
granulomas 

Produce

Respuesta 
exagerada LTh 

Antígenos 
desconocidos en px

LTh + liberan 
interlucinas 

Reclutan monocitos 

🩸

 y 
los activan 

Produce 

Sustrato para formar GRANULOMA 

Inmunopatogenia 

Atrae otros 
LTh y prolifera

Evolución en relación a resolución o cronicidad asociada 

a alelos específicos del complejo mayor de 
histocompatibilidas tipo 2

Manifestaciones clínicas 

Aguda
Fiebre, malestar, anorexia, pérdida de 

peso, tos, disnea, malestar 
retroesternales 

Síndrome Löfgren

Fiebre, artralgias, 
uveitis, eritema 

nodoso y adenopatias 
hiliares.  

Buen pronóstico 

Síndrome Hereford-
Waldenström 

Fiebre uveoparotídea
Fiebre, uveítis, parotiditis 

y parálisis facial 

Insidiosa
síntomas respiratorios y escasa o 

nula clínica constitucional 

Diagnóstico 
Radiografía 

Adenopatias aspecto 
“cáscara de huevo”

Tomografía 
Adenopatias mediastinales, patrón micronodular 

bilateral, signo de galaxia estrellada que consta de 
nódulos de predominio linfático 
Estudios de laboratorio 

Sangre periférica: linfopenia, a veces eosinofjilia, híper 
gammaglobulinemia por aumento de actividad de 

linfocitos B y elevación de VSG. Producción aumentada 
de 1,25 hidroxivitamina D a nivel del granuloma Biopsia 

Estudio confirmado, presencia de granulomas no caseificantes. 

Px con cuadro clínico característico no se requiere 

Tratamiento 
A mayor estudio radiológico, menor frecuencia de remisiones espontáneas 

90% px presentan. Síndrome de Löfgren experimenta remisión espontánea 
Tx con corticoides en caso de afección significativa de órganos críticos 

Fracaso, Infliximab (anticuerpos monoclonal anti- TNF) mejora la función pulmonar en 
px tratados con esteroides e inmunosupresores
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HIPERTENSION PULMONAR 
Elevación de la presión de la arteria pulmonar media por encima de 25 mmHg en reposo y en ejercicio mayor a 30 mmHg

Clasificación HP
Precapilar 

Presión de enclavamiento capilar 
pulmonar normal (grupo 1,3, 4 y 5)

Poscapilar
Presión de enclavamiento capilar 

pulmonar elevada (grupo 2)

Cor pulmonale 
Aumento de tamaño del ventrículo secundario a enfermedades 
pulmonares, del tórax o de la circulación pulmonar, que puede ir 

acompañado de insuficiencia ventricular derecha 

Hipertension pulmonar 
idiopatica

Elevación mantenida de la presión arterial pulmonar sin causa 
demostrable 

Causas
Genética, codifica el 

receptor de la proteína 
morfogenica del hueso 

tipo II (BMPR-II) 

Epidemiología
Mujeres jóvenes 
Adultos varones 

Venooclosiva.          Infancia 
Debido 

Obstrucción de venas y venulas pulmonares por fibrosis de la 
íntima y septos fibrosis intravasculares que sugieren trombos 

recanalizados
Fisiopatologia 

Aumento de 
RVP 

Produce 
Vasoconstricción 
Remodelación pared vascular 
Trombosis in situ

Presión arteria 
pulmonar Aumenta 

Gasto 
cardiaco 

Inicialmente Se mantiene 

Con el tiempo Disminuye 
Enfermedad progresiva 

Resistencia pulmonares se hacen fijas y las arterias dejan de 
responder a vasodilatadores 

Manifestaciones clínicas 
Inicialmente son muy sutiles, diagnóstico demora una media de dos 

añosDisnea progresiva, más común 
Fatiga y debilidad, por deterioro del GC
Dolor torácico subesternal, común 
relacionado con insuficiencia coronaria 
ante el aumento de las necesidades del VD 
y con hipoxemia 
Síncope, disminución del GC. Primera 
manifestación 
Hemoptisis 

Progresiva 
Signos de hipertensión 
pulmonar y disminución 
del GC con fracaso VD 
(edemas, elevación de 
presión venosa central)

Diagnóstico 
Radiografía de tórax. Protusion se APP y aumento 
en la anchura de la rama descendente de la APD, 
oligohemia periférica y cardiomegalia 
Electrocardiograma, fases avanzadas, hipertrofia de 
Ven y AD
Ecocardiografia. Estimar HP y descartar causas 
secundarias 
Gammagrafia de perfusion. Normal o alteracion de 
baja probabilidad de TEP
Estudio hemodinámico con cateterismo cardiaco
Test de vasorreactivadas con sustancia 
vasodilatadora. Pronóstico y guía terapéutica 

Tratamiento 
Test vasorreactividad

Positivo Calcioantagonistas

Negativo 
Clase funcional II 

Bosentan, slidenafilo 

Clase funcional III
Bosentan, sildenafilo, teprostinil, 

iloprost, epoprostenol 

Clase funcional IV
Epoprostenol IV

Hipertension pulmonar tromboembolica cronica 
En px en tras un TEP agudo la fibrinolisis fracasa en restaurar por completo el flujo sanguíneo 

