At ASde

Enfermedades
Respiratonas




Para las bacterias
multidrogorresistentes, Fosfocil.
es la mejor opcion...

Nifios con mas de
40 kg y adultos

administrado cada
B6u8hrs

cada o nre
50 mg/kg/dia
administrado cada
6uBhrs

50 mg/kg/dia

' Intramuscular ‘

la2gcadabu8hrs
50 a 100 mg/kg/dia
administrado cada
GuBhrs

500mgailg
cadabu8hrs
100 a 150 mg/kg/dia
administrado cada
6uBhrs

Una presentacion
para cada uno de sus
pacientes

Intravenosa

ladgcadabuBhrs
100 a 200 mg/kg/dia
administrado cada
GuBhrsoen
venoclisis por goteo
continuo

500mga2g
cadabu8hrs
100 a 300 mg/kg/dia
administrado cada
6u8hrsoen
venoclisis por goteo
continuo

25 af
£odymi

125 a 250 mg

125 a 500 mg

cada 6 hrs cadaBu8hrs cadabu8hrs
Prematuros y nifios 100 mg/kg/dia 100 a 200 mg/kg/dia 100 a 400 mg/kg/dia
con peso inferior administrado cada administrado cada administrado cada
a20kg 6uBhrs 6uBhrs BuBhrsoen
venoclisis por goteo
continuo

Mas de 40 aios de experiencia en México.



Indice

Generalidades del sistema respiratorio 2
Caja toracica 4
Musculos respiratorios 5
Vias aéreas superiores 6
Vias aéreas inferiores 8
Circulacion pulmonar 10
Intercambio gaseoso 11
Volumen y capacidades pulmonares 12
Otitis media aguda 13
Rinitis alérgica 14
Sinusitis 16
Influenza 17
Faringoamigdalitis 18
Epiglotitis 19
Crup 20
Bronquitis aguda 21
Neumonia 22
Bronquiolitis 24
Asma 26
Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica (EPOC) 28
Tuberculosis pulmonar 30
Bibliografia 32

Dimegan-D Senovital Bredelin.  Fosfocil.



Generalidades del sistema respiratorio

El aparato respiratorio es un conjunto anatomico y funcional en el que participan las vias aéreas
superiores e inferiores, el sistema nervioso central, los musculos respiratorios y la caja toracica. Su
funcion principal es el intercambio gaseoso para proporcionar oxigeno a los tejidos y eliminar el dio-
xido de carbono, pero también contribuye a la fonacion, el mantenimiento del equilibrio acido-base
y a la defensa frente a agentes nocivos del ambiente.!
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Las estructuras anatomicas que conforman el aparato respiratorio y lo dividen en via aérea superior
e inferior, son:

 Via aérea superior: nariz, fosas nasales, cavidad oral y faringe.
« Via aérea inferior: laringe, traquea, bronquios y arbol bronquial.

Funcionalmente se incluyen la caja toracica y el diafragma, que son estructuras accesorias, primor-
diales en la adecuada mecanica ventilatoria.?
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Caja toracica

Inspiracion

Esternon Pulmon

Espacio intercostal
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Diafragma

Costillas flotantes (contrayéndose)

Cartilago costal

Diafragma
(en relajacion)

Espiracion

La caja toracica esta conformada por los arcos costales, se delimita por el esternon en el plano ante-
rior, la columna toracica en el plano posterior y el diafragma en el plano inferior. Su funcion es con-
tener y proteger a los pulmones, corazén, eséfago y a los grandes vasos.!

El ciclo respiratorio basal consta de dos fases; la inspiracion y la espiracion, que se distinguen gracias
a la expansion y retraccion de la caja toracica mediante contraccion muscular. Se describe a la ins-
piracion como la fase activa del ciclo respiratorio, en la que se produce la entrada de aire del medio
externo al interior de los pulmones, y a la espiracion como fase pasiva donde ocurre la expulsion de
dioxido de carbono, de manera predominante.!

4 Bredelin.




Musculos respiratorios

Para que se lleven a cabo las dos fases del ciclo respiratorio es necesario que las dimensiones de la
caja toracica se modifiquen por accion de la musculatura respiratoria, para tal fin se describen mus-
culos que contribuyen a la inspiracion y otro grupo que permite la espiracion.?

» Musculos inspiratorios: el principal es el diafragma, responsable del 75-80% del movimiento ins-
piratorio. Al contraerse, se deprime y permite el descenso de la caja toracica, incrementando el eje
longitudinal de la caja toracica y con esto una mayor superficie para la expansion pulmonar. También
se ha observado contribucién por parte de los musculos intercostales externos.!

