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Introduccion.

En el presente trabajo se estaran revisando 5 temas importantes de patologia pulmonar,
los cuales abarcara enfermedades por inhalacion de polvos, sarcoidosis, hipertension

pulmonar, tromboembolismo pulmonar (TEP) y apnea (SAQS).

En el caso de las enfermedades por inhalacion de polvos en el cual se clasifica en: polvos
organicos causados por bisinosis, polen, polvo, cosecha de cereal (neumonitis por
hipersensibilidad), conidios (MO micoticos); y polvos inorganicos causados por carbon,
silice, berilio y asbesto (neumoconiosis). El diagnostico en general se basa en radiografia
de térax, TAC y broncoscopia/LBA. Mientras que el tratamiento se basa en evitar la

exposicion a los agentes etioldgicos y el uso de cortico esteroides.

En la hipertension pulmonar, se debe saber que esta es un aumento en la presion arterial
pulmonar media mayor a 25 mmHg (reposo) o mayor a 30 mmHg (ejercicio). En cuanto su
etiologia se basa en clasificarla en 5 grupos, en donde, los mas relevantes son de
etiologia idiopatica, familiar (mutaciéon del gen BMPR2), EPOC y TEP. Mientras que la
clinica mas frecuente es la disnea progresiva de esfuerzo, dolor toracico atipico y sincope,
ademas, de que el signo y sintomas son relacionados a una insuficiencia cardiaca
derecha. Para el diagnostico de eleccion se utiliza el cateterismo cardiaco derecho; y su

tratamiento es basado en calcio antagonista, oxigenoterapia y actividad fisica no excesiva.

Para el tromboembolismo pulmonar (TEP), este es causado por una oclusién parcial o
total de la circulacibn pulmonar, ocasionada por un trombo o embolo sanguineo
proveniente de la circulacidn venosa sistémica. Los factores de riesgo con mas relevancia
son las mujeres con Trombosis Venosa Profunda, pacientes hospitalizados y pacientes
neuroquirurgicos. Mientras que para conocer su etiologia se debe conocer la triada de
Virchow que menciona dafio endotelial, hipercoagulabilidad y estasis venosa. Mientras
que su clinica se basa en disnea, dolor toracico pleuritico y hemoptisis; en cuanto el
diagnostico de eleccion es basado en la angiografia pulmonar para la deteccion del
trombo. Y para el tratamiento se hace uso de inhibidores indirectos de trombina (HNF y

HBPM), antagonistas de vitamina Ky terapia fibrinolitica.

En cuanto a la sarcoidosis, esta es una enfermedad granulomatosa sistémica, en donde
existe una respuesta exagerada de la inmunidad celular. Esta se presenta con frecuencia
en mujeres entre 20 y 40 afios y en la raza negra, caucasica y japonesa. Su etiologia es

desconocida. En cuanto su clinica es la aparicion del sindrome de Lofgren, pero



principalmente afectacion pulmonar. Su diagnéstico se basara en broncoscopia con
biopsia, contexto clinico y radiografia/TC. Mientras que su tratamiento se basa en cortico

esteroides principalmente prednisolona.

Y para culminar la apnea, en el cual se basara en diferentes causas que puede generar
una interrupciéon de la respiracion, entre las mas frecuentes es el sindrome de apnea
obstructiva del suefio (SAQOS) y la faringoamigdalitis. Para cada caso se estara hablando
de su definicion, clasificacién, etiologia, epidemiologia, clinica, diagnéstico y tratamiento

de eleccion, y en el caso de SAOS se expondra su fisiopatologia.



ENFERMEDADES POR
INHALACION DE POLVOS.

C CLASIFICACION GENERAL. )

Polvos inorganicos:
- Neumoconiosis.
- Silicosis.
- Enfermedad de los mineros del carbon.
- Asbestosis.
- Beriliosis.

Clinica:

- Aguda: A las 4-8 hrs se presenta
fiebre, escalosfrios, disnea, tos no
productiva, mialgias y malestar.

