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En esta unidad, se han abordado diversas patologias de gran relevancia en
el dmbito clinico por su frecuencia, gravedad y complejidad en el manejo.
En primer lugar, se estudio la bronquiolitis, una infeccidn respiratoria aguda
que afecta principalmente a lactantes y ninos pequenos, caracterizada por
la inflamacioén y obstruccidon de las vias aéreas pequenas, cuyo diagnostico
y tratamiento oportuno son fundamentales para evitar complicaciones
respiratorias. Posteriormente, se revisd la hipertension pulmonar, una
condicidon que se manifiesta por el aumento anormal de la presidon en las
arterias pulmonares, provocando sobrecarga del ventriculo derecho y una
progresiva disfuncion cardiopulmonar. También se analizd la insuficiencia
respiratoria, definida como la incapacidad del sistema respiratorio para
mantener niveles adecuados de oxigeno y didxido de carbono enla sangre,
siendo una situacion critica que requiere intervencion inmediata.
Finalmente, se profundizé en el tema de la sepsis, una respuesta inflamatoria
sistémica desregulada ante una infeccidn, que puede desencadenar
disfuncion multiorgdnica y que representa una emergencia médica con alta
morbimortalidad. Cada uno de estos temas proporciona al estudiante una
vision integral de las enfermedades respiratorias y sistémicas mds frecuentes

y severas en el entorno hospitalario.



T

%

sodoolToTdded

5 \ nWfecoitn veopwelona Qgcﬁa de e
s ¥veogprie  Cin O L_im:«e._,.__ :
. L‘\o:,\h\ Yo\ ociones _Pcduglr.\f.\_(‘aﬂ. —

%]

_{-_f: L= _1.-" fﬁ‘m_@_c@udg__ok_ﬁk; \.
QL:_.Q;‘* AOCOHED.

_tids_.?.cm\c_cm._éé PCSCS
| Vvedommina e oAcme — n Ve

CNCuy 4 O
o

--.-.. 2 - 2

M T Yl |

° L Aderoyi o, PHta L venta
__leqm.z_mo_c_ldo_\nm:p_"c_'f_v@c

Vo :?D./ {Mnr-mnc.g, & X

Q’)’cﬁnﬂn vilS
A

‘I:-:X C%' 'D-L.-:{;Efa

° | Pyevwoiioves

L] NGO.I'lM;rntE VW, pes

e Ut:’:lﬂ-\ﬂhﬂrv‘nm-l'g e
£ \AWWM —r -eijdﬁf;maf J T’}. “eect (- Cip-l-ﬁﬂ—{.cc‘.ﬂ(

v | Comcwtenclar . o C_-/Jurfri.-.um \! t\YJ rodomma ~ O \civca tea

° nhn;;[-rqdma o=t do

Y
( \lh'nm
1 g e 4

\;‘Y\—\c!b(‘nﬁm\ ( A8 Lwh\ : (

fL. v~¢m_t_mexhafmm::_,_kwmb--e-‘-L-dmd—ﬁ—mcﬂLd:_iﬂl!l.\_l___

ﬂhh,\p n{r:t,nléw’ ’st_'("l.qu.'.ui,-fn. 8’ *\\1.‘\,’\'1




£ C_‘g\ado_%iq Ao 1 ik .
T Tos peysstectc el A8
L2 Qoné*mk& ; -
ozl -\j-jm:r\ﬂnf—a, '\w‘c:%;f:-.,. =5
e g e lvvd gk e o da
AR . L

O T
Hn 5/):{,9&4,&4%._ ,.:.\c:a:z_

‘_ Ak:\c}!.mnco 1=

¢ Toys Sec . cOn acee ,,:_.:_ A
o Cokrnudos
e ! rvtabuaad
r Hlec\vone - de_clivacn dorCrlom
Con 0 Bin Flebe !
C T aqupnes Ot o
2 Dionca F/‘;Mvm!rﬂf\- o oML | .
¢ Dompbcecdn On S b, loneioss @ Cvepr cbentecs \

l g
/é\’tgaaa_da dwragﬂﬂd-_&aa_ﬂwm
n;#:rmmnﬁ /%dh""""ﬁz_%_d.@wfﬂﬂ Qﬁ)a_ﬂd:.dzmmaﬂj—_\ '
—fcleqee noor O Ologarde,
\ (

b )