Inspiracion

Escalenos . .
Esternocleidomastoideo

Serrato anterior

af ¥ s Intercostales
. internos

Intercostales
externos

Diafragma Recto del abdomen

Oblicuo externo

Oblicuo interno

Espiracion

» Musculos espiratorios: en condiciones normales la espiracion es un proceso pasivo que se lleva a
cabo solamente por relajacion de la musculatura inspiratoria y la recuperacion elastica de los pulmo-
nes previamente distendidos en la inspiracion.

» Musculos accesorios de la inspiracion: escaleno, esternocleidomastoideo, extensores de la columna
vertebral, pectorales y serratos mayores.!

» Musculos accesorios de la espiracion: musculos de la pared abdominal e intercostales internos.
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Vias aéreas superiores

Nasofaringe . Orofaringe . Laringofaringe

Seno frontal

Hueso nasal

Seno esfenoidal

Fosa nasal

Cornete superior

Cornete medio

Orificios nasales
Cornete inferior

Traquea

La funcion principal de la via aérea superior es evitar la entrada de sustancias extrarias en el arbol
traqueobronquial, sin dejar de lado las funciones de fonacion y olfaccion. La nariz se encarga de
filtrar, humidificar y calentar el aire inspirado gracias a las estructuras que la conforman; para descri-
bir las funciones de ésta se dividira en dos secciones de importancia: fosa nasal anterior y via nasal
principal. Dentro de la fosa nasal anterior se encuentra la primera linea de defensa para el arbol tra-
queobronquial, las vibrisas. Mientras que la via nasal principal se extiende desde los cornetes hasta
culminar el tabique nasal.!




Los cornetes nasales son tres protuberancias dseas situadas en las paredes laterales de la cavidad
nasal; poseen una gran superficie mucosa y una seccion transversal amplia, lo que favorece el calen-
tamiento y la humidificacion del aire inspirado. Por debajo de los cornetes superior y medio estan los
orificios que comunican con los senos paranasales, cavidades huecas de los huesos del craneo. Los
senos paranasales incluyen los senos maxilares, frontales, etmoidales y esfenoidales; su funcion es
proporcionar moco a la cavidad nasal y actuar de camara de resonancia en la produccion de soni-
dos.!

La faringe se divide funcionalmente en nasofaringe, orofaringe y laringofaringe, la primera seccion
de la faringe cobra especial importancia por su ubicacion y conexion con el oido medio a través de
la trompa de eustaquio.!
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Cornete superior
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Cornete medio
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Labio superior

Cavidad oral
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Vias aereas inferiores

Esofago

Musculo traqueal

Epitelio respiratorio

Cartilago traqueal

La tarea mas importante en todas
las vias respiratorias es mantenerlas
abiertas y permitir el paso sin inte-
rrupciones hasta lograr ventilar el
mayor porcentaje de alvéolos. Por
tal motivo, la traquea consta de una
estructura con multiples anillos car-
tilaginosos, en forma de herradura,
que evitan su colapso.!
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— Bronquios

Cartilago

Bronquiolos

I
Conductos y sacos alveolares

A nivel bronquial persisten las placas curvas de cartilago,
de menor extension, pero con la capacidad suficiente
para que estas no se colapsen y a su vez permitan movi-
miento suficiente para que los pulmones se expandan
y se contraigan. Estas placas se hacen cada vez menos
extensas en las ultimas generaciones de bronquios y han
desaparecido en los bronquiolos, que habitualmente tie-
nen diametros inferiores a 1,5 mm.!

Arteria pulmonar

Bronquiolo

Vena pulmonar

Poros de Kohn

Lecho capilar

Saco alveolar
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Circulacion pulmonar

El pulmon tiene dos circulaciones:

» Circulacion de bajo flujo y alta presion: aporta sangre arterial sistémica a la traquea, el arbol bron-
quial incluidos los bronquiolos terminales, los tejidos de sostén del pulmon y las capas exteriores
(adventicias) de las arterias y venas pulmonares. Las arterias bronquiales, que son ramas de la aorta
toracica, irrigan la mayoria de esta sangre arterial sistémica a una presion solo ligeramente inferior a
la adrtica.!

« Circulacion de alto flujo y baja presion: suministra la sangre venosa de todas las partes del orga-
nismo a los capilares alveolares en los que se afiade el oxigeno y se extrae el dioxido de carbono.
Posteriormente se devuelve la sangre a la auricula izquierda mediante las venas pulmonares, para su
bombeo por el ventriculo izquierdo a través de la circulacion sistémica.?

Traquea

Aorta

Vena cava superior Tronco pulmonar

Arteria pulmonar
izquierda

Arteria pulmonar

derecha
Valvula semilunar

pulmonar

Valvula mitral

Venas pulmonares

Miocardio

Auricula derecha

Cuerdas tendinosas

Ventriculo izquierdo
Valvula tricuspide

Ventriculo derecho

Tabique interventricular
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Alvéolo
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(lleva sangre
oxigenada)
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Lecho capilar

Intercambio gaseoso

Una vez que los alvéolos se hayan ventilado,
la siguiente fase del proceso respiratorio es la
difusion del oxigeno hacia la sangre pulmonar
y la difusion del dioxido de carbono en sen-
tido opuesto. A pesar del numero de capas y
el grosor total de la membrana respiratoria, se
estima que ésta es de aproximadamente de 0,2
a 0,6um, excepto donde existen nucleos celu-
lares.!

