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EPOC

1.Tabaquismo
2.Exposicion a biomasa
3.Exposicion Laboral
(carburos)
a.Asbestosis
b.Silicosis
c.Mineria

chad = 40 afos /

( Alteracion/Daiio

\ Enfermedad Pulmonar
Obstructiva Croénica

aracterizada
Por:

Sintomas
respiratorios
persistentes +
limitacion del flujo
de aire

Via Rérea y
parénquima
pPulmonar

/ Inflamacion y fibrosi
de pared bronquial

2.Hirertrofia de

glandulas
seromucosas e
hirersecrecion de
moco

3.Perdida de las fibras
musculares elasticas

4.Perdida del tejido
Kalveolar
!
Inhalacion de partlcula
nocivas

==

/- Tos N\

productiva
. Disnea
. Hipercapnia
. Hiroxemia
. Cianosis

. Cor

/ \_ Pulmonale /

‘3\ (botargado az.D CoPlador Rosad)
I}

. Disnea Intensa
. Hirerventilacion
. Caquexia

- Poca Tos

. Policitemia

Respuesta

$
(Enfisema)
(_mer )

G @)
(Elastase@@erforina@
—

Reclutamiento

a

inflamatoria

Pequeia

Engrosamiento y
fibrosis de la VA

E

Limitacion de
flujo aereo

Cllmca
- Fx de riesgo
- Espirometria
- Radiografia
- TACAR

celular

Rompimientd

@entrolobulillar de la pared

( NT ) Q.'r co&)
1} 1}

alveolar

Elastasa@ @erforina@

Panlobulillar

T’ Deficiciencia
e a-antritripsin

e—|
.

Elastasas y j(
antielastasa

Activacion dé
fibroblastos

produccién

Remodelacion

'3
- o ]

tisular/Fibrosi

3
. Evaluacion
disnea
. Historial
exacerbacion
. Cuestionario de
vida
. Oxigenoterapia

de

e
€

Aumenta
producciéon de
moco
{

irertrofia Farmacolégico

de glandulas || - Broncodilatador
mucosas es

. Esteroides
- ~ . Oxigeno
e
Hiperplasia suplementario

de células

de la luz
bronquial

de moco

(¢Rec-8 - BC)

1

/No farmacolégico:
- Oxigeno
suplementario
o UMNI
- Trasplante
Pulmonar

- GPO R

- mMRC 1.0

- CAT ¢/=10

- 0-1 EXA/aho
.- Gpo B

- mMMRC 2

- CAT /=10

o 0-1 EXA/aho

- 0 hospitalisaciones
- Gpo E

K Cx de reduccié)

. Disminuir factores de

riesgo

- Tabaquismo
- Sobrepeso/Obesidad
- Exposicion a biomasa

- +3 exacervaciones

K o /= 1 hospitalizaciones/ 1 aiq/




( GASTRITIS )

o

/1. Uso de AINE'S

a.Tiempo
b.Dosis
2. Edad avanzada.
3.Uso de
antiagregantes
plaquetarios.
chohol /

=

/1.Disminuir uso de

AINE's
2.Disminuir de uso
de

== =

Infiltrado 7 o . N\
Refiere a los hallazgos anlamatori‘,)ﬁ . g'l.SPf!tPs‘:a. testinal
histologicos de la - Plenitud intestina
mucosa gastrica { ) . Na'lus.eas
inflamada. Croénico )( Agudo ) . Uomitos
Pacientes graves
y ¢ . Melena
Py, Celulas .
S femtemess
A v
A
oS Clinico l

Hemorragica

. Fx
riesgo

Liberacion de
citocinas
Dafo epiteliaD
Aumento de
) adicales liIm;

antiagregantes

(rufr-n}( i )—>( e )

A 4

plaquetarios.

