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TNTIRODUCCION

Las enfermedades respiratorias constituyen una
de las principales causas de morbilidad vy
mortalidad a nivel mundial. Estas patologias
afectan el sistema respiratorio y, en muchos
casos, también impactan otros sistemas
corporales, como el cardiovascular. Dentro de
este grupo de enfermedades, la hipertension
pulmonar, las afecciones por inhalacion de
polvos, la apnea del sueifo y la enfermedad
tromboembdlica venosa representan condiciones
de alta prevalencia y severidad, cada una con
mecanismos patogénicos y manifestaciones
clinicas distintas, pero con un denominador
comun: la afectacion del intercambio gaseoso y

la eficiencia de la funcion respiratoria.



ENFERMEDADES
INHALACION DE POLVOS

" Neumonitis Por Hipersensibilidad

La inhalaciéon de polvos se asocia a diferentes enfermedades pulmonares.
Cldsicamente, se diferencia entre polvos orgdnicos y polvos inorgdnicos.

v" Exposicion a polvos organicos.

v Empeora al fabaquismo

v Exposiciones ocupacionales ( Granjeros,

carpinteros, cosechadores de trigo)

v' Aparatos de calefaccion ( humificadores)

Patogenia

Cuadro Clfinico

v' Aguda: Fiebre, escalofrios, disnea, tos

no productiva, mialgias y malestar
general.
v’ Subaguda: Inicio insidioso con tos

productiva o no, disnea progresiva al
ejercicio, malestar general, anorexia y
perdida de peso. Suele ser reversible.

S

v Crénica: Cor pulmonale

La reaccion inicial (aguda) se caracteriza por un acimulo de polimorfonucleares en vias aéreas

pequefias y alveolos; posteriormente aparecen leucocitos mononucleares y tiene lugar la formacién de

granulomas, consecuencia de una reaccién mediada por células (linfocitos T) tras la inhalacidn

repetida de una sustancia orgdnica. La enfermedad es una respuesta linfocitaria de tipo Th 1 tras la

presentacién del antigeno en la que estdn involucradas diferentes citocinas (interleucina 1B[IL1B]

factor transformante del crecimiento B [TGFB] factor de necrosis tumoral a [TNFa]).

Diagnostico

v Analitica sanguinea: VSG elevada, PCR ,

Inmunoglobulinas y Factor Reumatoide.

Estudios Inmunolégicos
Fibrobroncoscopia

Pruebas cutdneas especificas

XN X X

Test de provocacion

Radiografia posteroanterior de térax de un paciente con silicosis clasica

AN NN N

v
v

Carbén

Patron
restrictivo
Campos
superiores
Caplan

Sin acropaquias
No TBC

No tratamiento

TBC: Tuberculosis

Cousas

Bisinosis ( polvo de algoddn)
Silicosis ( silice cristalina)
Carbdn
Asbesto
Berilio
Tratamisnto
Corticoides

Mantenimiento

Polvos Inorgdnicos

Amianto (
frenos)
Restrictivo
Bases

Riesgo neoplasia
Con acropaquias
No TBC

No tratamiento

Cuarzo
Obstructivo
Vértices
Cascara de
huevo

Con acropaquias
Si TBC

No tratamiento
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. SARCOIDOSIS
OF THE EYE

CHANGES ON THE
DISTAL PHALANGES

Manifestaciones clinicas de 13 sarcoidosis




Estudios ds Laboratorio

Estadio Il Estadio IV
Lesién del parénquima Fibrosis
s adenepatias

Clasificacion radiolégica de la sarcoidosis

multinucieada asteroide Biopsia transbronquial

Biopsia transbronquial en la sarcoidosis




Es el incremento de la PAPm >25 mmHg en reposo y > 30 mmHg durante el } ‘1} {

ejercicio.