A partir de estudios histologicos se ha estimado
que el area de superficie total de la membrana
respiratoria es de aproximadamente 70 m?2,
lo que explica la rapidez del intercambio res-
piratorio de oxigeno y dioxido de carbono. El
diametro medio de los capilares pulmonares
es de aproximadamente 5 um, lo que significa
que los eritrocitos se deben comprimir a tra-
vés de ellos, de modo que no es necesario que
el oxigeno y el dioxido de carbono atraviesen
cantidades significativas de plasma cuando
difunden entre el alvéolo y el eritrocito. Esto
también aumenta la rapidez de la difusion.!

Arteriola pulmonar
(lleva sangre desoxigenada)

Alvéolos

Bronquiolos




Volumen y capacidades pulmonares

La ventilacion pulmonar puede
estudiarse registrando el movi-
miento del volumen del aire que
entra y sale de los pulmones,
mediante un meétodo denomi-
nado espirometria. La siguiente
imagen ilustra un espirograma
que indica los cambios de volu-
men pulmonar en diferentes
condiciones de respiracion (nor-
mal, inspiracion y espiracion
maxima). El aire de los pulmo-
nes se ha subdividido en cuatro
volumenes y cuatro capacida-
des, con el objetivo de ilustrar
el volumen maximo y minimo
de aire que se encontrara den-
tro del pulmoén y por supuesto,
valorar la capacidad de expan-
sion del mismo.!

Inspiracion maxima posible
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Otitis media aguda

La otitis media aguda (OMA) es un proceso inflamatorio del recubrimiento mucoperiostico del oido
medio. Se ha documentado que la OMA se presenta con mayor frecuencia en ninos menores de 2
arios de edad a causa de las condiciones anatomicas de la trompa de Eustaquio y por inmadurez
del sistema inmune. Su etiologia se relaciona con multiples factores que alteran la funcion de la
trompa de Eustaquio, dentro de los que se incluyen: infecciones de vias aéreas superiores, con lo
que los microorganismos colonizan la trompa de Eustaquio y posteriormente oido medio; alergia y
barotrauma, situaciones que estimulan la mucosa del oido medio y las células inflamatorias para la
liberacion de interleucinas pro-inflamatorias. Las bacterias mayormente implicadas son: Streptococ-
cus pneumoniae, Haemophilus influenzae y Moraxella catarrhalis. En menor parte se implica el Virus

sincicial respiratorio, parainfluenza e influenza.* 23

Cadena
osicular

Oido normal

) Conductos semicirculares

___— Nervio auditivo

Membrana Coclea

timpanica

Trompa de
Eustaquio

Cadena
osicular

Secrecion purulenta Conduct reul
en oido medio ) onductos semicirculares

Nervio auditivo

Coclea

Trompa de
Eustaquio

de membrana timpanica

Membrana timpanica
abombada

Todo lo anterior se ve reflejado como vasodilatacion, exudado e infiltracion leucocitaria, provocando
aumento de la presion retro timpanica, hiperemia del timpano y otalgia. Si este proceso persiste
puede ocurrir una perforacion timpanica por la que se exterioriza exudado dando origen a la oto-

rreal 23
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Rinitis alergica

Virus

Deposito en el
epitelio nasal

Cavidad nasal

Narinas

Cornete superior Cornete medio

La rinitis alérgica es una enfermedad inflamatoria cronica que afecta la mucosa nasal, mediada por
anticuerpos IgE alérgeno-especificos. Sus principales sintomas son rinorrea, obstruccion nasal, pru-
rito nasal y estornudos en salva; en su mayoria estos pacientes también cursan con sintomas con-
juntivales y asma.t
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La fisiopatologia se atribuye a una reaccion
de hipersensibilidad tipo 1, mediada por IgE,
desencadenada por un antigeno inhalado,
requiriendo una sensibilizacion inicial, de la

Cilios Moco Alérgeno .. , , e
cual se originaran células B especificas para
@ el antigeno y sintesis de IgE. La subsecuente
‘ - . < exposicion al mismo alérgeno y su union con
4 G moléculas de IgE en mastocitos desencadenan
% Ry su degranulacion y liberacion de mediadores
s preformados como histamina, y la sintesis de
N o “' novo de otros mediadores. Esta respuesta se
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¢ 0 s gica y ocurre 10 a 30 minutos después de la
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ik L\' " r “h %ol /g | | sustancias de degranulacion provocan vaso-
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. 8 - duce en exudacion acuosa de conjuntivas,
L 4 mucosa nasal y vias respiratorias superiores,
b estornudos y tos.23
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Sinusitis