3.Disminuir

C Proteasas )

( Proteasas )

de

/

Aumento de
Ph local

consumo

\atcohol

Fibrosis tisular

I completa: similar a
intestino delgado (con
células caliciformes y
absortivas)

4

Atrofia
glandular

Metaplasia
intestinal

del/ - Endoscopia
. Biopsia
!
Se valoraran
hallazgos

histologicos de
etaplasia gastric

l
==
7 )

{ R I: similar al colon, co . Inhibidores —
. Z ’ - Disminuir
Células Ceélulas mayor riesgo de de la .
incipal Parietales < h . ingesta de
Principales progresion a displasia y bomba de irritantes
) cancer protones durante
« Pepsina «Fl — dos meses
(» Gastrina >< «HCl ﬁ"‘“';:f;:'i‘ de H."\ . Dieta
| — . Penicilina blanda
(Hipergastrinemia) /- Anemia . Tetraciclinas - Disminuir
- Anemia perniciosa Sales de bismuto \_ riesgo J

-

Fluroquinolonas /




ERGE

w—amm

‘ Habitos ondicion que aparec
ahmentlcws cuando el reflujo del
malos contenido del estomago

2.0besidad produce sintomas

3.Embarazo molestos y/o

4. Tabaquismo complicaciones

5.Consumo de
irritantes Clnteractt'lan moléculas

6.Hernia hiatal
Ql‘érmacos $ )}

Péptido
Intestinal
Vasoactivo

(éxido Nitrico

Relajacion
esofagica

2.0isminuir de uso
de

antiagregantes - - Células

plaquetarios. Hiperplasia de epiteliales
3.Disminuir capa basal £agi

. ‘e esofagicas

consumo

alcohol/tabaco

Elogacion de
pPapilas
vasculares

Qoécicit catériy

Distension
gastrica

De manera
crénica

Disfuncion del
esfinter esofagico
inferior

Reacciones
vagales

Disminucion del
tono basal

Contenido
gastrico

HCI, gastrina,
pepsina, sales
biliares

Dafo a la
mucosa
esofagica

{
( Farmacolégico )
J

I8P en I8P en IBP en px
con ERGE con ERGE Y con ERGE y

con prueba | [panendoscop PHmetria

terapeutica | [ia y datos de Positiva
positiva eso{»‘agltls para reflujo

acido

(

1
@o {‘armacolégicD

v

1.Habitos aumentlc\\
buenos

2.0besidad

3.Evitar tabaquismo

4.Evitar consumo de
irritantes

5.Tx de Hernia hiatal

6.Suspender farmacos

Tratamiento de
mantenimiento con IBP

C )

\_ irritantes -

\

TiPicos
. Pirosis

. Regurgitacion

acida
. Dolor
toracico
cardiaco
. Dusi‘agla

no

a:

Atipicos
. Tos croénica
. Disfonia (ronquera)

ﬁ

Otros sintomas
. Nauseas

. Hipersalivacion
.- Disfagia
Eructos
Hipo

1 Clinica

2 Endoscopia
sospechoso)
3.Esofagograma
4.Radiografia
constratada
5. PH metria

Q Panendoscopy

(Px

Metaplasia
intestinal



A
VI' 1' Hipoxemia

(Epidemiologia) Se define como (ﬂsiopatologia) CCuadro clinico) | ienea severa
una patologia de: » Clanosis
T l . I::“[P:e:.a Tratamiento
" " > . uicardi
(Incidencia 9lol:al) aracterizado por: . Uso de la musculatura accesoria
10—-86 casos por 7 Forma + grave de LPA . Edema pulmonar . Confusién
cada 1oo,ogo . Insuficiencia - Daiio alveolar - Estertores y crepitantes difusos y
\_ Personas/afio. respiratoria que ocurre difusa bilaterales © Tratar segin (3
T . Formacion de una . Diaforesis causa

ﬂ Frecuente en:\
- Pacientes

Lesion clinica conocida.