» Crepitantes (2 pulmones).

- Campos pulmonares inferiores.

» LBA neutrofilia-linfo CD8(sin
eosinofilia).

- Subaguda: Inicio insidioso con tos,
productiva o no, disnea progresiva al
ejercicio y anorexia.

- Cronico: meses o anos. Sintomas
subagudos.

* No fiebre.
* Infiltrados nodulares y lineales en
lobulos superiores.

Fase inicial.

- Inflamacion alveolar e
intersticial.

* Predominio linfocitos.

- (+) células plasmaticas y MCF
alveolares.

» MCF ¢/ citoplasma espumoso Yy
células gigantes.

- Dano epitelio alveolar y endotelio
c/ material proteinaceo.

- Bronquiolitis obstructiva.

Bronquios normales

Bronquitis

Alvéolos dahados
con fibrosis

#*ADAM

Clinica:
Asintomaticos.
Tos ¢/ expectoracion.
Disnea
Sindrome de Caplan (nodulos
pulmonares de 5 a 50 mm bilaterales y
periférico).

C BERILIOSIS

~

O

Diagnostico:
Demostracion de granulomas mediantes
broncoscopia con biopsia transbronquial

con linfocitos CD4 sensibles a Berilio.

Riesgo a:
- Cancer de pulmon a partir de los 15
anos desde la exposicion
- Tabaco-asbesto=carcinogénesis
pulmonar.
* Mesotelioma maligno pleural o
peritoneal (asbesto)

Mesothelioma

Patron restrictivo con DLCO (-).
Diagnostico:
LBA y Biopsia para fibras de asbesto.
Tratamiento:
Vigilancia medica.

T helper cell
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- Disnea.
- Opresion al final de la jornada del 1

Cytotoxic T cell

1 2435052627

( BisINOsIs. )

Clinica:

dia de trabajo (opresion toracica del
lunes), pero desaparece con adaptacion.

( swcosis. )

Aumento de la
resistencia al flujo del
aire

Silicosis cronica, simple o
clasica:
1 o mas decadas a
exposcion.

- Latencia de 15 afos o
mas.

- Radiologia: opacidades
redondas menores <10
mm en lobulos
superiores.

- Adenopatuas hiliares y
calcificaciones en
“cascara de huevo”.
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INMUNOPATOGENIA

O

Sarcoidosis.

O

Definicion ANATOMIA PATOLOGICA

Enfermedad granulomatosa sistemica.
Donde existe respuesta exagerada de la
inmunidad celular.

Antigeno

Linfocito T
Inmaduro
Célula

EPIDEMIOLOGIA

Presentadora
de Antigenos
TCR MHG
C
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Linfocito T colaborador Linfocito T citotéxico

Maduro Maduro

Célula gigante Cuerpo
multinucleada asteroide

DIAGNOSTICO

ETIOLOGIA

Diabetes insipida

Afectacion via
respiratoria superior

Biopsia transbronquial

Lupus pernio

Hipertrofia parotidea

Paraélisis facial
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TRATAMIENTO.

: Los corticoesteroides orales, alivian los Metrotexate: Antimalaricos: '
: sintomas respiratorios, mejoran hallazgos 10 a 20 mg una vez al dia. - Cloroquina 3.5 mg/kg/dia. SN
radiologicos y las pruebas de funcion Util en pacientes con falla al tx de - Hidrocicloroquina 6.5 mg/kg/dia. f-_':‘-v "'~= == "—'—'-‘ “i,}
pulmonar. corticoides. La duracion debe ser minimo 6 meses. j‘= _"__,‘l_ 3_-‘_‘ § 1
: Falawali i
3 ' ' |
§§, Prednisona a dosis de 20 a 40 mg. Agentes citotoxicos: i
i§.g Ciclofosfamida y clorambucil, pero el h CHLOROQUINE |
Pacientes con estadio I no requieren riesgo de malignidad es mas alto con | (A.""Wm___'; v '
tratamiento. clorambucil. P
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Biotricina

TETRACICLINA
Tabletas 250 mg
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Hipertension Pulmonar. Hipertension Arterial Pulmonar ldiopatica.