Seno inflamado

Seno frontal

Seno esfenoidal

Seno etmoidal

— Sinusitis

Seno maxilar

Acumulacion
de moco

La sinusitis es definida como la inflamacion de la mucosa de la nariz y los senos paranasales, por
lo que los especialistas prefieren el término rinosinusitis, la cual se caracteriza por la presencia de
rinorrea purulenta, obstruccion nasal y dolor facial, asi como fiebre, tos, fatiga, hiposmia o anosmia,
dolor dental maxilar y plenitud otica. De acuerdo a su etiologia puede ser infecciosa, alérgica o mixta
y por su duracion puede ser aguda con menos de 4 semanas, subaguda con 4 a 12 semanas y cronica
aquella con mas de 12 semanas.* 2
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Influenza

Neuraminidasa

RNA

Cépside (capa de proteina)

Hemaglutinina

Membrana lipidica

Virus de la influenza

La gripe es causada por el virus de la influenza (del cual existen 3 tipos: A, By C), siendo una de las
infecciones del tracto respiratorio mas contagiosas. El cuadro clinico de la influenza puede variar,
observandose desde un cuadro febril agudo leve hasta una infeccion pulmonar y, en ocasiones, aso-
ciarse a complicaciones graves.

Estos virus tienen una alta capacidad para sufrir variaciones antigénicas, 1o que les otorga una espe-
cial trascendencia desde el punto de vista epidemiologico. Las variaciones menores que ocurren en
el virus suponen la aparicion de una cepa variante frente a la que la poblacion solo tiene inmunidad
parcial, dando paso a epidemias anuales. Las variaciones mayores solo ocurren en el subtipo A y
suponen un cambio completo en la dotacidon antigénica que dan lugar a las pandemias.??
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Faringoamigdalitis

Se define a la faringoamigdalitis aguda (FA) como un proceso inflamatorio de la mucosa faringoamig-
dalina, habitualmente de origen infeccioso (viral o bacteriano). Un 90% de los casos en los adultos es
de etiologia viral y los sintomas caracteristicos son: odinofagia, coriza, conjuntivitis y ulceras farin-
geas, en el caso bacteriano suele agregarse fiebre, adenopatia cervical anterior, exudado purulento y
ausencia de tos.*2

Dentro de la etiologia bacteriana resulta importante investigar la presencia de estreptococo beta
hemolitico del grupo A como causante del cuadro, con el fin de evitar las complicaciones no supu-
rativas que se han reportado en algunos pacientes, de las que podemos destacar: fiebre reumatica,
glomerulonefritis aguda y corea de Sydenham. Dentro de las complicaciones supurativas locales por
extension se deben considerar: absceso periamigdalino, absceso retrofaringeo, adenitis purulenta,
mastoiditis, sinusitis y otitis media.l?

Faringoamigdalitis
Bacteriana

Faringoamigdalitis
Viral

Puntilleo
hemorragico

Dimegan-D



La epiglotitis aguda es un pro-
ceso inflamatorio que involucra
epiglotis y estructuras adya-
centes; superficie lingual poste-
rior, tejidos blandos contiguos y
pliegues aritenoepigloticos. Se
considera como una infeccion
grave de la via supraglotica que
amenaza la vida, por lo que se
considera una urgencia medica,
secundaria a la obstruccion de la
via aérea que genera.

El agente etiologico mas fre-
cuente es H. influenzae tipo b
y afecta principalmente a nifios
menores de cinco anos. Se sos-
pechara de epiglotitis aguda si
se presentan los siguientes datos
clinicos: fiebre, dolor faringeo
intenso, voz apagada o ausente,
estridor y disfagia. Las clasicas
4D son: sialorrea (Droling), disfa-
gia, disfonia y disnea o dificultad
respiratoria.t

Epiglotitis

Epiglotis sana
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Paladar blando

Faringe
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Lengua
Esofago
Epiglotis
Traquea
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Laringe normal

Epiglotis

— Reservorio

Canula

Cuerdas
vocales

Traquea

Cuerdas vocales inflamadas

El Crup es una de las causas mas frecuentes de
obstruccion de la via aérea superior en la infancia,
con una incidencia de 3-6% en nifitos menores de
6 anos. La importancia radica en la presencia de
un edema subglotico que causa compromiso de
la via aérea, dificultad respiratoria, y otros datos
clinicos caracteristicos del cuadro: tos perruna o
metalica, afonia y estridor inspiratorio.t 2