. \ vEs | ‘I

{sk

\_ ® \1\ WY Ot
[

|

Lo




T
]
I | -“,\F o Amuiends
I" . C‘i\c'm cyvedl
[ D% q(m
r Omiadn 2B £ LONEY
r { l’{c.’ncﬁtcpin'ﬁyra.
) G Qo) oy PR LE0 Fpmk
4 L’l I-d’-ﬁ' iﬂﬂ}aﬁ == — === -
4
)

—-n r\.{ X -k-c\rmx (ot




\"\IW“-E""’"““ Pl inoney

L—"“—‘* Ungs O OO LA Y3 o tor Lk Qunvao  Caigdory o v
?‘ £l A d..- o Pooclars at [Oreviar e rcdeo (Pﬂ,f’mj
Qq>ag W‘ﬂ"t‘l‘j s N o) (Cov aale Loy snae Copclevion (Lerg,cy-c, |
Thovecayh venodetade vascwuior pOtveror Lol cocuto
At et pote Sy e, (noxeiotcine e Bordrmost ¥ 4 d v
T L deA 5 nordonadad, . _ T S
B S F
Er Gemlotoglae - s _ |5 ' 2
Aa HAQ;?V‘_U(‘G [ de_l-L?_,_Qfmm a - 4-6 rillones de i‘u
e 7 . S L
- .Iﬂ‘:‘rw et 0O, 5 — 3—._@1:?03 > At {oA 3!
'_ C_ONDar e o omr_ﬂ_\,_;gje_ vrsesgae o= Lamualuee - 1. |
‘:.,CX R S N e B Cormen SPB = o mnfvwmd:a_dL_ i
?ﬁ /.. _ACed o OL‘ fQO}/ IR | oy i< i1 }r}r eafXofies

"L"‘ \iowegio ey ) ?
.Qz\,ﬁ_-: 1:HA®D - G,._?n Dl v il o |
_ (\d\apohr_w Clofpecne 80d  Cordcoco !-rcfrl‘-;ﬂoic. .
| 8/ Glrivsc'hcf) - Cﬁwﬁum_x_ﬁnllou#minﬁmﬂr——

‘1," r'y\ Pvgﬂ;mpw&c‘-ﬁ o —_\_Z_Qi_u_[_d_i_ A amis O !%ﬂ)%[ubr
A(a; 2:HWPoseedo a4 _Q\wm 1 \e
mﬂ’rﬂfdai Cadwiaa Folnfnr@"’_gf‘f’ S jvam Lo La tica Cu S

Py e e
Cf’_}?d S, HP frdevdenas! , cp e dﬁ:t‘fﬁﬁr\o ¢ O botgacora w yosculey
. z_’;srmmmh O menex tdo e o, Pav s mdante o

,\ v o aboconbatcaes
(\On'\.dmfoe. = ‘Evrpl‘c_
l\z—.fqpca ) \v\’\oﬂr.«a:

s - : qv\«u—smca. !



