MEDICINA HUMANA

[ PASION POR EDUCAR |

Licenciatura en medicina humana

Luis Josué Méndez Velasco
Dr. Juan Carlos Gomez Vazquez
Neumonologia

Medicina interna

50 uAn

Comitdn de Dominguez Chiapas a 30 de mayo del 2025.



"IIIIllllIIIIIIIIII-IIII-i-III--iIIII.IﬁlII‘ EEEEANENEENEEE RN EE AR

™ . P 7’ ] = L
. Luis Josué Méndez Velasco . = =
'lﬂﬂ--ll..III.I..I.III-..I.I-II.-IIIII..III' ‘.ﬂlI--.-illiililﬁ-ﬁi--ﬁ-.

s A R R R R R R RSN RRERRRRRERERRRRERERERERREERERDE D I
®

Encefalopatia hepatica

®  Definicion: La encefalopatia hepitica (EH) es un sindrome

neuropsiquidtrico complejo y potencialmente reversible que

Ly o LB & ;
ocurre como complicacion de la insuficiencia hepatica aguda CIGSIflcaclan de mggﬁlﬁl:’k

o crénica o derivaciones portosistémicas. Se manifiesta con west Haven

un espectro de alteraciones que van desde cambios sutiles en

pevsonalidad y estado de dnimo hasta coma profundo,

A by ’ = Normal Normal Normal Normal
debido a la acumulacién de toxinas como el amoniaco que el Sustoimvertido  [Rteracion dsl calodo] | Eoforia | prorenet
2 3  insomnio periodos cortos de Depresion °;::::°:vey
higado no metaboliza adecuadamente. hipartmsomria aténcion ":;ﬂb:gz:d
1Si
®  Epidemiologia en México: Esta vinculada a cirrosis alcohélica e e | Comprnmmianto | Adterexis svidente
. . . ¥ " 2 inapropiado
Yy EHGNA, con una incidencia creciente de complicaciones de Desoriontado on , Clonus, rigidoz,
. 5 . = 5 tismpo y espacio, Pn«::am nistagmos,
cirrosis. Estudios sugieren una prevalencia de EH, aunque scdbt *’“;'"s"“
Midriasis
datos especificos son limitados, destacando la necesidad de X X | ovicions

investigaciones mds amplias para evaluar su carga nacional.
Etiologia
®  Agente etioldgico principal: La EH se desencadena por la incapacidad del higado para metabolizar sustancias
neurotéxicas intestinales, siendo el amoniaco (NH3) el principal factor, aunque también intervienen manganeso,
mercaptanos, neurotransmisores falsos y benzodiazepinas endégenas.
@ Factores predisponentes:
O  Hewmorragia gastrointestinal: Aumenta la carga de nitrégeno intestinal.
Infecciones: Elevan el catabolismo proteico y la produccién de amoniaco.
Estreiimiento: Favorece la absorcion de toxinas.
Deshidratacién y desequilibrios electroliticos: Alteran la depuracion y funcion cerebral.

Sobrecarga proteica: Incrementa la produccion de amoniaco.

o o © 9O O

Medicamentos: Sedantes, diuréticos (hipopotasemia, alcalosis) y farmacos que afectan el metabolismo del
amoniaco.
O  Derivacion portosistémica: Permite el paso directo de sangre sin depuracion hepitica.
O  Procedimientos invasivos: Como paracentesis sin reposicion de albdmina.
®  Clasificacion:
O  Por causa:
= Tipo A: Insuficiencia hepdtica aguda (ej. hepatitis fulminante).
®  Tipo B: Derivacion portosistémica sin dairo hepdtico significativo.
= Tipo C: Civrosis (la mas comin).
O  Por gravedad (West Haven):
" Grado O (Minima): Alteraciones sutiles detectables solo con pruebas.
= Grado | (Leve): Cambios en comportamiento, sueiro, ivritabilidad.
= Grado Il (Moderada): Letargia, desorientacion, asterixis.
= Grado Wi (Grave): Somnolencia, confusion, respuesta a estimulos.
= Grado IV (Coma): Sin respuesta.
O Por curso temporal: Episédica (aguda por precipitantes), persistente (cronica), recurvente (vepeticion).
Fisiopatologia
®  Mecanismos clave:
O Aumento del amoniaco cerebral: Producido por bacterias intestinales, no detoxificado por el higado,
atraviesa la barrera hematoencefilica, se convierte en glutamina en astrocitos, causando estrés osmético,

disfuncién mitocondrial y liberacién de especies reactivas de oxigeno.
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o
enddgenas, afectando receptores GABA-A, y desequilibrios en sistemas dopaminérgico, serotoninérgico y
novadrenérgico.