 Gonvmos | oo ot C Definicion. ) C Clinica. ) C Datos. )
V¥
Yy ' . Disnea Dolor .
g = zl progesiva de toracico Sln.c.ope, Cuadro clinico raro (5-5.5 casos por
: B esfuerzo. atipico. 2ttt millon).
ETIOLOGIA DESCONOCIDA, suele afecta a
Largo plazo: MUJERES entre 30-40 aos.
- Fenomeno de Raynaud.
| 120 mmHg - Ascitis. Carac'rerizad'a con un AUMENTO progresivo
Sabowen v R _ Edema. de la PRESION ARTERIAL PULMONAR y de

RESISTENCIAS PULMONARES.

- Hepatomegalia.
- Ingurgitacion yugular.

C Clasificacion y etiologia.

Grupo 1: hipertension arterial pulmonar (HAP).

- HAP idiopatico.

- HAP familiar.

- HAP por drogas.

- HAP por conectivopatias, VHI, Hipertension
portal.

- Enfermedad venooclusiva pulmonar.

- HAP persistente del RN.

By

Diagnostico. Tratamiento.

C D

Anamnesis: aacare
Grupo 2: — Dirigido a sintomatologia & il Pac con Bradicardia:
: i iopati ' cardiorrespiratoria. ' o : >
!-IAP. secundaria a cardiopatias - Enfermedad Tromboembolica Cronica. EFI_J 3 - Nifedipino 30 mg de liberacion lenta dos
izquierdas. ‘ : ) veces al dia.
Componente pulmonar del 2do ruido Amlodipino 20 ma una vez al dia
acentuado, soplo pansistélico de P : '
Grupo 3: Grupo 5: regurgitacion tricuspidea, 3er ruido del o tendencia a Taauicardia:
- HAP secundaria a neumopatia crénica/ * HAP de mecanismo no aclarado/ ventriculo derecho, distensién venosa ac CC:;'.”.Q“ 3“32'200 7:?)"'“1" la:
. : : ! o - Diltiazem - mg.
hipoxica. multifactorial. yugular, hepatomegalia, edema periferico y w0 aze :

Cold exposure

ascitis.

Obesity
Insulin resistance

Mas comun:

e
- Idiopatica. |

. EPOC. )
- Familiar= BMPR2. ‘

Dx GOLD STANDART:
Cateterismo Cardiaco Derecho evidenciando

No Farmacoldgico:
- Actividad Fisica no Excesiva.

P-AP media >25 mmHg y P-CP <15 mmHg, 5% ol - Apoyo psicolagico.
: : / .
con Gasto cardiaco normal o bajo. S — - 02 terapia.
( Epidemiologia. ) 2 P
Auxiliares: !
Incidencia de Cardiopatia -Electrocardiograma. Encp et e , .
P HIPOXEMIA: HIPOXIA: 3 —,—m;[" Tratamiento Quirurgico.

2.4:1,000,000. izquierda 78%. -Radiografia de torax.
-Ecocardiograma Transtoracico.
-Prueba de ejercicio cardiopulmonar.

-Gasometria.

-Septostomia (no en grupos I y II).

Y & -Trasplante Pulmonar (No en grupos I y II).
Prevalencia de Neumopatias e Ntfgmg:_:p‘!no Lo

.,“"vs“ W

10,5%. hipoxemia 9.7%.
Es la baja concentracién  Es la baja concentracién Laboratorios: .
de oxigeno en la sangre. de oxigeno en los tejidos. . .. . .. .|. .|. .|. .
HAP Sintomas: Sintomas: -P ePfICO Natriuretico Aurocular (ANP). Tra amlen. ° de soporte
L. « Agitacion. * Dolor de cabeza. , .. . ... - Diureticos.
tromboembélica + Confusion mental. :Nauseas. -Péptido Natriuréetico Cerebral (BNP). Anticoagulantes (Warfarina)
o. 6% . * Cianosis central. extremidades. -Acido ﬁrico. 9 .