Genenalidades Clontifoncidn

«  Idiopatica

v+ Frecuente sexo femenino «  Familiar
v El grupo 2 en la clasificacién es * Inducida por drogas 'y
toxinas

el mas frecuente.
v Forma venooclusiva predomina en - Miocardiopatias

la infancia. . Vglvulopaﬁas mitral o

. aortica
v Tabaquismo factor protector
’ 2 - EPOC

‘ +  Enfermedades Intersticiales
‘ « Sindrome de apnea del
/7 suefio

e Tromboembolia
. Otras obstrucciones de

arterias pulmonares:
v+ Comln Disnea Progresiva tumores, arteritis, estenosis
v Fatigay debilidad congenita de’ - arterias
pulmonares, pardsitos
v" Dolor tordcico subesternal .
‘ . *  Trastornos Hematoldgicos:
v Hipoxemia Anemia Hemolitica cronica,
v Mareos y sincope esplenectomia -
*  Trastornos Sistemicos:
v" Ingurgitacion Yugular Sarcoidosis
v Cianosis +  Trastornos metabollcqs:
‘ . Enfermedades de deposito
v Hipertensién portal de coldageno, trastornos
v Ascitis tiroideos
v EKG: Hipertrofia de ventriculo

derecho y auricula ,m i toloask

La respuesta inicial norma | del ventriculo derecho frente al aumento de la resistencia vascular

pulmonar consiste en aumentar la presién de la arteria pulmonar para mantener el gasto cardiaco.
Conforme la enfermedad progresa, las resistencias pulmonares se hacen fijas y la hipertension
pulmonar se mantiene aunque se elimine la causa. La insuficiencia cardiaca derecha aparece
cuando el flujo coronario derecho es incapaz de satisfacer la demanda de un ventriculo derecho

hipertréfico. En esta situacion el gasto cardiaco disminuye y el prondstico empeora.

Diuréticos

Oxigeno suplementario

v Dx: por exclusion

, . . . : Anti I
v' Radiografia de tdrax: engrosamiento de arterias nticoagulantes

Prostaciclina
pulmonares
Endotelina

Oxido Nitrico

Bloqueantes canales de calcio

v EKG: Hipertrofia de ventriculo y auricula derechos

v Ecografia

NS N NN N RN

v"  6old Estandar: Cateterismo Cardiaco



Obstruccion de una arteria pulmonar por un coagulo, mas frecuente en mujeres

por trombosis venosa profunda ,

Epidemiologio Factones de Riesgo

v' Importante  Mortalidad 3ra v' ETVPrevia

causa v" Inmovilizacion

v (+) factores de coagulacidn v' Antecedentes de cirugia en los Ultimos 3 meses
v (-) Inhibidores de coagulacion (Ortopédicas, caderay fémur).
v' Etiologia Adquirida mas v Accidente cerebrovascular reciente nol-
frecuente v Neoplasias 2
v' ETV afecta a 1/1.000 pacientes v Obesidad )
v' Tabaquismo
mww v' Anticonceptivos orales o tratamiento hormonal
sustitutivo
) — v" Embarazo
v Dolor en la pantorrilla de inicio ) ) L
o v Sindrome antifosfolipidos
insidioso
» v HTA
v Edema de muslo con palpacién
o v EPOC
dolorosa en la zona inguinal R
i L v Policitemia
v" Disnea subita
v Sincope ‘ TRIADA DE VIRCHOW
v" Hipotensidn brusca \ G w TROMBOSIS /\/
v" Dolor pleuritico ! '\K“ LESION
. PR | '} ENDOTELIAL
v' Hemoptisis i ®)
4
v Opf‘eSiO’n TOI"G’CiCG ) ; == — EES§A1N-CAA§lIE§TODELASANRE
v
Broncoespasmo e
v Taquicardiay taquipnea COAGU"AB'L'DAEZ
for
()