Clínica igual a HAP 
ideopatica

Diagnóstico 
Gammagrafia pulmonar de perfusion defectos de perfusion 
segmentarios sugestivos de TEP o defectos de repleción en 

angiografia-C
Dx de certeza, arteriografia pulmonar. Determina localización 

exacta de trombos 

Tratamiento 
Tromboemdarterectomia

🚫

 cirugía. Anticoagulados de por vida 
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TROMBOEMBOLISMO PULMONAR 
La enfermedad tromboembolica venosa representa un espectro de enfermedades que engloban  tanto la trombosis venosa profunda 

como el tromboembolismo pulmonar 90-95% el embolo que origina el TEP 
proviene de una TVP de miembros inferiores, a 

menudo asintomática 

Factores de Riesgo 
20% se considera TEP ideopatico o 

no provocado 

Historia de ETV previa
Inmovilización
Antecedentes de cirugía en 
los últimos tres meses
Accidente cerebro- vascular 
reciente
Neoplasias
Obesidad
Tbaquismo

Alteración del intercambio gaseoso
Aumento del espacio muerto 

fisiológico, por desequilibrio V/O en 
el pulmón no obstruido y por 
shunt derecha a izquierda, que 

puede ocurrir a nivel 
intrapulmonar o intracardíaco, en 
caso de foramen oval permeable.

Hiperventilación alveolar por 
estímulo reflejo nervioso.

Aumento de la resistencia al flujo 
aéreo Por broncoconstricción de 

las vías aéreas distales al 
bronquio del vaso obstruido.

Disminución de la distensibilidad pulmonar por 
edema, hemorragia o pérdida de surfactante.

Aumento de la resistencia vascular pulmonar por 
obstrucción vascular o liberación de agentes 

neurohumorales como la serotonina por las plaquetas.

Disfunción ventricular derecha. El fracaso ventricular derecho es la causa de muerte más habitual tras un TEP. 

Fisiopatología

Más frecuente 

Embarazo
Viajes en avión de largo 
recorrido
Síndrome antifosfolípido,
Hiperhomocisteinemia
Policitemia primaria 
HTA O EPOC
Resistencia a la proteína C 
activa (factor V de Leiden) 

Anticonceptivos orales o tratamiento hormonal sustitutivo 

Manifestaciones Clínicas 
El síntoma más frecuente de TVP es el dolor de pantorrilla, y de TEP la disnea.

Disnea
Dolor pleuritico 

Taquicardia 
Taquipnea 

Menos habituales 
Hemoptisis 

Opresión torácica 
Broncoespasmo 

TEP masivo (alto riesgo, mortalidad > 15%): se presenta con hipotensión 
o shock. Suelen serTEP de gran tamaño o difusos.
TEP moderado/grande (riesgo intermedio, mortalidad 3-15%): sin 
hipotensión ni shock pero con signos ecocardiográficos de sobre carga 
del ventrículo derecho o elevación de marcadores de daño miocárdico.
TEP moderado/pequeño (riesgo bajo, mortalidad < 1%): con tensión 
arterial y función ventricular derecha normales.

Diagnóstico 
Radiografía de tórax 
Elevación del hemidriafragma, atelectasias, 
anomalías parenquimatosas pulmonares y 
derrame pleural escaso y serohematico. 

Electrocardiograma
Signos de sobrecarga derecha, patrón SI, QII, TII
Analítica 
Daño miocardio (tropinas)

Dimero-D, descartar TEP 
por debajo de 500ng/ml
TC espiral con contraste, 
técnica de elección 
Grammagrafia de perfusion 
pulmonar, segunda línea 
Angiografia pulmonar, 
patrón de referencia. 
Ecocardiograma 
Útil en casos con sospecha 
de TEP y clínicamente 
graves 

Tratamiento 

Primario. Disolución del 
coágulo 

Secundaria. Anticoagulacion 
o filtro de vena cava 

Heparinas. De elección en TEP 
estable 

Anticoagulantes orales. 
Contraindicados en el embarazo 

Tromboliticos
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SINDROME DE APNEA DEL SUENO
Caída del flujo de aire en más del 90% del basal durante más de 10 segundos 

Apnea obstructiva. Más frecuente, flujo cesa por una oclusión de la vía aérea superior a nivel de orofaringe, por lo que existen movimientos toracoabdominales
Apnea central. Flujo aéreo cesa debido a una ausencia transitoria de impulso ventilatorio central y no hay, por tanto, movimientos toracoabdominales durante la apnea 
Apnea mixta. Consiste en episodios centrales seguidos de un componente obstructivo y se considera una variante de las apnea obstructivas

Apnea obstructiva del sueno 
Episodios repetidos de oclusión completa o parcial de la vía aérea superior durante el dormir 