. Uentilacion

. Aumento de la

X permeabilidad

mecanica
Si no mejora FIBROSIS

hospitalizados y ( )
en UCL. Directa' lndirec_:t:‘a
. Adultos con Neumonia Pancreatitis Eliminado
Sepsis ASPII‘QC-I?II S'ePSIS FASE N/ Liberacion de Liquido en el por el
’ Z Inhalacion Farmacos PROLIFERATIV ACUAPORINAS espacio alveolar sistema
neumonia o de gases Hemotransfusion a linfatico
\ trauma Sevel‘y Trauma
( TGF-8 (I stimula la transformaciol Aumenta 13
[ En neonatos (SDR\ . . responsable de de fibroblastos a sintesis de
neonatal): Gnsc |lcxqu1'wD MCF y Linfocitos fibrosis) miofibroblastos mEC
+ Mayor incidencia

en prematuros (¢

34 semanas).

)

. Afecta hasta el Llegada del agen

Estimula la proliferacion y
migracion de NT2
9

Z Estimula La replicacion

50% de neonatos ¢

- Angiogenesis

./

\ 28 semanas. / Geparacién tisular . Aumenta depositos de colageno -
4 C MCF alveolar ) FIBROSIS
rtali :
3!:0 .::;'dad I . Regeneracion epitelial Leve: 300-201
+ 30—R0% en ILs: alida de plasma . Proliferacion celular mmHg
adultos. Liberacion de Aumento del espacio . Fibrosis . Mode: 200-101
- Mayor si hay citocina permeabilidad intravascular al mmHg
falla vascular intersticio . Transiciéon de §. Seve: <= 100 mm
multiorganica. exudado

()

eclutamiento de
PMN

( Prevencion >
éntrol de factores de riesg)

- Tratar infecciones

. Evitar broncoaspiracion

- Buena praxis de oxigenoterapia

- Prevencion de parto
pretérmino

. Control prenatal

quuema maduracion pulmoy

N
Detritos celularea ]
( indice de Kirby }Gnozl Fi02>
Entrada de liquido
al alveolo 4 v
QEMBRANA HIALI@ Criterios de Berlin —)( Inicio agudo )—)G 7 dias de la lesiéD
DEMA PULMONAR

(en zonas de

anho a la membran
alveolar

. Neumocitos tiro

A 4

" : declive) N nfiltrados alveolo-
. lzleumocutos tiro ( ::PZ::\::::: :f:;? f. inicio - Alcalosis \->Gignos radiolégicos intersticial bilateral
respiratoria (PH 4 Yy difusos

PCO2¥y)

Dimero D o - Ausencia de

Hemograma Diagnostico l( ::::m:::o::gf atiga de muasculo hipertrofia de _.)C Ecocardiograma )
Electrolitos -~ Acidosis auricula izquierda

Rx, Eco, TAC respiratoria (PH § Y

Enzimas pancreaticas (T’
LIPASA)

PCO2 ¢)




Fisiopatologia Cuadro clinico

Epidemiologia Se define como
l una patologia de:

y ontrola el d
Alergenos (acaros, polen,

N - N de las V ifi i

caspa de animales). Alteracion crénica de las I:ronwial:s Receptores g slnf':'c:sux ;;::lsra\orl
+ Ejercicio fisico. vias respiratorias. Parasimpatico C —>(Broncoconstriccion sibilantes, al espirar y
. Aire frio. colinergicos a veces al inspirar.
- Infecciones respiratorias Fibras de inervadas . Opresion toracica.

virales.x R 7 A Receptores = - Tos seca persistente,
. Contaminantes ambiental obst Causa: musculo liso por SNA a dren:r icos Broncodilatacion

Farmacos (aspirina, AINEs). || = 9pStruccion 9

- Hipersensibilidad
bronquial

« Inflamacion

« Remodelacion de las

VUR (en algunos casos;

Salmeterol
Formoterol
« Indacaterol (uso mas comin
en EPOC)

Tratamiento

mediadores —)@ISTAMlN@—»CBroncoconstriccién)

