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Cuadro clinico

En algunos casos el reflujo puede ‘L
asociarse con sintomas
respiratorios (tos crénica,
broncoespasmo, laringitis) debido a
la irritacidon por microaspiracién del

acido gastrico. ‘l!
Sintomas nocturnos e irritacion
faringea (tos) posibles en casos
avanzados.

e Pirosis retroesternal (cardinal)
< e regurgitacion acida
e eructos, dolor toracico irradiado

€ Epidemiologia

Definicién .
¥ Prevencion

j)

Trastorno en el cual el contenido gastrico refluye Flujo retrégrado del contenido
hacia el es6fago de forma anémala, causando gastrico al eséfago
sintomas o complicaciones (p. ej. pirosis o — pirosis, regurgitacion.
regurgitacién acida)
|
Fisiopatologia

A 4 Esofagitis, estenosis, eso6fago
* Incompetencia del esfinter esofagico inferior ' /_> de Barrett
(EEI). Complicaciones
» T volumen gastrico (vaciamiento lento) —_—

* |esion de mucosa por acido (pH<4).

Complicaciones
|
Diagnéstico

4

Tratamiento farmacolégico
\ 2
iacidos/alginicos para alivio rapido
tagonistas H2 e IBP (p.ej; omeprazol)

se terapéutica
cinéticos en casos selectos
gia antirreflujo en refractario (casos sel

Tratamiento No Farmacolégico

P bloquean la bomba de proton
las células parietales, reduciendo
rasticamente la secrecion de acido
itiendo la cicatrizaciéon de la muc
esofagica




.

Alta prevalencia en nifios y

jovenes; componente genético (—\

(atopia) y ambienta

!

mento de incidencia en Ultim
décadas

Epidemiologia

Prevencién

|
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Cuadro Clinico

J

Crisis episodicas con sibilancias

Opresion toracica

Tos crénica (nocturna) y disnea.

Crisis intermitentes — reversibles

Entre ataques puede haber hiperrespuesta persistente.
En casos severos: hipoxemia, uso de musculos accesorios

I
Diagnostico
Y
Clinica + pruebas funcionales respiratorias

« Historia de episodios con mejoria a broncodilatador
¢ Espirometria: patrén obstructivo + reversibilidad (>12%)
¢ Pruebas de provocacion: metacolina, ejercicio
» Monitoreo de flujo pico
» Diagnéstico diferencial: EPOC, ICC, bronquiolitis

Tratamiento farmacolégico

No farmacolégico 1’

Control ambiental (4caros del polvo, moho, pelos de
mascotas), irritantes (humo de tabaco, vapores quimicos,
contaminacioén) y factores ocupacionales.

Inmunoterapia en asmaticos alérgicos

Rehabilitacion respiratoria (técnicas de respiraciéon
diafragmatica)

Educacion al paciente (reconocimiento temprano de los
sintomas, el uso adecuado de inhaladores y la monitorizacién)

a) Broncodilatadores (inhalados):

¢ [3; agonistas corta accion (salbutamol) — crisis

¢ [, larga accién — en combinacién
b) Corticoides inhalados:

e Budesonida, fluticasona — control inflamatorio
¢) Otros:

« Antileucotrienos (montelukast)

¢ Anticolinérgicos (ipratropio)

« Corticoides sistémicos en crisis

* Adrenalina en crisis severas (accién broncodilatadora

+ vasoconstrictora)

—>

En algunos casos, sobretodo pediatricos,
puede haber respiracién ruidosa con
jugadas (grufiidos) y signos de uso de

musculatura accesoria.

Pruebas de provocacion y
monitoreo de flujo pico
ayudan en casos dudosos.

8

d

S,

Cada paciente asmatico tiene
un esquema escalonado:
mientras menos sintomas
mantenga con medicacién,
menor dosis de formacos

requerira.




Obijetivos: aliviar sintomas, reducir exacerbaciones y
progresion, mejorar calidad de vida.

Tratamiento

Farmacolégico

a) Broncodilatadores (inhalados):

¢ Agonistas 3, de accién corta (salbutamol) — alivio rapido

¢ Agonistas 3, de accién prolongada (salmeterol)

¢ Anticolinérgicos de accién prolongada (tiotropio)

¢ Mejoran el flujo aéreo y reducen sintomas
b) Corticoides inhalados:

¢ Uso en pacientes con exacerbaciones frecuentes

¢ Reducen inflamacién, pero con menos efectividad que en asma
c) Corticoides sistémicos:

* Solo en exacerbaciones agudas severas, por tiempo limitado
d) Antibiéticos:

* En exacerbaciones infecciosas con esputo purulento
e) Oxigenoterapia crénica:

» En pacientes con hipoxemia crénica (PaO, < 55 mmHg)