Colapso 

Produce 

Presión faringea 
subatmosférica 

Genera 
Inspiración excede 

a la fuerza 
Generada Músculos dilatadores y abductores de la vía aérea superior 

Suceso definitivo 

Movimiento 

Posterior de la lengua y el palmar en 
aposición con pared posterior de la faringe 

Oclusión 

Nasofaringe y orofaringe

Produce Aumento de los 
movimientos 

toracoabdominales 

Conduce MicrodespertarFinalizaApnea al aumentar de nuevo el tono muscular 
Epidemiologia 
Varones de edad media 

Obesos 
Mujeres posmenopausixas 

Niños pequeños 

Clínica 
Neuropsiquiatricas y de 

conducta
Pérdida de sueño 

reparador de ondas lentas 
Ronquido habitual 

Despierta completamente 
junto disnea

Cefalea matutina 
Somnolencia excesiva diurna 

Arritmias cardiacas 
Bradicardia 

Elevación de tensión 
arterial 

Diagnóstico 
Definitivo SAOS. Polisonografia 

Apnea: ausencia de flujo aéreo de al menos 1Osegundos 
de duración.

Hipopnea: reducción significativa del flujo aéreo de al 
menos 1Osegundos de duración, acompañada de una 

desaturación > 3% o de un microdespertar.
RERA (alerta miento asociado a esfuerzo respiratorio): 

secuencia de respiraciones que duran más de 
1Osegundos y que no cumplen criterios de hipopnea, 

pero que se caracterizan por aumento de re- 
sistencia de vía aérea (ronquido, caída de flujo de 

aire), y cuyo desenlace es un alertamiento.

El diagnóstico de SAOS se establece cuando el índice de apnea hipopnea (IAH) es mayor o igual a 15, aun en 
individuos asintomáticos o cuando el IAH es mayor o igual a 5 en combinación con síntomas propios de la 

enfermedad y no explicados por otra causa.
La gravedad de SAOS se define como leve con índice apnea hipopnea (IAH) mayor o igual a 5, moderado 

entre 15 y 30 y grave cuando es mayor a 30 por hora de sueño.

Tratamiento 
Mejorar la respiración nasal
Reducción de peso
Evitar el alcohol
Uso de medicamentos hipnóticos o sedantes 
Mascarilla nasal, genera una presión positiva 
continua en la vía aérea superior impidiendo su 
colapso. tratamiento quirúrgico en el SAOS:
Cirugía bariátrica: indicada en los pacientes con obesidad 

mórbida. 
Amigdalectomía: muy eficaz en los niños, pero muy poco en los 

adultos.
Traqueotomía: es curativa en todos los casos.

Osteotomía maxilomandibular: técnica quirúrgica de 
adelantamiento mandibular.

Apnea Central del sueno 
fallo transitorio del estímulo central dirigido a los 

músculos de la respiración.
Patogenia 

 ausencia o disminución repetida del flujo de aire y del 
esfuerzo ventilatorio durante el sueño y suelen 

desencadenarse al caer la PaCO2 por debajo de un 
umbral apneico

Clínica 
Cefalea
Hipersomnia diurnia 

Diagnóstico 
Polisomnografia

Tratamiento 
Dirigido a cualquier condición que 
pueda causarla
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ENFERMEDADES POR INHALACION 

DE POLVOS
se asocia a diferentes enfermedades 

pulmonares.
se diferencia entre:
• polvos inorgánicos:

neumonitis por hipersensibilidad y 
bisinosis

• polvos organicos:
 neumoniosis, silicosis, enfermedade 

de los mineros del carbon, exposiscion 
al asbesto, beriliosis

NEUMONITIS POR HIPERSENSIBILIDAD
clínica

aguda (4-8h): fiebre, escalofrio, disnea
subaguda (corta duración): comienzo insidioso, tos productiva y disnea 

progresiva
crónica (meses a años): disnea progresiva, tos

diagnostico
fibrobroncoscopia
pruebas cutáneas especificas
estudios inmunológicos

tratamiento
retirada del X del lugar de exposición
corticoides

BISINOSIS

exposición al polvo 
de algodón

clínica
disnea

opresión torácica

SILICOSIS

inhalación, retención y reacción pulmonar al 
polvo de silice cristalina

clasificación
crónica, simple y clásica

fibrosis masiva progresiva
acelerada

aguda

diagnostico
radiografia

complicaciones
tuberculosis e infección de MO atípicos

tratamiento
irreversible

solo prevenir complicaciones

EXPOSICION AL ASBESTO

asbesto, silicato, magnesio hidratado fibroso, resistente al fuego
clínica
disnea
tos

expectoraciones
crepitaciones

diagnostico
clínica
LBA

biopsia

Tratamiento
• vigilancia medica

NEUMOCONIOSIS DE LOS MINEROS DEL CARBON

 se produce por la inhalación y el deposito del polvo del carbón y la 
reacción tisular que provoca. precisa
exposición de 5-10 años
algunos no muestran clínica
expectoración
disnea
sx de caplan
radiografia
opacidades menores de 1 cm
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