O Inflamacién sistémica y cerebral: Citocinas proinflamatorias cruzan la barrera hematoencefdlica,
amplificando dairo neuronal, influida por traslocacién bacteriana.

O  Estrés oxidativo: Toxinas y disfuncién mitocondrial generan especies reactivas, daiiando proteinas, lipidos y
ADN.

o

Progresién patolégica: Comienza con disfuncién astrocitica, progresa a edema cerebral y gliosis, y en casos

avanzados, pérdida neuronal.

Manifestaciones Clinicas

El espectro de las manifestaciones clinicas de la EH es amplio y varia segin la gravedad y el tipo de encefalopatia.
Grado de EH

Estado Menta(r #&nc(ém Intelectual

(West Haven)

O (Minima)

. Norwmal ' Normal en examen '
| estandar, alteraciones en

pruebas neuropsicolégicas |

1 (Leve)

1l (Moderada)  Letargia,

somnolencia, lentas
desorientacion
temporal
il (Grave)y | Sowwolencia, | No cooperador para el
estupor, confusion | examen
marcada i
v (Coma) No respuesta a No evaluable !

Euforia o ansiedad, | Lentitud en el
- irritabilidad, pensamiento, dificultad

| atencion disminuida |

para concentrarse

Obnubilacion, respuestas

estimulos dolorosos

e Nemotecnia HEPATIC: Hemorvagia, electrolitos, proteina, alcalosis, toxicos, infeccién, constipacion.

Diagndstico

O  Clinica: Signos como asterixis, cambios mentales.
O  Awmoniaco sérico: Elevado, pero correlacion limitada con gravedad.
O Exclusion: Encefalopatias metabdlicas, infecciones, hemorragias.
e Gold estdndar: Combinacion de criterios West Haven y pruebas neuropsicolégicas para EH minima.
Tratamiento
O Corregir precipitantes (hemorragia, infeccion, deshidratacion).
O  Dietético: Proteina 1-1.5 g/kg/dia, fibra soluble, restriccion temporal en agudos.
e  Farmacos:
O Lactulosa: 30-45 wml 3-4 veces/dia, ajustada a 2-3 deposiciones blandas; enema en coma.
O  Lactitol: 20-30 g/dia, similar a lactulosa.

Base clinica: Alteraciones neuropsiquidtricas en contexto hepatico, excluyendo otras causas.

Pruebas esenciales:

Alteraciones en neurotransmision: Incremento de GABA (inhibitorio) por amoniaco y benzodiazepinas

Manganeso: Acumulacion en ganglios basales en derivaciones crénicas, causando sintomas’ parkinsonianos.

(inversion)

- Comportamiento inapropiado

lrritabilidad, agitacion ‘,

Comportamiento/ Personalidad Examen

Neurolégico

Sutiles cambios en el estado de Normal

animo o concentracion |
Cambios en el ritmo del sueio | Temblor leve,
| asterixis ocasional

| Asterixis

| evidente,
| disartria

Asterixis grosera,
hiperreflexia,
clonus

No evaluable 5 Avveflexia o

| hiperreflexia,

| rigidez,

j opistétonos
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Epoc
1. Definicion: La enfermedad pulmonar
obstructiva crénica (EPOC) es una patologia ; Vias respiratorias sanas?®
respiratoria crénica, prevenible y tratable, \ - Musculatura lisa B;g::‘:;o
caracterizada por una limitacion persistente del Q%\
flujo aéreo que no es completamente reversible. QQ@G\ B
Esta obstruccion se asocia con una respuesta o
inflamatoria andmala de los pulmones a
particulas o gases nocivos, principalmente el ; EPOC?
humo del tabaco, y se manifiesta clinicamente ‘ 'nﬂama%igr{;ﬁfzriiﬂ:ms'dad
por sintomas como disnea, tos cronica y e "ff(b
produccion de esputo. La EPOC abarca fenotipos fhw\: Ruptra de s
como el enfisema y la bronquitis créonica, y su G ok