@enfermero_ivan [T P,

C )

Retorno venoso aumentada de VENA CAVA
SUPERIOR

Fisiopatologia.

Arteria mesenterica

Sistema portal:
- Epigastrica.
- Gastroduodenal.
- Hepatica.

Retorno venoso aumentada de VENA CAVA
INFERIOR.

Hipertrofia del
ventriculo derecho.

Existe flujo retrogrado por incapacidad del
ventriculo de eyectar sangre al tronco
pulmonar.



C Etiologia )

Tromboembolismo Pulmonar

Estasis:

- Estasis >72 hrs o recurrente.

- Formacion de fibrina.

- Formacion local de activador
del plasminogeno tisular (inhibe
proteina C activada).

- Leucocitos migran y promueven
agregacion plaquetaria.

Definicion. )

C Epidemiologia. ) C Factores de rgesgo. )

Incidencia de TVP
5-33%.

#1: Trombosis
Venosa Profunda
90-95%

Factores mayores:
Cirugia: Cirugia de cadera y femur.
Obstetricia: embarazo, cesaria y puerperio.
Problemas en EEII: insuficiencia venosa, fracturas.
Neoplasias: abdominal o pelvico, y metastasis.
Inmovilizacion: hospitalizacion o institucion cerrada.

ETV previa.

FACTOR V LEIDEN

* HYPERCOAGULABLE DISORDER »

Coagulos Abortos Parto
sanguineos recurrentes prematuro

C Fisiopatologia )

V/Q
Ventilacion=bien  |==p  Hipoperfusion —> Angiogenesis | Shunts

Perfusion=mal

Sobreperfusion

- [wors] —_

[} Lecho vascular Liberacion de aminas

0 Resistencia ﬂ Perfusion Broncoespasmo Vasoconstriccion
vascular
. /\ v
AICGIOS'S ﬂ Espacio ﬂSurfncumlc U Permeabilidad
muerto
T HTP Atclectasias ﬂ Pr. hidros.”
\ l v /
Shunt intra o .-\hcrmiién Edema
(-) PaCOZ extrapulmonar Vi intersticial

‘ / \recqnnmb

COR PL I..\l()\)\l.lil | HIPOXEMIA TAQUIPFNEA
HIPOCAPNIA

Q Q g Figura |. Mecanismos fisiopatoldgicos que se producen en el TEP,
Hiperventilacion en 1. HTP= Hiperimsidn puknoner
o 2. V/Q = Relacion ventilacion/perfusion.
QSPGC|O muel"l'o 3. Pr. Hidros, = Presion hidrostitica capilar,

C Clinica. )

Disnea.

Dolor toracico tipo
pleuritico.
Hemoptisis.
Sincope

- Tos

Sintomas constantes:
- Taquicardia.
- Taquipnea.

) C

C Diagnostico. Tratamiento. )
Analisis debe empezar R?rle?eifcgﬁ? TORAX: Inhlb;do:es ':d Irectos I d!* NF; lo 5000
por probabilidad . Siano de ' Ny e fromoina: v 4-7 ' s ?: )
clinica del diagnostico 9 i U, prs erior intusion
de TEP/TVP: Westermark. - HBPM. continua 30000 U ¢/
SISTEMA DE WELLS - Amputacion vascular. Activan Antitrombina 24hr (medicion de
 Joroba de Hampton. (FX) TTPa)

Antagonistas de Vit. K:
- Warfarina.
* Acenocumarol
Inhiben factores X,
IX, VII, 11

DIMERO-D:

- Valor predictivo
negativo (95%).

- Poco especifico.

HBPM (enoxaparina):
- 100 U/kg/c 12 hrs.
- Antidoto con sulfato

de protrombina

Gammagrafia:
- En caso de no lograr
realizar TC.