Fsiopalelogio
Cuando un tfrombo migra desde su lugar de formacidn, alcanza la circulacién pulmonar o,
paraddjicamente, la circulacién sistémica a través de un foramen ova | permeable. Los trombos de los
miembros superiores son cada vez mds frecuentes dado el creciente uso de catéteres venosos
centrales para nutricién parenteral o quimioterapia, pero rara vez originan TEP.
Durante el episodio agudo, se pueden apreciar las siguientes alteraciones fisiopatoldgicas:
+ Alteracion del intercambio gaseoso, por aumento del espacio muerto fisioldgico (aparece una zona
que estd siendo ventilada, pero no perfundida), por desequilibrio V/O en el pulmon no obstruido
(recibe mds perfusion que ventilacion) y por shunt derecha a izquierda, que puede ocurrir a nivel
intrapulmonar o intracardiaco, en caso de foramen oval permeable por aumento de la presién pulmonar.
* Hiperventilacion alveolar por estimulo reflejo nervioso.
* Aumento de la resistencia al flujo aéreo por broncoconstriccion de las vias aéreas dista les al
bronquio del vaso obstruido.
+ Disminucion de la distensibilidad pulmonar por edema, hemorragia o pérdida de surfactante.
- Aumento de la resistencia vascular pulmonar por obstruccién vascular o liberacion de agentes

neuro humorales como la serotonina por las plaquetas.



Enfyenmediad Twembeembdlico
Venssa

Riagnoslice sstena Wels

« Sintomas o signos de trombaosis profunda
«  Diagndstico alternativo menos probable

v Sistema Wells + Frecuenda cardiaca > 100 Ipm
.. = (Cirugia o inmovilizacion en las 4 semanas previas
v Clinica - Episodio de tromboembolismo pulmonar o trombosis profunda previa
2 . 5 7 + Hemoptisis 1

v Radiografia Simple de Tdorax . Chneer 1
v Electrocardiograma 0-1 puntos: probabilidad baja
v , . 2-6 puntos: probabilidad intermedia

Tomografia computarizada €on ;s probabilidad ata

COHTFGST@ Sistema Wells de estimacidn de probabilidad clinica
v’ Gold Estdndar:  Angiografia S

Signo Amputacion
PU l monar de Westermark vascular

Tromboembolismo pulmonar. Embolo en la bifurcacién de (a arteria

principal derecha (flecha) Joroba

de Hampton Atelectasias

Posibles alteraciones radiograficas del TEP

Estimacion
de la probabilidad clinica
/ \
Probabilidad Probabilidad alta
media y baja o pacientes ingresados
Y

Dimero D
R Y
Normal Alta — 5 Técnicas de imagen
Observacio a" b
servacion
rvac No IR o alergia IR o alergia
| |
s VP al contraste al contraste
Normal Angio-TC Gammagrafia
o no diagnéstico \ /
* Ultrasonidos
Angiografia de extremidades No diagnastica

pulmonar

Algoritmo diagnéstico de TEP

Traloumiento

Profilaxis primaria: Movilizacién frecuente

Arteriografia de un paciente con TEP bilateral

Heparina no fraccionada
Heparina de bajo peso molecular

Antivitamina K : Warfarina |

Ribaroxabdn

Apixabdn

Edoxaban ,
NACOS: Dicumarinicos

Tratamiento con una duracién de 3 meses cuandi es el primer episodio

v
v
v
v
v' Dabigatrdn
v
v
v
v

en pacientes con factores de riesgo reversibles



Apnea Qbsbunctiva del Suete

El sindrome de apnea-hipopnea del suefio (SAHS) es una enfermedad secundaria a episodios

repetidos de obstruccion de la via aérea superior durante el suefio.

Tipos de Apnea

v Apnea Obstructiva

AN

Apnea Central
v' Apnea Mixta

Palogenia

El colapso se produce cuando la presion faringea subatmosférica
generada durante la inspiracion excede a la fuerza generada por
los musculos dilatadores y abductores de la via aérea superior. A

esta presion critica de colapso de la via superior contribuyen tanto

Apnea obstructiva

Flujo aéreo /\/\/_/\/

e N\ NAAANN
.