Los gérmenes causales suelen ser virus parain-
fluenza tipos 1 (75 %), 2 y 3, virus respiratorio sin-
cicial (VRS), virus influenza A y B, y adenovirus.
La frecuencia de CRUP viral a temprana edad se
explica en parte por razones anatomicas, ya que
el diametro de la via aérea en los niflos es mucho
mas pequeno que en los adultos, originando que
ante un minimo grado de inflamacion la obstruc-
cion al flujo aéreo sea mayor.>2
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Bronquitis aguda

Inflamacion

Bronquio sano Bronquio inflamado

La bronquitis es la inflamacion de la traquea, bronquios y bronquiolos, clinicamente cursa con tos,
con o sin esputo, de por 1o menos 3 semanas de evolucion. Los agentes infecciosos causantes de
bronquitis aguda en un 90% de los casos se atribuyen a virus y menos del 10% se considera de causa
bacteriana. El diagnostico de esta enfermedad es clinico, sin embargo, resulta necesario descartar en
todos los casos la presencia de neumonia, considerando los siguientes criterios: frecuencia cardiaca
mayor a 100/min, frecuencia respiratoria mayor a 24/min, temperatura mayor a 382 C y semiologia
compatible de condensacion pulmonar en la exploracion de torax, en estos casos es nesesaria la
toma de estudios radiograficos.* 2
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Neumonia

Alvéolos sanos

Inflamacioén del tejido pulmonar
con engrosamiento de la pared
alveolar

Acumulacién de liquido

La neumonia es un proceso inflamatorio agudo del parénquima pulmonar de origen infeccioso,
donde los microorganismos pueden llegar al pulmon mediante varias vias: micro aspiracion de
secreciones orofaringeas (via mas frecuente), inhalacion de aerosoles contaminados y via hemato-
gena o por contiguidad. Coincide con la alteracion del mecanismo de defensa a nivel respiratorio y
con la llegada excesiva de microorganismos que sobrepasen la capacidad normal de aclaramiento
de los mismos. El Streptococcus pneumoniae es considerado el agente mas frecuentemente aislado
en casos de neumonia adquirida en la comunidad (NAC) en la poblacion general (31-39%), seguido
de Haemophillus influenzae (1.5-14%) y Staphilococcus aureus (0.8-8.7%).% 3
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El abordaje diagnodstico de neumonia es de primera instancia clinico, complementado con estudios
de laboratorio e imagen. Clasicamente se ha diferenciado entre neumonia adquirida en la comuni-
dad (NAC) tipica y atipica. La NAC tipica es ejemplificada por la neumonia neumocadcica, el cuadro
clinico es de inicio brusco, con fiebre alta, dolor pleuritico, tos con expectoraciones purulentas, gra-
dos variables de dificultad respiratoria y datos radiologicos de consolidacion pulmonar. Mientras que
la neumonia atipica inicia de manera insidiosa, con fiebre de bajo grado, tos escasamente productiva,
e infiltrados no segmentarios e intersticiales; de los microorganismos atipicos se puede mencionar a
L. pneumophila, M. pneumoniae y C. burnetti.> 2

Radiografia de paciente con Neumonia
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Bronquiolitis

Bronquio edematizado con
acumulacion de moco

La bronquiolitis es una enfermedad inflamatoria aguda de las vias respiratorias bajas, caracterizada
por inflamacion, edema y necrosis de las células epiteliales con aumento de la produccion de moco.
El edema y el moco causan obstruccion parcial, que es mas pronunciada durante la espiracion e
induce atrapamiento aéreo. La obstruccion completa y el atrapamiento aéreo pueden provocar
multiples zonas de atelectasia. Predominantemente es de etiologia viral, siendo el mas frecuente el
Virus Sincicial Respiratorio (VSR). Afecta a nifios menores de 2 afos, con predominio entre los 3 a 6
meses de edad; puede presentarse de forma esporadica o epidémica, principalmente en los meses
de noviembre a marzo.!
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Clinicamente se sospechara de bronquiolitis en pacientes menores de 2 anos con rinorrea, tos, difi-
cultad respiratoria (incremento de frecuencia respiratoria, tiraje intercostal, disociacion toraco-abdo-
minal), sibilancias o estertores finos y datos de hiperinsuflacion pulmonar y/o zonas de atelectasia,
observados mediante radiografia.!