(TF):
- Estreptoquinasa.
- Alteplasa.
- Uroquinasa

[ = e STRTUTERNa O =
Ecocardiograma: ” ACENOCUMAROL /¥
- Sensibilidad 60-70% > @ Tabletas / 4mg

! RBNi Via de Adminisiracién; Oral.

- Identifica signos | Copomosite__.. e
indirectos. |

7 o
=l hangd
] i Boehy;
A oy L |
e ®lmm'f;‘,:'




Sindrome de Apnea Obstructiva
del Sueno.

C Definicion. )

APNEA

C Anatomia respiratoria )

Cavidad nasal: Faringe: L . . -
Fosas nasales. narings. coanas Conti i4n haci 2 ior de | idad Alteracion respiratoria durante el sueno,
ntinuacion hacia erior de la cavida . iy Wi :
. s' farin ’ 4 ° ° posterio que se caracteriza por la obstruccion Clasificado en: Hipoapnea obstructiva.
asoraringe oral y fosas nasales. asificado en: —> Apnea Obstructiva.

parcial continua de la via aérea superior
y/o obstruccion intermitente completa.

v %

Vestibulo nasal es la porcion mas anterior,

limitada lateralmente por el ala de la Tubo muscular que se ancla en la base del )
nariz y medialmente por la porcion mas craneo hacia inferior hasta alcanzar el APNEA : HIPOAPNEA: REDUCCION discernible del
: ) oo consiste en AUSENCIA completa de . . . o »
anterior del septum. cartilago cricoides. . . flujo respiratorio (30%) + desaturacion
flujo aereo durante al menos 10seg. o )
(3%) o microdespertares en EEG.
I APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUENO (AOS)
IrriQQCi 6": . Diagn‘c.')stico Tratami\;er;gog:gm%lﬁpgsentarios
-Seno CdrOfideo. Gdngl'?s: \ Ronquido l:gii:i:dietético CPAP
-Arteria etmoidal. Inervacion: R . | = %w <
-Arteria esfenopalatina Plexo de Klesselbach. ] Aml.g:alas fuba:lCdS- “- = . P ' ’
- . colapsada B
y mGXilar (Art CarOﬂdd Aml.g alas P.ala |nas Cirugia via aérea superior Dlﬁ:;:;;ﬁlgrsxmce
Externa) - Amigdalas linguales.

=

Prueba de suefio e indice de apnea
hipopnea alterado

Cornetes superiores

Ruber Internacional | HOSPITAL | cu- $quironsalu
Anatomia de la faringe

Seno
esfenoidal
. Nasofaringe

\\ Pad
anedoides

Vestibulo
Nasal

Cavidad Orificio del
Nasal tubo
‘ eustiachian

Fosa de
Rosenmuller

-

. — Cavidad nasal
Nasofaringe (

Faringe— Orofaringe

Hioides
Laringe

__ Hipofaringe

ESTRUCTURA DE LA NARIZ Hueso

Esbfagoa-\ e |
hoides s

SIPRALLOTS Traquea

e | Wetdeula C Epidemiologia. ) ( Epidemiologia. )
<,,éié;:;%a‘;“uen?:£31f:;21-., ' o e Adenoides
(e rd Nrode & p— Prevalencia 4-11% Prevalencia en Ninos:
wirdadwa sl P ,’/ tubdricas Q< ° o oo ° .
' — de la poblacion adultos entre 30 * Hipertrofia del tejido linfoide.
| — I soies pedidtrica. a 69 afios 17%. - Obesidad.
rccades — - Malformaciones craneofaciales.

Amigdalas linguales o

Prevalencia en > ST,

Incidencia entre - Sx de Down
Anillo de Waldeyer: sistema de defensa de la faringe ~ a du lfos obesas °
los 2 a 8 anos alisi
. 41-58% * Paralisis cerebral.

[ ] 7 = ° [ o L

( Etlolog|a ) - Espina bifida.

- Arnold Chiari.