Flujo aérea R N Nt

e N\ N\ —"\
_

e I PAVAY VA

e \N\N\ N~V

Tipos de apnea

'—> Sueno profundo
Cesalaapnea 1

factores anatdmicos (macroglosia, hipertrofia amigdalar, } L Generaizada
Recuperadién tono muscular de tono muscular
obesidad), como funciona les (disminucién del tono muscular t
Microdespertar
durante el suefio profundo). e
z z * Movi lj o 4 « Tono muscular VAS

N N N SR

Somnolencia diurna excesiva
Ronquido

Apnea

Cefalea matutina
Hipercapnia nocturna

Arritmias Cardiacas

Ringnostico

v Polisomnografia

v Poligrafia cardiorrespiratoria

Tualoumiento

v Medidas generales

v" Reducir peso

v Evitar consumo de alcohol y de

medicamentos hipnéticos o sedantes
v CPAP

v Quirdrgico:

Cirugia  baridtrica,

Adenoamigdalectomia, traqueotomia

* Fsfuerzo respiratorio
M —‘

Circulo de la apnea

Probabilidad de dormirse

0: nunca se ha dormido

1: baja probabilidad de dormirse

2: moderada probabilidad de dormirse

3: alta probabilidad de dormirse

- Sentadoy leyendo

« Viendo la television

- Sentado, inactivo, en un sitio pdblico (teatro, cine)

« Enel coche, de copiloto, tras 1 hora sin parar
«Acostado por la tarde si las circunstancias lo permiten
« Sentado hablando con alguien

« Sentado después de comer

- Condudiendo si se para unos minutos (atasco, semaforo)

Se punta cada circunstancia de 0 a 3 y se suma el total. Patoldgico si > 12
iscala de Epworth




Conclusid

Las enfermedades respiratorias, como la hipertensién pulmonar, las afecciones
por inhalacién de polvos, la apnea del suefio y la enfermedad tromboembélica
venosa, representan desafios de salud publica significativos por su alta
prevalencia y potencial de severidad. Cada una de estas condiciones, aunque
distinta en su origen y manifestaciones clinicas, afecta el sistema respiratorio y
cardiovascular de maneras que pueden ser debilitantes y, en casos avanzados,
potencialmente fatales. La hipertensién pulmonar, por ejemplo, aumenta la
presion en las arterias pulmonares y somete al corazén a una sobrecarga que, sin
tratamiento adecuado, conduce a insuficiencia cardiaca. La exposicion a polvos
inhalables en ambientes laborales puede provocar enfermedades respiratorias
crénicas e irreversibles, como la fibrosis pulmonar, afectando tanto la calidad de
vida como la capacidad laboral de los individuos. La apnea del suefio interrumpe la
respiracién y disminuye la calidad del suefio, ademds de estar asociada a riesgos
cardiovasculares importantes. Por otro lado, la enfermedad tromboembdlica
venosa, que incluye la frombosis venosa profunda y el tromboembolismo
pulmonar, supone una emergencia médica por el riesgo de obstruccion aguda en
las arterias pulmonares, lo que puede derivar en complicaciones graves e incluso
en muerte subita. Para abordar estas enfermedades de manera integral, es
esencial fomentar estrategias de prevencidn, incluyendo el control de factores
de riesgo y la promocion de hdbitos saludables. A nivel clinico, el diagnéstico
temprano y el tratamiento adecuado, que pueden involucrar desde intervenciones
farmacoldgicas hasta cambios en el estilo de vida y procedimientos quirdrgicos,
son cruciales para reducir la progresion de la enfermedad y mejorar la calidad
de vida de los pacientes. La investigacion continua y la educacién tanto de los
profesionales de salud como de la poblacién en general son pilares fundamentales
para avanzar en la comprensién y manejo de estas condiciones, logrando asi un

impacto positivo en la salud respiratoria global.



Comentonie Funol

Estas patologias afectan el sistema respiratorio
y, en muchos casos, también impactan otros
sistemas corporales, como el cardiovascular.
Dentro de este grupo de enfermedades, la
hipertension pulmonar, las afecciones por
inhalacidon de polvos, la apnea del suefio y la
enfermedad tromboembdlica venosa
representan condiciones de alta prevalencia y
severidad, cada una con mecanismos patogénicos
y manifestaciones clinicas distintas, pero con un
denominador comdn: la afectacion  del
intercambio gaseoso y la eficiencia de la funcion

cardio-respiratoria.
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