/+ érecuente en nifios, pero nflamatorio

también puede
presentarse en adultos

Broncodilatadores 2 de accion
prolongada (LABA) —
“Controladores”

N

Rx alérgicas Foduccion de FARMACOLOGICO

A 4
NO FARMACOLOGICO

- - existe una
Activa Alergias (prototipo de ' Ac IgE Greodatadores P2 d6 oo} Satbutamol (albuterol)
hipersensibilidad ent. inflamatorias Th produccion (depende de ; . -+ Terbutalina
Mayor prevalencia en né. inflamatorias previa de IgE tividad d Control de factores corta (SABRA) — "Rescate”: « Accién rapida (3-5 min),
i i i diata T1 nr actividad de > - Abren las vias respiratorias. duracion 4—6 h
Paises con economias inmediata especifica desencadenantes (evitar haladores (via uracion .

LTh2) « Alivian sintomas

g

exposicion a alergenos)

desarrolladas comun de

rapidamente.

A administracion) :::‘ez’:;:s""
— - LTh2, LéH, ILC2 - Fuuticasona
Ac I9E especificos Cel. linfoides Px atépicos Erercicio fisico moderado 9 Corticosteroides: (—’ . mometasona
contra Ag innatas del grupo 2 e tos presentan controlado : gfs‘:"“;:";;: 'r'i'::':jz""- Cictesonida
ambientales (Lc2) . respuesta * un peso saludabl TIPOS DE crisis asmaticas grave,
mastocitos . grav
! intensa de los Buena higiene del suefo FARMACOS EN Budesonida + Formoterol

« Evitar alcohol y sustancias
irritantes

INHALADORES, « Fluticasona + Salmeterol

« Beclometasona +
Formoterol
Mometasona + Formoterol

LTH2

Inhaladores
combinados ICS +

Responsable de la
sensibilizacion de los
mastocitos

LTCO4 o
LTH2

Induce la

Vacuna contra influenza

Promueve la Los LT

a concentracio excrecion « Produccion ] o ’
de IgE depende de VCAM1 ) | de Eos en La mO respuesta virg se v contra !;:::::Ii:o(;ac:;:;:n corta
y su actividad en| | inflamatoria a los convierten en (segin edad y factores de (broncodilatadores

prolongada

de la cantidad de los tejidos LTH2 muscarinicos)

contra COVID-19, si

alergenos en los
tejidos /

Montelukast (antagonista de (o

FCERI No ha.s Otros farmacos receptores de | ienos)
ncargados de | - Mastocito! Liberan mastocitos Encargada de usados en control del « Teofilina (uso limitado por
“ e § asma (no inhaladores, efectos adversos)
produccion de ILG . Eosinéfilo mediadores de las maduros j_’ a | Shectos adversos)
eliL13 respuestas circulantes PRODUCCION monoclonal anti-IgE, en asma
alérgicas OE MOCO alérgica grave)

Derivados - Debajo del
Encargados de 4 2 L
producir el Aminas Mediadores del ARG epitelio
cambio de clase vasoactivas liridicos y . Cerca’no a vasos
citocinas sanguineos y

de Ac a IgE nervios

v

4 Espacio
interendotelial
2 Permeabilidad

vascular

Fuga de plasma

Contraccion de
las células
endoteliales y
estimula la
secrecion de
PGL2 y oxido

nitrico

#Vasodilatacion
- 2PV

NF, IL3, LY, IL
IL6, IL19, IL13,
CCL4, CCL3, GM-
SF

. Broncoconstric

HISTAMINA
cion
Quimiotaxis

. Triptasa

- Quimasa
de NT
==

Diagnostico

A

Reduccion de
contaminantes del aire
interior, como el humo de
lefa y ambientadores

Prueba de
Provocaciéon con
ejercicio con
inhalacion de aire
£rio

Prueba de
Pro i6n con
metacolina

Espirometria con
Prueba de
broncodilatacion

Exploracion
otorrinolaringolégica,
Pruebas de
alergia

Promover lactancia
materna exclusiva al
menos durante los

Primeros 6

PH-metria esofagica

Pruebas radiolégicas
(generalmente radiografias)
del térax y de los senos
Paranasales

Control del tabaquismo
materno durante el
embarazo y en el hogar

Evitar exposicion a
alérgenos en nifios
Pequeios con




la. Sangrado activo en
chorro.