Cuadro clinico

Rinorrea

Tos

Dificultad Respiratoria

Sibilancias o Estertores Finos
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Asma

Espasmo del musculo liso

Musculo liso relajado

Pared inflamada

Bronquio asmatico
durante crisis

Bronquio normal

El asma se define como una enfermedad inflamatoria cronica de las vias aéreas, en la que participan
diversas células y mediadores quimicos; se acomparia de una hiperreactividad traqueobronquial,
que provoca en forma recurrente tos, sibilancias, disnea y aumento del trabajo respiratorio, princi-
palmente en la noche o madrugada. De acuerdo con la Organizacion Mundial de la Salud, en México
el 7 % de la poblacion padece asma, lo cual significa aproximadamente 8.5 millones de mexicanos
enfermos por este padecimiento respiratorio cronico.> 3

El asma se desencadena por la degranulacion de los mastocitos con liberacion de mediadores que
generaran contraccion del musculo liso bronquial, edema de las vias respiratorias, secrecion de moco
e inflamacion, que contribuyen a la obstruccion de las vias respiratorias bajas. Todo lo anterior se
desencadena como resultado de la exposicion de alérgenos transportados por el aire y la sangre
como polenes, polvo, humos, productos de insectos o antigenos viricos que desencadenan una Crisis
asmatica (asma alérgica); en otros la crisis es inducida por el ejercicio o el frio, al parecer de manera
independiente de la estimulacion por alérgenos (asma intrinseca).?
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La reaccion asmatica puede clasificarse en temprana y tardia, la fase temprana ocurre minutos des-
pués de la exposicion al alérgeno e implica la liberacion de histamina, leucotrienos y prostaglandinas.
Los principales efectos de estos mediadores son broncoconstriccion, vasodilatacion y produccion de
moco. Mientras que, en la fase tardia, el objetivo es permitir la expresion de moléculas de adhesion en
células endoteliales y con esto el reclutamiento de células inflamatorias (eosinofilos y neutrofilos) en
el tejido bronquial. Los neutrdfilos y eosinofilos liberan enzimas toxicas, radicales de oxigeno y citoci-
nas, sustancias que ocasionan oclusion de la luz bronquial con moco, proteinas y desechos celulares,
asi como engrosamiento de la membrana basal, edema e hipertrofia del musculo liso.?

Reaccion temprana Reaccioén tardia

Th2 Lo dl
Mastocito

Histamina

/ Lréa

N2
Secrecion de PGD2

Células inflamatorias

Glandulas (eosinofilos, neutrdfilos)

de moco

Lesion epitelial
Células
caliciformes
Eosindfilos
Vaso sanguineo ——

Membrana basal

engrosada
Capa lisa g

Capa interna

Capa media

Broncoconstriccion
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EPOC

Bronquitis cronica

Inflamacion

Bronquio inflamado con aumento de la muco-
sidad que obstruye la luz

A pesar de tratarse de una enfermedad prevenible, la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica
(EPOC) es en la actualidad la cuarta causa de muerte a nivel mundial y se prevé que para el ario 2020
se convierta en la tercera. Se caracteriza por la presencia de obstruccion cronica al flujo aéreo de
caracter progresivo y parcialmente reversible, asociada a una reaccion inflamatoria pulmonar persis-
tente principalmente frente al humo del tabaco, lefia y otros agentes inhalados.t 23

Los diferentes agresores inhalados desencadenan un proceso inflamatorio cronico persistente en el
tiempo. El resultado final de la inflamacion cronica es el engrosamiento de la pared bronquial con
disminucion del calibre y la destruccion alveolar con agrandamiento de los espacios aéreos. Las con-
secuencias funcionales son la obstruccion al flujo aéreo, el colapso espiratorio del arbol bronquial y la
pérdida de elasticidad. Clinicamente los pacientes cursaran con disnea, tos crénica y expectoracion.?
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Para el diagnostico de la enfermedad es imprescindible realizar una espirometria que permita confir-
mar la presencia de obstruccion al flujo aéreo, misma que se documenta al establecer una relacion
entre el volumen espiratorio forzado en el primer seqgundo y la capacidad vital forzada, que sea < 0.70
posterior al uso de un broncodilatador inhalado (VEF1/CVF < 0.70 post-BD).-2

Enfisema

Destruccion de paredes alveolares

Dilatacion permanente de sacos
alveolares
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Tuberculosis

La tuberculosis pulmonar (TBP) es una enfermedad infecto
contagiosa causada por la micobacteria Mycobacterium
tuberculosis, que afecta al parénquima pulmonar. La infec-
cion se transmite por via respiratoria, inhalando gotitas de
Flugge procedentes de pacientes baciliferos.!

Los sintomas clinicos son poco especificos; sin embargo,
la presencia de tos productiva por mas de 2 semanas en
ausencia de otra causa, en ocasiones acompariada de
hemonptisis, fiebre vespertina o nocturna, pérdida de peso,
astenia y adinamia, orienta al diagnostico.!

El riesgo de desarrollar TBP activa es mayor en pacien-
tes inmunocomprometidos, la infeccion inicia cuando el
bacilo alcanza el alvéolo pulmonar, donde son fagocitados
por los macrofagos y se replican intracelularmente. Los
macrofagos activados adquieren una gran capacidad para
fagocitar y destruir bacilos tuberculosos, la efectividad de este proceso es determinante para que la
infeccion progrese o no a enfermedad. A través de dicha reaccion se forman granulomas denomina-
dos complejo primario o complejo de Ghon, que representa la lesion primaria de tuberculosis a nivel
pulmonar.?