progresion puede ser exacerbada por episodios
agudos que incrementan la morbilidad y wmortalidad.
Epidemiologia global y especifica de México: A nivel global, [a EPOC afecta a mds de 380 millones de personas,
posiciondndose como la tercera causa de muerte mundial, con una prevalencia estimada del 12% en adultos
mayores de 40 aros. La incidencia varia segin regiones, pero se reporta en tormo a 12.8 por 1,000 en
fumadores y 3.9 por 1,000 en no fumadores, con mayor impacto en hombres (14.4 por 1,000) que en
mujeres (6.2 por 1,000). Las tasas de wmortalidad ajustadas han disminuido en la iltima década, pero el
infradiagnéstico sigue siendo un desafio, afectando a mds del 70% de los casos en etapas tempranas.
En México, la prevalencia de la EPOC se estima en un 10% de la poblacion adulta, aunque estudios como el
PLATINO (realizado en América Latina) indican un subdiagndstico significativo, con menos del 10% de los casos
estimados identificados en centros de atencion primaria. La incidencia estd influenciada por la alta exposicion
al humo de tabaco y a la contaminacién por biomasa, especialmente en dreas rurales. En 2015, un centro de
salud mexicano reportd que de 6,693 pacientes mayores de 40 airos atendidos, se esperaban 522 casos de
EPOC, pero solo se diagnosticaron menos del 10%, reflejando una brecha en la deteccién y mangjo. Factores
como el tabaquismo (prevalente en el 21% de los pacientes hospitalizados por exacerbaciones) y la exposicion a
biomasa contribuyen a esta carga.
2. Agente etiolégico y factores predisponentes: El principal agente etioldgico de la EPOC es la exposicién crénica
a particulas o gases nocivos, siendo el tabaquismo la causa mds significativa, presente en al menos el 50% de los
casos. Otros factores incluyen:

e Humo de biomasa: Especialmente en regiones de bajos recursos, como dreas rurales de México.

e Contaminaciéon ambiental: Exposicion a particulas finas (PM2.5) y gases industriales.

e Factores genéticos: La deficiencia de alfa-1 antitripsina (AATD) es un factor genético bien

documentado, aunque menos comin (1-2% de los casos).
e Infecciones respiratorias recurventes: Especialmente en la infancia, contribuyen al desarvollo de
inflamacion cronica.
e Factores ocupacionales: Exposicién a polvo, productos quimicos y vapores en industrias como la mineria

o la construccién.
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Factores predisponentes incluyen el tabaquismo pasivo, la edad avanzada (>45 aiios), el sexo masculino (aunque
[a brecha de género se reduce), y comorbilidades como diabetes o hipertension, que aumentan el riesgo
cardiovascular en pacientes con EPOC.

Clasificacion segun criterios clinicos y fisiopatolégicos

Por fenotipos clinicos:
o Enfisema: Destruccion del parénquima pulmonar, con pérdida de elasticidad y atrapamiento
aéreo.
o Bronquitis cronica: Inflamacion de las vias respivatorias con hipersecrecion de moco.
o Fenotipo mixto EPOC-asma (ACO): Caracteristicas de obstruccion irveversible y reactividad
bronquial.
Por gravedad (GOLD 2024): Basada en el volumen espiratorio forzado en el primer sequndo (FEVL):
o Leve (GOLD 1): FEV1 280% del predicho.
o Moderada (GOLD 2): 50% < FEV1 <80%.
o Grave (GOLD 3): 30% < FEV1 <50%.
o Muy grave (GOLD 4): FEV1 <30%.

Por exacerbaciones: Pacientes con 22 exacerbaciones al airo se clasifican como de alto riesgo.