Ib. Sangrado activo
rezumante.

lla. Vaso visible.

IIb. Coagulo adherido.
llc. Mancha plana
pigmentada.

. Utcera con base de
fibrina limpia.

.

.

Prueba del aliento con
urea C13 o C14 (muy
sensible y especifica).
- Antigeno fecal de H.
Pylori.

- Serologia (19G anti-H.
pylori)

« Histologia
« Cultivo

Con una prevalencia de

0.1/0.3% por aio estima entre 5/10%

habido un marcado
descenso en la

incidencia, ingresos

hospitalarios y
mortalidad

Clasificacion'
de Forrest

La prevalencia se
poblacién en general

n los ultimos afios ha

Idealmente con dos
semanas de suspension
de I8P y ATB

Electrocardiograma
seriado y {| de

nidazol 1 g9 2 vece
fal dia, tetraciclina 500
mg 4 veces al dia y
bismuto 525 mg por 14,
dias

aritromicina 500 m
2 veces al dia y
amoxicilina 19 2 veces
al dia

Biometria hematica: detectar

anemia por sangrado crénico.

. Biometria hematica completa. |

- Quimica sanguinea (glucosa,
urea, creatinina). |

- Aminotransferasas (AST, ALT). ||

TP, TPT e INR.

Prueba de sangre oculta en

Pesquisa de H.
Pylori: Procolo de
sydney

Trirle esquema
‘combinado con un IBP a!
doble dosis con 2 ATB
por W4 dias

est rapido de urel
en aire espirado
Para H. Pylori

dafio miocardico en
ituaciones especiale

EndoscoPia

“)

Pruebas para deteccion
Helicobacter pylori

Epidemiologia
de la

2da eleccion

Dispepsia tiro
ulcerosa

Dispepsia tiro
dismotilidad
Ulceras duodenales

Biopsias

Pruebas de
laboratorio

Tratamiento

)

Diagnéstico

- Plenitud

Nauseas

Cuadro clinico

squema cuadruple col
18P a doble dosis

- Dolor abdominal
centrado en la parte
superior del abdomen.

2" Saciedad post prandial
. Distensién
. Dolor abdominal

- Aumento de la sensacion
de hambre

eguido pPor IBP a
doble dosis +
claritromicina y
tinidazol a las dosis
descritas por 5 dia

eguido de IBP a dos!
doble + furazolidona
200 mg por 3 veces al
dia por 10 dias

nicia con IBP a dosi
doble y amoxicilina 19
2 veces al dia por 5
dias

18P a dosis doble +
azitromicina 500 mg al
dia por 3 dias

Tx de 3ra
eleccion

Tratamiento

Tx
secuencial

Px intolerantes a los
medicamentos

Px que no cumple con los
regimenes de medicacion
Px con riesgos de
complicaciones

Px con recidiva durante la

Complicaciones Hemorragia (melena o

Ulceras gastricas

terapia de mantenimiento
Px con miltiples cursos de
medicamentos

roduce como resultad
lesiones deprimidas de la
mucosa del estéomago,
duodeno proximal, eséfago
distal

También puede

afectar duodeno
distal y yeyuno

lesion atraviesa
muscularis
mucosae

gastrointestinal producida
por el acido y las pepsinas
presentes en el jugo

Stolégicamente

Injuria del tracto

Se cree que se transmite

. AINES ¢ 9% nocturno)
. Ulceras por estrés via fecal-oral (no se sabe . Nauseas
. Hipergastrinemia con certeza) . Uémitos