1 - Fase primaria

Vaso sanguineo
Alvéolo

M. Tuberculosis Monocito

Macrofago alveolar
infectado

Célula dendritica

i i \% nguin
Linfocitos aso sanguineo

Nodulo linfatico
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2 - Fase latente / Formacion de granuloma
Monocito

Vaso sanguineo

Alvéolo

Linfocitos T

o e ) : e S — intracelular de

Célula dendritica

Macrofago
infectado

Nodulo linfatico Granuloma

Linfocito B

3 - Fase activa / Secundaria

Vaso sanguineo

AlVéolo Diseminacion sistémica

Linfocito B

Linfocito T

Liberacion
de bacilos

Nodulo linfatico Granuloma necrotico

Senovital



Bibliografia

Generalidades del sistema respiratorio

1.- Albert B. Fisiologia humana. Estructura y funcién del apara-
to respiratorio. McGraw-Hill, 4 edicion.

2.- A. Asenjo. & A. Pinto. (2017). Function and anatomy of res-
piratory system during the childhood. Rev. Med. Clin. Condes.
28(1)7-19

Caja toracica

1.-Hall E. John.(2016). Guyton y Hall Tratado de fisiologia mé-
dica. Elsevier, 10 edicion.

Musculos respiratorios

1.-Hall E. John.(2016). Guyton y Hall Tratado de fisiologia mé-
dica. Elsevier, 10° edici6n.

Vias aéreas superiores

1.- Albert B. Fisiologia humana. Estructura y funcién del apara-
to respiratorio. McGraw-Hill. 4 edicion.

Vias aéreas inferiores

1.-Hall E.John.(2016). Guyton y Hall Tratado de fisiologia mé-
dica. Elsevier, 10° edicion.

Circulacion pulmonar

1.-Hall E. John.(2016). Guyton y Hall Tratado de fisiologia mé-
dica. Elsevier, 10% edicion.

Intercambio gaseoso

1.-Hall E. John.(2016). Guyton y Hall Tratado de fisiologia mé-
dica. Elsevier, 10* edicion.

Volumen y capacidades pulmonares

1.-Hall E. John.(2016). Guyton y Hall Tratado de fisiologia mé-
dica. Elsevier, 10° edicion.

Otitis media aguda

1.- GPC. prevencién, diagndstico y tratamiento de la otitis me-
dia aguda en la edad peditrica. CENETEC. IMSS-496-11

2.- Francisco J. Krauser. (2016). Otitis media aguda. Diagndsti-
coy manejo. Elsevier. 27(6):915-923

3.- Deosthale NV. et al. (2018). Effectiveness of Type | Tympa-
noplasty in Wet and Dry Ear in Safe Chronic Suppurative Otitis
Media. Indian J Otolaryngol Head Neck Surg. 70(3):325-330.

Rinitis alérgica
1.- GPC. Diagnéstico y tratamiento de rinitis alérgica. CENETEC.
IMSS-041-08

2. J. Kindt et al (2007). Inmunologia de Kuby. McGraw-Hill,
6% edicién.

3.- Revista alergia México. (2014). ARIA México 2014 Adapta-
cion de la Guia de Préctica Clinica ARIA 2010 para México. Vol.
61(Supl. 1):S3-116

Sinusitis
1.- GPC. Diagndstico y Tratamiento de Sinusitis Aguda. CENE-
TEC. IMSS-080-08

2.- Martinez C. et al. (2013). Consensus document on the etio-
logy, diagnosis and treatment of sinusitis. Rev. Pediatr. Aten.
Primaria.Vol.15 no.59

Influenza

1.- Soldrzano S. & Miranda N. (2009). Influenza. Boletin médi-
co del Hospital Infantil de México. Vol. 66(5)

2.- Lopez S. &F. Arias. (2010). Influenza A: Biologia, vacunas,
y origen del virus pandémico A/HINT. Revista Digital Uni-
versitaria. Instituto de Biotecnologia/UNAM. Vol. 11(4). ISSN:
1067-6079.