3. Mecanismos fisiopatoligicos responsables del dairo: La EPOC se caracteriza por una respuesta inflamatoria
crénica anémala en las vias respiratorias y el parénquima pulmonar, desencadenada por la exposicion a

particulas nocivas. Los mecanismos incluyen:

Inflamacion persistente: Mediadores como IL-8, TNF-& e IL-17, producidos por macréfagos y
neutrdfilos, perpetian la inflamacion.

Estrés oxidativo: Desequilibrio entre oxidantes y antioxidantes, con sobreexpresion de especies reactivas
de oxigeno que dairan el epitelio pulmonar.

Desbalance proteasa/antiproteasa: Aumento de metaloproteinasa-a (MMPQ) y disminucion de
inhibidores como alfa-1 antitripsina, causando destruccion alveolar (enfisema).

Remodelado de vias respiratorias: Hiperplasia de glandulas mucosas y fibrosis peribronquial, que
estrechan las vias y aumentan la resistencia al flujo aéreo.

Disfuncion inmune: Disminucion de células T reguladoras (Treg) y expresion reducida de FOXP3, lo que

agrava la inflamacion autoinmune.

Modificaciones patoldgicas y su progresion
Inicialmente, la exposicion a irritantes induce inflamacion aguda en el epitelio respiratorio, con reclutamiento

de macréfagos y linfocitos. Con el tiempo, la inflamacion cronica lleva a:

Enfisema: Destruccion de septos alveolares, reduciendo la superficie de intercambio gaseoso.
Bronquitis cronica: Hipersecrecion mucosa y obstruccion de pequeiras vias respiratorias.
Progresion: La obstruccion progresiva del flujo aéreo, exacerbada por infecciones o contaminantes, lleva

a hipoxemia, hipercapnia y, en etapas tardias, insuficiencia respiratoria y cor pulmonale.

4. Manifestaciones Clinicas

Etapa inicial (GOLD 1): Sintomas leves o ausentes; tos ocasional y disnea leve al esfuerzo.
Etapa moderada (GOLD 2): Disnea progresiva al ejercicio, tos cronica con esputo y fatiga.
Etapa grave (GOLD 3): Disnea severa (incluso en reposo), exacerbaciones frecuentes, limitacion
significativa en actividades diarias.

»
..IIIIIIIIIII.IIIIIIIIIII'IIIlllllllll.lll.llllllllllIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIII‘

*



:IIIIIII.IIIllll-.ﬂlllIlll..lllllllllllll-l. LERE RS RERRERRE] EREESE»

]

¥ Luis Josué Méndez Velasco . = £ / .
CEEEEREEERERAERREEEEEEREEEsnennesniereeannn? .l-llllllllllllIlllllllll.
La neumonia adquirida en la comunidad (NAC) se define como una infeccién aguda del parénquima pulmonar que ocurre en pacientes no hospitalizados o
degimandm imsmpomnmmHi8 Rowom de Sngy e mInrD 3P e B imoN e I memnm miam immo omp i caosicm (i s J t b My IS Gl B0 M NS B M BB OR OB R [g s
d’na infeccién pulmonar que se desarrolla después de 48 horas de ingreso hospitalario, y la neumonia asociada a ventilacién mecanica (NAVM) es un subgrupo"
®cle NIH que ocurre en pacientes con via aérea artificial. Ambas condiciones son causas significativas de morb:hdad y mortalidad a nivel global, con ohfevencm\!
-mnrcadas en etiologia, manejo y pronéstico.

lEpio(emiologio\
n

®A nivel global, la NAC es una de las principales causas de hospitalizacién y mortalidad por enfermedades infecciosas, con una incidencia estimada de 1.6 a 16 ®
:casos por 1,000 habitantes por afio, dependiendo de la region y la poblacién estudiada. En México, la NAC representa und carga significativa, con una :
mincidencia reportada de aproximadamente 162 casos por 100,000 habitantes, lo que equivale @ unds 53,000 hospitalizaciones anuales y un costo estimado de 118