Produce una inflamacion
cronica en el estomago

- Infecciones (herpes, CMV, HIV)
. Quimio y radioterapia

Pérdida de peso

alcalis y suele ser de predominio

hematemesis)
Obstruccion Dolor abdominal postprandial (2-4
FACTORES OE RIESGO Weticobacter patort gastrointestinal hrs que alivian con la ingesta o

Prevencion

err l en p

De

(gastritis cronica),
asociada a diferentes

. Sx mieloperforativos
- Tabaco, alcohol, dieta
. Predisposicion genética

Mayor riesgo en

gastrico

la

H. PYLORI

dlceras duodenales
de pared Posterior,

etiologias

Solo el 10% de los

Suele presentarse con
dolor agudo e intenso en
hemiabdomen superior

con dispepsia, familiares de cancer
gastrico o uso cronico de AINEs
- Uso racional de AINEs
- Evitar uso prolongado e
indiscriminado.
- Usar la dosis minima eficaz y Por el
menor tiempo posible.

Neutraliza el acido
localmente, pero irrita

la mucosa.

Produce amoniaco

La barrera mucosa
gastrica que necesita
Para sobrevivir

Genera el
microambiente alcalino
bajo

Estas facilitan la union
al epitelio gastrico

. pylori se adhiere a
mucosa gastrica sin
invadirla

Se localiza
principalmente en el
antro gastrico, lo que
contribuye a la
hireracidez

La bacteria produce
Ureasa
v
También expresa
adhesinas (adhesina de
Ag de grupo sanguineo
BabA y adhesina
externa de proteina
inflamatoria OiPA)

Proteasas y
fosfolirasas alteran el
moco gastrico.

Incremento de la
secrecion acida

Fisiopatologia infectados desarrollan b M
ulceras
Evitar tabaquismo (reduce la
Produccién de moco y flujo mucoso).
\ Reducir o elimi ivo de
alcohol.
Hipersecrecion de Alteraciones en - Euitar muy | P

Acido gastrico

Estimulan produccion de moco
bicarbonato.
i el flujo

Inhibicion de
prostaglandina

Bloqueo de la
ciclooxigenasa-1
(COX-1)

iperplasia de células
(g9astrina) en el antro

. Favorecen la regeneraciéon
epitelial.
Inhiben secrecion acida.

Aumento de la
sensibilidad de las
células parietales a
gastrina y acetilcoling

Estimula células
Parietales

Disminuye la
proteccion de la
mucosa

prostaglandina;
gastricas (PGE2,
PGI2)

ollinger-Ellison: tumo
productor de gastrina
(gastrinoma)

La mucosa se
vuelve mas
vulnerable al acido
y a la pepsina

Secrecion extrema de
acido

Dafio al epitelio

)

Disminucion del PH
luminal

Activacion de
Pepsina

)
)

Reducciéon de
somatostatina

(menos inhibicion de
la gastrina)

1

Estimulacion de
células G

Aumento de sensibilida
de células parietales

T gastrina

o con mucha cafeina (en personas
sensibles).
Controlar el estrés crénico

mecanismos
defensivos

Capa de moco atrapa
bicarbonato, formando una
barrera alcalina

. Si se altera su produccion,
el epitelio queda expuesto
al acido

Moco y bicarbonato

!

Flujo sanguineo
mucoso

!

Renovacién epitelial

ransporta nutrientes,
oxigeno y elimina H+
. Su disminucioén (por hipoxia,
AINEs, estrés) afecta la

cicatrizacion y defensa

Células madre de las
criptas reponen el epitelio
rapidamente

- Cualquier interferencia
(como inflamacion crénica)
interrumpe este proceso

Alteraciones en
mecanismos
defensivos

Disminuye flujo
Tabaquismos sanguineo, interfiere
con cicatrizacion
C Alcohol Irrita la mucosa

ede causar ulcerd
agudas (ulcera de
Curling o Cushing) por
hipoperfusion mucosa y,
aumento de acido.

Estrés fisiolégico
severo

()