Q\\f')(?a () hf’ t“‘-"*'f‘”ﬁ"”"c" @ 00N peonon Set

L Cyampre s Aweordteno v Nenent Ceaniea , cleas

r]g.npo&aiaglo 1
111 e rede tode - Vaord Lo
4D19¢ancn’an der Bipez

il {h{\mmam B

ol

x ,uﬂma&mmw o e
_{iu‘{mhﬂ’“ ler. Urpl s cehed ELH‘:ZL“:\'\CS

EJI O o dewcio—en Clinieco
b Dx—‘:aﬂc-ﬁ_dg_‘ﬁaﬁm@—uﬁm‘?“:

&L L
_LLAJ_‘;_;_ﬂJ_ & o e

i = k—hﬂ;‘-ﬁcﬂéﬂilﬂ B _.E_
s ’\\r‘]m?ﬁcL__u : p‘lﬁw RS \\j .tﬁ-li(‘lc: =

| Uempdres ~\r;—-_ﬁf:~a%*ma/ ey Qe SOk dbo,

= el o - A L o -

' r ‘G\G—}Ao-_:ﬂlrm-
'l"{ (md_@qmmg : Pl e S P SV 0 8 s r_&'- PA@& S60 mmue__, ,
| F‘A Pﬁﬂ [‘.!.I: L o . J‘Iﬁ_ﬁ-’ﬂ”‘f Lmtfkmcr{ondr d. l‘ﬁ-ln—-ab.é;._\_ &"l (J‘_O‘

“ t? lf‘\M'vE;tﬂ‘Jﬂ-’-ﬂ—L M - Pre P-Jp-f'p Zledade l_lnder"ﬂ ot e d‘:\ \,Z.Q.—i

. fo-{—:&-rn_mnﬂ Cﬂﬂﬂd'dﬂ&@;%ﬂld—f—@wma D Y _i |

(-!rﬁ'luﬁrmo{;].ﬁ ffv*'mANNr Lo e et I
t b G 1

1 |
& B _J‘_t_'—.{f‘z‘n_nn“ / \/!/m = ceh . ;m_rjr"’lf\_::-.-ﬁ-" {;sﬂ\"‘-‘.___ 5= .ﬁ__'@;m.Lmaﬂ.ﬁ'-&———- ‘

7 = = P B P Pt St
¥ L) ‘
e e 2L

i g .
fadin ) Fo
| (

Ko gl
; T

e




‘. | Hﬁa\mm\ eh\a

,‘ —ET vr\{.\.@,_:._g_ﬁ Ll aOoE
.@1_5 X gon e Solenmonta
‘lZ,;L«ob.t Aescion oval ¢
\ Maceses e Fx Lol
@ lf%:i.e:ne_\..ém ednas S
__\..ML«\_b, dorcpjc._ elvnoy
L ClRoacton 62 .8 ‘{fff 2 lars
' e NMaecdeton 0 gy fﬁi;}cy-;isa%afs-_\is‘;'é .

4
. A
v el ]

e




Insuficiencia respiratoria

J_—_..“__———-—F'_-—'—m
| DEFINICION:
|
| Es el fracaso del sistema respiratorio para mantener un

| intercambio gaseoso adecuado (0, y CO;) entre el airey

| la sangre.

| Puede clasificarse como:

« Hipoxémica (4 PaO; <60 mmHg), con CO; normal o
bajo.

« Hipercapnica (1 PaCOy), a veces con | Pa0s
causada por fallo en la ventilacion.

i

ETIOLOGIA Y MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS

1.Hipoventilacion alveolar {causas centrales,
neumopatias, musculo-esqueléticas).

2 Trastorno ventilacion—perfusion (V/Q)-

3 Cortocircuito intrapulmonar (shunt alveolar).

4_Alteraciones en la difusion alveolo-capilar.

5. 1 presion parcial inspirada de O, (altitud).

CAUSAS TIPICAS:

« Hipoxémica: neumonia, edema pulmonar _(ARDS),_
TEP, atelectasias.

« Hipercapnica: EPOC, crisis asméticas graves,
enfermedades neuromusculares, téxicos, lesiones
en pared toracica

ARDS (SINDROME DE DISTRES RESPIRATORIO AGUDO).

« Forma severa de insuficiencia hipoxémica con
edema no cardiogénico, inflamacion difusa y
aumento de permeabilidad alveolar.

s E| diagndstico sigue los criterios de Berlin: inicio
<1semana, opacidades bilaterales en Iimagen,
edema no explicado por insuficiencia cardiaca y
Pa0,/Fi0; (moderado  <200mmHg,  severo
<100mmHg).