* Mejora la supervivencia

I

Tratamiento No Farmacolégico

¥

* Abandono del tabaco: medida mas importante

* Vacunacién: anual y antineumocécica

¢ Rehabilitacién pulmonar: ejercicio fisico,
educacion, soporte nutricional

* Nutricion adecuada: evitar caquexia respiratoria

« Ventilacién no invasiva: en hipercapnia o
exacerbaciones graves

1
Definicion

]
Epidemiologia
v
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a) Inflamacion crénica
¢ Activacién de macréfagos y neutroéfilos
¢ Liberacion de enzimas — dafio tisular
b) Estrés oxidativo
* Radicales libres — dafio pulmonar
) Desequilibrio proteasa/antiproteasa
¢ Enfisema por destruccién de matriz alveolar
d) Cambios estructurales
o | elasticidad, atrapamiento aéreo
¢ Remodelado vascular — hipertensién pulmonar

Cuadrao clinico

|
Diagnéstico

¥

Prevencion J

Tipos clinicos:
> e Enfisema ("pink puffer")
¢ Bronquitis crénica ("blue bloater")

r—)

Exacerbaciones

_J
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Lesion alveolar — aumento de permeabilidad capilar

Edema alveolar rico en proteinas

Dafio a neumocitos tipo | y Il = pérdida de surfactante

Atelectasias, colapso alveolar
Alteracion V/Q — hipoxemia refractaria
Inflamacién sistémica — disfuncién multiorganica

Definicién

Fisiopatologia !

Etiologia

Prevenciéon

Primaria:

e Prevencion de sepsis

 Evitar aspiracion, trauma

¢ Uso prudente de transfusiones
Secundaria:

« |dentificacion precoz de riesgo

e Manejo oportuno de condiciones precipitantes
Terciaria:

» Ventilacién protectora

e Prevencién de infecciones nosocomiales

e Cuidados intensivos integrales

Cuadro clinico

Diagnostico

Tratamiento j

Soporte ventilatorio:
¢ VM protectora: vol. corriente bajo (6 ml/kg)
e PEEP adecuado
e Presién meseta <30 cm H,0
Causa subyacente:
» Control de sepsis, infecciones, otras causas
Cuidados generales:
» Nutricion, control glucémico
e Prevencién de TEV y Ulceras
* Manejo de complicaciones




Definicion

Tratamiento No Farmacolégico

Complicaciones

Etiologia Fisiopatologia

* Inflamacion prolongada

e Cambios  estructurales —  atrofia,
metaplasia

e Se asocia a H. pylori o autoinmunidad

Cuadro Clinico

Diagndstico

Clasificacién
. * Dafio a la barrera mucosa gastrica
a) Aguda ¢ Aumento de permeabilidad — inflamacion
* |nicio rapido, reversible » En cronica: infiltracién de linfocitos y atrofia
 Causas: AINEs, alcohol, infecciones, estrés glandular
¢ Riesgo de hemorragia ¢ Autoinmunitaria: pérdida de células parietales —
b) Crénica ! HCly | factor intrinseco — anemia B12

General:

/—) e Suspension de AINEs/alcohol

e |IBP (omeprazol, pantoprazol)

Tratamiento H,

farmacolégico Inhibidores de la Bomba de Protones (IBP)
Mecanismo: Inhiben de forma irreversible
la H*/K+ ATPasa de las células parietales —
| secrecién de acido gastrico.

L‘v

Antagonistas de los Receptores H, de Histamina
Mecanismo: Bloquean los receptores H, en
células parietales = | secrecion acida.

Usos: Alternativa a IBP en casos leves o
cuando estos no estan disponibles.




a) Clinico:

¢ Historia compatible con dolor epigastrico tipico

¢ Factores de riesgo: AINEs, antecedentes familiares, tabaquismo
b) Endoscopia digestiva alta (EDA):

¢ Permite visualizacion directa y toma de biopsia

« |dentificaciéon de H. pylori mediante test de ureasa rapida o histologfa ; \

c) Otros métodos:
¢ Prueba de aliento con urea
¢ Antigenos fecales para H. pylori
¢ Serologia (menos utilizada por falsos positivos)

Definicion

Fisiopatologia

Diagnéstico

Epidemiologia

—/

Cuadro Clinico

(— Tratamiento Farmacolégico —J\ Tratamiento No Farmacolégico -1

a) Erradicacion de H. pylori:
¢ Triple esquema:
o IBP (omeprazol, esomeprazol)
o Claritromicina
o Amoxicilina o metronidazol
o Duracion: 10-14 dias
b) Reduccién de acidez:
¢ Inhibidores de bomba de protones (IBP)
¢ Antagonistas H,
« Antiacidos (alivio sintomatico)
¢ Sucralfato o misoprostol en casos seleccionados

Prevencion

Suspender AINESs si es posible

Dieta fraccionada, evitar irritantes gastricos (alcohol,
café, tabaco)

Manejo del estrés

Seguimiento post-tratamiento para confirmar
erradicacién
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