3.- Salazar Ma. et al. (2010). El origen de la variabilidad gené-
tica de los virus de la influenza. Gac. Méd. Méx. Vol. 146(3):
199-206

Faringoamigdalitis

1.- GPC. Diagndstico y tratamiento de faringoamigdalitis agu-
da. CENETEC. IMSS-073-08

2.- Carrera F. et al. (2014). Acute tonsillopharyngitis of bac-
terial etiology. Group A Streptococcus pharyngitis. Revista
Fas0.21(2):62-64

Epiglotitis

1.- GPC. Diagnéstico, tratamiento y prevencion de la epiglotitis
aguda en edad preescolary escolar. CENETEC. IMSS-334-09

CRUP

1.- GPC. Diagnéstico y manejo de la laringotraqueitis aguda
en pacientes menores de 3 meses hasta 15 afios de edad. CE-
NETEC. IMSS-258-10

2.- Arroba B. (2003). Crup. Anales de pediatria. Asociacion Es-
pafiola de Pediatria. Vol.1(S1):1-80

Bronquitis aguda

1.- GPC. Diagnostico y tratamiento oportuno de la bronquitis
aguda no complicada en el paciente adulto. CENETEC. IMSS-
189-10

2.- Lopardo G. et al. (2013). Consenso intersociedades para el
manejo de infecciones respiratorias: bronquitis aguda y enfer-
medad pulmonar obstructiva cronica. Medicina, 73: 163-173

Neumonia adquirida en la comunidad (NAC)

1.- GPC. Prevencion, diagnéstico y tratamiento de la neumonia
adquirida en la comunidad en adultos. CENETEC. IMSS-234-
09.

2.-BaezS.etal.(2013). Neumonia adquirida en la comunidad.
Revision y actualizacién con una perspectiva orientada a la cali-
dad de la atencién médica. Neumol. Cir. Térax. Vol.72(1):6-43

3.- Organizacion mundial de salud. (2016). Neumonia. Dis-
ponible en:  http://www.who.int/es/news-room/fact-sheets/
detail/pneumonia

Bronquiolitis

1.- GPC. Diagnéstico y tratamiento de bronquiolitis aguda en
nifias/nifios en el primer nivel de atencion. CENETEC. IMSS-
032-08

Asma

1.- GPC. Diagndstico y manejo del asma en menores de 18
afos de edad en el primer y segundo nivel de atencién. CE-
NETEC. IMSS-009-08.

2.-J. Kindt et al. (2007). Inmunologia de Kuby. McGraw-Hill.
6% edicion.
3.- Colegio mexicano de inmunologfa clinica y alergia clinica

A.C. (2017). Guia mexicana del asma. Rev. Alerg. Mex. Vol.
64(1):51-s128

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC)

1.- GPC. Diagndstico y tratamiento de la enfermedad pulmo-
nary obstructiva cronica. CENETEC. IMSS-037-08

2.- ALAT. (2011). Recomendaciones para el diagndstico y tra-
tamiento de la enfermedad pulmonar obstructiva cronica.
Disponible en: http://www.neumo-argentina.org/images/
guias_consensos/guiaalat_epoc_abril2011.pdf

3.- Global initiative for chronic obstructive lung disease
(2017). Disponible en: https://lgoldcopd.org/wp-content/
uploads/2016/04/wms-spanish-Pocket-Guide-GOLD-2017.pdf

Tuberculosis pulmonar

1.- GPC. Diagnéstico y tratamiento de casos nuevos de tuber-
culosis pulmonar. CENETEC. IMS-070-08

Editado por Business Consultant, S.A. de C.V.

Todos los derechos de esta obra estan reservados.

Prohibida su reproduccion parcial o total, tampoco puede almacenarse, introducirse en un sistema de recuperacion, o transmitirse de ninguna forma o por
ningun medio, llamese electrénico, digital, mecanico, fotocopiado, grabado o cualquier otro, sin autorizacion por escrito de la casa editorial mencionada.

Se tienen adquiridos todos los derechos del material usado en este ejemplar y se expresaron los créditos correspondientes, en caso de haber un error u

omision se corregira en impresiones futuras.

Editado por: Business Consultant, S.A. de C.V.

Director General y Representante Legal: Claudia Verdnica Villazon Weissgerber

Director Comercial: Gabriela Villazon Weissgerber

Lider de Proyecto: Maria Josefina Guerrero Gonzalez
llustradores: Diana Fernanda Castro P, Julio César Dominguez

Contenido: Dra. Dulce Varela Oliva

Correccion de estilo: Hedy Eleonore Hernandez
Disefo Grafico: ltzel Vargas Martinez

Version Digital: A. Eliht Pérez Mejia

El contenido de esta publicacién es responsabilidad de los autores y no refleja necesariamente la opinion de Laboratorios Senosiain, S.A. de C.V.

32

Bredelin.



Dimegan-D

Senovital

Bredelin.

Fosfocil.

\'/

Cetus< Senosiain.




Material de divulgacion cientifica proporcionado por: Laboratorios Senosiain S.A. de C.V.

Senosiain.

—
om
~
)
h
(&)
o
2
S
Q
o
)
©
o
=




	*4a-1a Forros
	*2a-3a Forros
	1
	2-5
	6-9
	10-13
	14-17
	18-21
	22-25
	26-29
	30-32
	Copia de *2a-3a Forros
	Copia de *4a-1a Forros