= Alta mortalidad (46-60% en ARDS grave) y
prevalente en UC|.

COMPLICACIONES Y PRONOSTICO

* ARDS grave — mortalidad del 46-60 %.

* Ventilacién prolongada: riesgo de tlceras, TVP, fallo
multiorganico, caquexia.

* Secuelas crénicas: fibrosis pulmonar, debilidad
muscular, deterioro funcional.

EVALUACION DIAGNOSTICA

+ Gasometrfa arterial: definir Pa0,, PaCO;, pH, HCOs5™.
+ Imagen: Rx o TAC toracico (evaluar infiltrados,
efusion, atelectasias).

* Pulse-oximetria ¥, cuando corresponda,
capnografla.
s Otras pruebas: hemograma, funcion renal,
troponinas, ECG, eco, para descartar causas
asociadas.
MANEJO TERAPEUTICO
a) Manejo de la causa

 AntibiGticos para neumonfa, tratamiento de TEP,
descompresion de neumotérax, etc.
b) Oxigenoterapia y soporte ventilatorio
e Iniciar con oxigeno suplementario (gafas nasales,
mascarilla).
o Si persiste la hipoxemia, considerar:
= Ventilacion no invasiva (CPAP/BIPAP).
» Ventilacidn invasiva protectora:
« Volumen tidal <6 mL/kg peso ideal-
e PEEP alto (=12cmH,0).
s Posicién prona =12h/dfa en ARDS grave.
¢} Cuidados complementarios
= Profilaxis de tromboembalisma y tilceras por estrés.
» Nutricién enteral si ventilacion esperada >72h.
« Evaluar retirada de sedaci6n, fisioterapia respiratoria.
d) Intervenciones avanzadas
s Uso de ECMO en ARDS refractario.
» Terapias emergentes; cél. madre mesenquimales,
inmunomoduladores - en estudio.

SUBFENOTIPOS EN INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA AGUDA

Estudios  recientes  identifican dos  fenolipos

inflamatorios en ARDS:

« Hiperinflamatorio: mayor mortalidad, menos dias
libres de ventilacion.

= Hipoinflamatorio: mejor pronéstico.

* Repercusiones: orientacién terapéutica
personalizada se encuentra en investigacion.

e T e — ey




RCADORES

» Procalcitonine  (PCTR Ol para  identificar Infecclones

bacterlanas Valores ~0.5 ngfml sugleren Iniclar antibldticos.
marcador  clave, Su disminucion durante fas
mpras & horas ep asocila a mayor sobrevida,

PUNTOS CLAVE

epeis es una Urgencla Médica

* Cada hora de retraso en antibiéticos en pacientes con
chogue séptico disminuye significativamente la sobrevida.

* La identificacion rapida y el manejo inicial en las primeras 3
horas es fundamental (la llamada “golden hour).

2 Eliminacién del término "sepsis severa™

= Se abandona el concepto dasico y se adopta un enfoque

centrado en la disfuncion orgénica cuantificable (SOFA 22).
3 Importancia de Biomarcadores

= Lactato >2 mmol/L con hipotensién a pesar de liquidos =
chogue séptico,

* Procakctonina: Otil para diferenciar sepsis de otras
condiciones inflamatorias; su descenso puede gular
suspension de antibicticos, aunque no sustituye juicio
dinico.

Disfuncién Cardiovascular en Sepsis

+ Hastz el 50-60 % de pacientes tienen disfuncion ventricular
lzquierda.

* Monilorear precarga no es suficiente, se debe observar
respuests dinamica a fluidos.

5. Uso racional de liquidos

= No todos los pacientes necesitan grandes voldmenes. La
sobrecarga hidrica se asocia con mas mortalidad.

= Evitar liguides en exceso es tan importante como iniciar el
tratamiento.