2-5% mujeres. General:
Hiperplasia de tejido linfoepitelial Hiperplasia de amigdalas palatinas: * Obesidad.
faringeo: * Alteraciones en la deglucion. * CIRBUIOREE e Gual
- Obstruccion del cavum: FCTE en Nifos. - Disfagia/voz gangosa/SAOS. M=>38cm y H=>40cm.
- Problemas inflamatorios: OMA, Tx unilateral: * Alcoholismo, tabaquismo y
Rinosinusitis. Amigdalectomia. drogas.

Normal y

Posicidn de la
mandibula

Faceclinic.es

Sindrome de Apnea Obstructiva
del Sueno.

Faringoamigdalitis

C Clinica . ) ( Diagnostico. ) C Tratamiento. ) C Generalidades. )
- Ronquidos. o Aduh‘.os: CPAP tratamiento para Adultos sin : o
- (+) del esfuerzo respiratorio. * Cuestionario de Berlin. alteraciones maxilofaciales o de via aérea eral 9o°°
- Pausas respiratorias durante el suefio. + Circunferencia de cuello ajustada. superior. Bacteriano 10% EBGA
- Suefo intranquilo. _ 2 N
_ Desper'l-ares frecuenfes, Escala.t.le cuello ajustado en adultos )‘ / | \
- Probabilidad alta de SAOS:> 48 cm — S AR

- Sueno no reparqdor. - Probabilidad intermedia: de 43a48cm [ ——— 7 J(

- ‘Prabakllidad baja: < 43 o P 4 sintomas clasicos de Faringoamigdalitis

estreptococica:
- crecimiento amigdalino o exudado.
- adenopatia cervical anterior.
- fiebre 38 2C.
- ausencia de tos.

Tratamiento coadyuvante:
Disminucion de peso.

Exploracion orofaringea/nasofaringea:
Nasofaringoscopia.

Laringoscopia con fibroscopio flexible.
Exploracion cardiopulmonar.
Somatometria.

Ninos:
SAOS leve o contraindicacion de tx
quirargico manejo con corticoides topicos
nasales

Diagnostico:
Cultivo solo en faringoamigdalitis de

Polisomnografia (Gold Estandart) ticid
repeticion.

- Leve IAH: 55 y >15.
- Moderado IAH: 15 y >30.

- Grave IAH >30. Tratamiento:

1. Penicilina compuesta 1.200.000 UI ¢/
12hrs.

2. Seguidas de 800.000 UI penicilina
procainica ¢/12 hrs IM.

( Fisiopatologia. )

Excede fuerza de

Tratamiento en caso de alergia:
- Eritromicina 500 mg VO c/éhrs por 10
dias.
- TMP/Sulfa 80/400 mg 2 tabletas c/12
hrs por 10 dias.

Presion faringea
subatmosfeérica
(inspiracion)

Por factores

——>  anatomicos y
funcionales.

I 3 masculos dilatadores —>  Colapso de via
y abductores de via superior.

aérea superior.

!

Movimiento posterior )
Tratamiento de erradicacion:

de la IGﬂgUd Y el Oclusion de Apnea; ) ) .
paladar en aposicion —> nasofaringe y —> (+) movimientos . .9. dias post infeccion aguda.
con pared posterior orofaringe. Sl - Penicilina B 1.200.000 UI c/21 dias por
de faringe. ]; 3 meses.
(-) Fase III y IV Microdespertares (3 FlestCards Otorrinolaringologia@ ‘ﬁ.z*fﬁm
(NREM) y (-) < (arousal) 5 —a e B N
: AMIGDALITIS il
Amigdalas Wi - i
Ctimadn TVIRAL vs BACTERIANA °

Fases del suefio, ;qué hacemos en cada una? J

VIRAL | CRITERIOS | BACTERIANA

Adenovirus, Herpes simple, Streptococcus Pyogenes
Coxsackievirus A, Rinovirus, ETIOLOGIA (S.DelgrupoA)o
Gripe Ay B o Epstein Barr Streptococcus Grupo Cy G

(+) tono muscular.
NO REM

FASE 1 FASE 2 FASE 3

5% del ciclo 50% del cido 5% del ciclo 15% del cldo

<3 anos FRECUENCIA >3 afios

@ D @ @ e o =
<37.5%C FIEBRE >38 2C
Adormecimiento Suerio ligero Transicion Sueno profundo - -
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Conclusion.