'rmHor\es de euros. La mortalidad por NAC varia entre 5-15% en pacientes hospitalizados, aumentando en casos graves que requieren ingreso en unidades de u
.cuuo(ao(os intensivos (UCH). ™
= -

la NIH tiene una incidencia de 4 a 7 casos por 1,000 altas hospitalarias, siendo la sequnda infeccién nosocomial méas coman y la principal causa de muerte po’
-mFeccwnes hospntalavms, con una mortalidad cruda que oscila entre 30-50%, alcanzando hasta 70% en casos asociados a microorganismos multirresistentes.
BEn México, los datos especificos sobre NiH son limitados, pero estudios locales sugieren una prevalencia significativa en UCI, especialmente en pacientes con
-NAVM donde representa mas del 80% de ldas neumonias adquiridas en estas unidades.

IZ. Etiologia
»

:Agentes etiolégicos

B 4 NAC es causada Principnlmente por bacterias, virus 4. en menor medida, lr\or\gos. Los patégenos mas frecuentes inclugen:

®  Streptococcus pneumoniae: Predomina en todas las edades, con una incidencia de hasta 41.6% en casos graves.
° Bacterias atipicas: Mycoplasma preumoniae, Chlamydia pneumoniae y Legionella pneumophila.
L] Virus: Influenza, virus sincitial respira‘torio (VSR), SARS-CoV-2 y rinovirus,

° Otros: Haemophilus influenzae, Staphylococcus aureus (incluyendo cepas resistentes a meticilina -SAMR-) Y enterobacterias como Klebsiella
pneumonide.

nla NiH y NAVM, los agentes etiolégicos son predominantemente bacterias nosocomiales, con alta prevalencia de microorganismos multirresistentes (MDR):

L Bacilos gramnegativos: Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter baumannii, klebsiella preumonide.
®  staphylococeus aureus: incluyendo SAMR.

®  Otros: Enterobacter spp., Escherichia coli.

ERRENEERENNSNNENEENENNN

lFac'tores Predisponen‘tes

d’am la NAC, los factores de riesgo incluyen edad avanzada (>65 afios), comorbilidades (EPOC, diabetes, insuficiencia cardiaca), tabaquismo, alcoholismo Y
.exloosucmn a patégenos comunitarios. En la NIH, los factores incluyen hospitalizacién prolongada, ventilacién mecanica, inmunosupresién, uso previo de
mantibisticos y procedimientos invasivos. La NAVM esta particularmente asociada con intubacién endotraqueal y colonizacién om{"o\nngea por microorganismo
:nosocomiales.

. .-
aClasificacion

:La NAC se clasifica segan la gravedad (leve, moderada, grave) y el lugar de manejo (ambulatorio, hospitalizacion 9er\eml, UCI). La NiH se divide en:

® Temprana: Ocurre en los primeros 4-7 dias de hospitalizacion, asociada a patégenos comunitarios.
®  Tardia: Después de 7 dias, con mayor probabilidad de MDR.

® NAVM: Asociada a ventilacién mecdnica, con alta incidencia de bacilos gramnegativos.

la.lllllll.

. Fisiopatologia

ecanismos fisiopatolégicos
" P 9

®la NAC comienza con la colonizacién de la orofaringe por patégenos, sequida de microaspiracién hacia las vias respiratorias inferiores. Esto desencadena una .

wrespuesta inflamatoria local que lleva a la acumulacién de exudado en los alvéolos, causando consolidacién pulmonar. La inflamacién sistémica puede provocanm

Blicbre, leucocitosis 4, en casos graves, sepsis o insuficiencia respiratoria dguda. .
[} L]
= L]
mEn la NIH, la microaspirdcion repetida de microorganismos colonizantes de la orofaringe o el tubo endotraqueal es la via principal. La respuesta inmune del =
q\uespeol a menudo comprometida por comorbilidades o procedimientos invasivos, permite la proliferacién bacteriana. En la NAVM, la ventilacién mecanica :
-faclh‘ta la entrada de patégenos al parénquima pulmonar, exacerbada por la formacién de bmpehculas en el tubo endotraqueal. -
[} =
| L
® R 4
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