6. Ajuste de antibisticos en sepsis

* En pacientes con hipoalbuminemia, aumento del
aclaramiento  renal y distribucién  aumentada: la
concentracion de antibidticos puede ser subterapéutica si
no se ajustan las dosis.

* Considerar infusién prolongada o en bolo segin el tipo de
antibigtico.

7. Control ventliatorio en pacientes criticos
= Para evitar el SDRA inducido por sepsis, se recomienda
estrategia protectora: volumen corriente bajo (6 mlfkg),
PEEP adecuada y presion meseta <30 cmH,0,
* Posicion prona en SDRA severo mejora oxigenacion,
8. Se debe buscar siempre el foco de infecclén

« Cirugias previas, dispositivos invasives (catéteres, sondas),
Infecciones recientes, ete.

» Control del foco (drenaje, desbridamiento) es tan esencial
como el antibidtico.

9. El 4SOFA no reemplaza al SOFA
= El q50FA es una herramienta de cribado rapide, pero no
debe usarse para confirmar sepsis ni guiar decisiones
criticas.
= El SOFA sigue siendo el estandar para evaluar la severidad.

TRATAMIENTO

1. Reanimacion Gulada por Metas _

+ Debe iniciarse dentro de la primera hora: liquidos, antibiéticos,
lactato, cultivos.

+ Cristaloides (30 ml/kg) en la primera hora.

s Objetivos: PAM >65 mmHg, PVC 212 mmﬁg, GU >0.5 mifkg/h,
lactato €2 mmol/L.

2. Manejo de Liguidos

+ Se prefiere Lactato de Rlnueromludmmmubn
solucién salina 0.9 %.

M.}-.ohmﬂrgl pwmsgoddreddnry disfuncién cardiaca.

* Uso de parametros dinamicos (variacién volumen sistélico,
presién de pulso, VCI/VCM) es preferible sobre parametros
estaticos (PVC).

3. Vasopresores

=/ Narepinefrina es el vasopresor de -Imién. L :

* Vasopresina como coadyuvante. e

] Dub tammloinotrépimmdisﬁmdén iocérdka.
anamma y adrenalina sélo en casos especificos [brad‘icanﬁa
anafilaxia). :

4. Antibiéticos ' _ h
» Comenzar en la primera bnra delduagnésu o ey
’Elcgi seglin foco de infeccion, patrones locales de rusisunda,
inmunidad y comorbilidades.
6nsidam alteraciones farmcoﬂnétiﬂs en sepsis (aummtn de
volumen de distribucién, hipoalbuminemia, aclaramientc renal
| aumentado).
« Clasificacién: fotfar- %
Tmpo—dependlentes (T > CIM): B-Iactami:us;lmmid
lCmaxIﬂiﬁ: aminoglucssidos,

- Mixtos (AUC/CIM): vancomicina, fluoroquinolonas. ot
5. Evaluacién de InMI dﬂ.‘tllll:hl‘l -

El gradiente arterimnoso' de CO;
de hipoperfusion.

= Soporte Complementario
- Transfusiones

Solo si HB <7 g/dL (sin isquemia ni sangrado activo).
- Ventilacion Mecanica

Usar voliimenes corrientes de 6 mi/kg, presion meseta <30 cmH,0.
Considerar posicién prona en SDRA severo.

- Control de Glucemia

Evitar control estricto (<110 mg/dL).

Iniciar insulina si glucosa >180 mg/dL.

- Corticoides

Hidrocortisona 200 mg/dia si persiste hipotension refractaria a
liquidos y vasopresores.

No recomendados de forma profilactica.

.



TEFINICION:

Fantta potentialmente mortal caussds por una
esreaulada del Wuésped a una Infeccitn”
 fenetalizada tmplica  afectacien mukisistérmica

dapnostica dinkeamente twande hay infeccién +
NUoN orgdnica aguda (SOFA 32 puntas),

ETIOLOGIA
. !fmmas (causa mis comin):
ram hegativos: E. coli, Klebsiella, Pseudomonas.
Gram Pcslﬂmr Staphylococous aureus, Streptococcus
* Hongos Candida spp.