Es importante recalcar algunos puntos importantes de cada tema visto anteriormente en el

presente trabajo.

En el caso de TEP y HAP, se debe recalcar su fisiopatolégica, ya que, ambas
enfermedades comparten en su mayoria similitudes en el proceso de como se da la
enfermedad, en ambos casos existe una alteracion a nivel de la perfusion pulmonar sin
alteracion de la ventilacion (V/Q), esto provoca una hipoperfusién, activando asi la
angiogénesis, y formado shunt de capilares sanguineos, ademas, existe una
sopreperfusion. En ambas patologias, el ventriculo derecho se verd hipertrofiado,
causando un presion retrograda de la sangre, provocando asi sintomas de insuficiencia
cardiaca derecha (ingurgitacion yugular, ascitis, hepatomegalia), la misma hipertrofia del
VD causara disminucion del gasto cardiaco por aumento en las resistencias periféricas
(HAP) y por oclusion de un trombo a nivel del capilar pulmonar (TEP), causando asi una
disminucion del PaO2; y la hipoperfusion causara a su vez hiperventilacion, provocando
disminucion de PaCO2.

Para la sarcoidosis, es importante recordar que un granuloma esta conformado por
macrofagos y células dendriticas, las cuales provocaran quimiotaxis de otras células
inmunitarias; a su vez, se conformara de IL, IFN, FNT y PGE causando una alveolitis
linfocitica los cuales, estas citoquinas provocaran el reclutamiento de linfocitos Thl

generando asi el granuloma.

En las enfermedades por inhalacién de polvo, son importantes ciertos datos de cada una
de estas. Para bisinosis, esta va ser provocada por el polvo del algodén y el signo
caracteristico que tiene es la opresién toracica del lunes. La silicosis, es causada por
exposicion a polvo de silice de 0.5-5 micras, este se encontrara en la mineria y fabricas.
Para la neumoconiosis de los mineros de carbén, esta es provocada por depésitos de
polvo de carbon, en donde el tiempo de exposicién es de 5 a 10 afios, ademas, esta
enfermedad puede aumentar el riesgo a bronquitis crénica y enfisema, y las particulas
miden 5 micras. En la asbestosis, esta es provocada por inhalacion de asbesto
encontrado en fibra de vidrio, frenos o embragues y aislantes de tuberia, ademas, de que
se relaciona con cancer pulmonar (mas comun adenocarcinoma). Y la beriliosis es

importante recalcar que frecuentemente afecta a tracto respiratorio superior.



Y para apnea, en el caso de SAOS, dependerd mucho de factores de riesgos anatomico o
funcionales como micrognatia, macroglosia o prematuridad; ademas, de que se presenta
tanto en niflos como en adultos. La clinica mas caracteristica es la somnolencia diurna
excesiva, ronquidos y suefio no reparador. El diagnostico de eleccion es la

polisomnografia nocturna.
Comentario final.

Para culminar con este trabajo es importante recordar que la base del tratamiento de cada
una de estas patologias es dependiendo y conociendo la fisiopatologia de cada
enfermedad para asi saber como actuara el farmaco para el alivio o control de los
sintomas. Por ejemplo en el caso de TEP, su tratamiento es basado en anticoagulantes

que funcionan aumentado la activacién la formacion antitrombina e inhibiendo el factor X.

A demas, de que a pesar de las similitudes clinicas que puede aparecer en algunas
enfermedades, estas se pueden diferenciar por el tiempo de exposicién en el caso de
enfermedades por inhalacibn de polvos o diferencias radiograficas especificas que

pueden presentar.
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