3 W‘K:‘MWMGWMWmds

* Otros: Pardsitos, micobacterias {rara).

FISIOPATOLOGIA

* Adiacion inmune por PAMPs (patrones (
asociados a patdgenas). A

. Uhmuén masiva de citoquinas (IL-1, IL-6, TNF-q).

~ Disfunddn endotelial — fuga capilar — hipotension,

* Coagulopatia - =+ isquemia

« Alteracion en la perfusion tisular — hipoxia celular— falla

arganica. :

-

: e

1-:0
CLASIFICACION
e T ¥ Sidibn
f '\ Sepsis: My m_x.;‘!__i'-'
\_/ Infeccién + disfuncién organica é "‘I
——
Ve Sepsis grave (obsoleta) 2

#

k J Término eliminado en Sepsis 3.0
Ty

Shock séptico

Sepsis + hipatension refractaria + lactato >2
mmaol/L a pesar de liquidos

Y

nvlll'. Uso de dispositivos invasivos (catétarss, sondas).

FACTORES DE RIESGO

~* Bdad avanza da o muy foven.
i Mm.wm
of Diabetes melfitus. -
* Enfermedades crénicas fhepiticas, ranatas).

CLINICA

Signos generales:

* Fiebre o hipotermia.

* Escalofrios.

* Taquicardia (>90 lpm).

* Taquipnea (>22 rpm).

* Alteracién del estado mental.
Signos de disfuncién orgénica: ‘ _
* Hipotensién (<90 mmHg sistélica o PAM <65 mmHg),

* Oliguria (<0.5 mi/kg/h).

* Acidosis lictica (>2 mmol/L).

* Saturacién venosa baja.

* Ictericia, sangrado, petequias (CID).

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

1. qSOFA (evaluacién rapida en urgencias):
* FR 222 rpm.
* Glasgow <15.
* PAS <100 mmHg.

22 criterios = alto riesgo de sepsis.

- 2.S0FA Score (evaluacin completa):
 Evalda funcién respiratoria, cardiovascular, hepitica, renal, neurolégica

4 3
| 5. Control metabélico v 3

| = Glucemnia <180 mg/dL.
| = Maonitorec electrolitico estricto,
! . Soporte renal
« Dialisis st hay fallo renal agudo refractario.

TRATAMIENTO
1. Soporte hemodindmico AbPrLy pe e
* Cristaloides 30 mitkgen3 h.
* Noradrenalina si no responde a liquidos.
2. Antibioticos
* Empiricos de amplio espectro (p. e}, meropenem +vancomicina),
« Ideal: administrar en la primera hora tras saspecha.
= Ajustar sepin cultivo.
3. Control del foco
* Drenaje de abscesos,
* Retiro de dispositivos Infectados.
« Cirugia si es necesario,
4. Oxigenacidn y ventilacion
* Soporte ventilatorio si hipoxia grave.
« Saturacion objetivo =92%,




El estudio de los temas abordados en esta unidad ha permitido comprender
la importancia del reconocimiento temprano, diagndstico adecuado vy
manejo oportuno de patologias respiratorias y sistémicas de alta
prevalencia y gravedad. La bronquiolitis, la hipertension pulmonar, la
insuficiencia respiratoria y la sepsis representan condiciones que, si No se
tratan de forma adecuada, pueden evolucionar rdpidamente hacia
complicaciones severas e incluso poner en riesgo la vida del paciente.
Ademads, esta unidad ha reforzado la necesidad de un enfoque clinico
infegral, basado en la valoracion del estado general del paciente, la
identificacion de signos de alarma vy la aplicaciéon de profocolos
terapéuticos actualizados. La formacién y actualizacidon continua en estos
temas son esenciales para mejorar los desenlaces clinicos y ofrecer una

atencidon médica de calidad.
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