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Leve: 300-201 mmHg
* Mode: 200-101 mmHg
¢ Seve: <= 100 mmHg

En neonatos (SDR neonatal):
Mayor incidencia en prematuros (< 34
semanas).

o Afecta hasta el 50% de neonatos < 28
semanas.

A
PRO2/ Fi02 1° 7 dias de la Iesmn I“f"’“d“ el Ecocardiograma
Hortalidad mtersﬂclal bilateral dlfusos

o 30-40% en adultos.
Indice de Kirby

o Mayor si hay falla multiorganica.
Criterios de Berlin

Incidencia global: 10-86 casos por cada
100,000 personas/aio.

+ Frecuente en:
o Pacientes hospitalizados y en UCIL.
o RAdultos con sepsis, neumonia o
trauma severo.

F. inicio - Alcalosis
respiratoria (pH 4y pC02¥)

Dimero D
Hemograma
¢ Electrolitos
* Rx, Eco, TAC
Enzimas pancreaticas (1° LIPAS

Control de factores de riesgo en adultos:
o Tratar infecciones (| fa, sepsis) opor

o Evitar aspiracién gastrica (posicién, cuidados en intubacidn).
o Minimizar lesiones pulmonares por ventilacién mecénica.
Control adecuado de glucosa y liguidos.

PRIMARIA

Fatiga de miisculos -~
Acidosis respiratoria (pH® y
pC021)

Y

_ En neonatos: : SECUNDARIA DIRECTA
o Prevencién del parto pretérmino. ) - -
¢ Atencion prenatal adecuada Neumonia Hipoxemia
Aspiracion * Disnea severa
‘( Inhalacién de gases sx DE ¢ (Cianosis
Trauma o Tagui
quipnea
Adultos: DIFICULTAD . :
TERCIARIA Estrategias de proteccién pulmonar: * Taquicardia ‘
o Ventilacién mecanica con volimenes corrientes RE SPIR ATORI A ¢ Uso de la musculatura accesoria
bajos (b mi/kg). - INDIRECTA * Confusion
o Presidn positiva al final de la espiracién (PEEP, e E a o q
stertores y crepitantes difusos y bilaterales
adecuada. L Pancreatitis AGUDA X . ycrep fi ¥
A 4 *\Uso de sedacidn ligera y control de oxigenacién. . Dlafore5|s
Manejo multidisciplinario en UCL Sepsis
1
e Monitoreo continuo de gases arteriales, funcid Farmacos
pulmonar y hemodindmica. A 4 Hemotransfusiéon
e Prevencion de complicaciones: neumotdra Neonatos:

Corticoides prenatales a madres en riesgo de parto
prematuro (¢ 35 semanas).

o Uso precoz de CPAP para evitar colapso alveolar.
Administracién de surfactante exdgeno si es
ecesario.

fibrosis pulmonar, infecciones nosocomiales. * Tratar seglin la causa

¢ Ventilacion mecdnica

Liberacidn de
ACUAPORINAS

( o ) TGF-B (1° responsable de
stimula la proliferacidn
y migracion de NT2

FIBROSIS

Forma + grave de LPA
* Insuficiencia respiratoria que
ocurre en la semana post. a
una lesidn clinica conocida.

Formacién de microtrombos

FASE 11/
PROLIFERATIVA

Liquido en el espacio
alveolar

Eliminado por el sistema
linfético

FASE 1/ EXUDATIVA
Llegada del agente
MCF alveolar

Liberacidn de endotelina y
factores de coagulacidn

stimula la transformacic
de fibroblastos a
miofibroblastos

=—>{ Aumenta la sintesis de MEC

Lesidn vascular

alida de plasma del espacio 1L8: Estimula la replicacién
in travasc[:llar alin tersricio Aumento permeabilidad IL1, IL8, FNT-a )(—‘ Liberacidn de citocin ) e * Angiogenesis
vascular ¢ Aumenta depositos de coldgeno — FIBROSIS

A4 Proteasas Regeneracién epitelia
EDEMA PULMONAR (en e P e * Elastasas (—C 1° Neutrofilos )(—CReclutamiento de PMN) Reparacion tisular * Proliferacién celular
zonas de declive) e ERO ¢ Fibrosis
[\

¢ Transicion de f.
exudado

Daiio a la membrana
alveolar

IL1, FNT-a, ILb

* No hay salida de Co2 MEMBRANA HIALINA
* Impermeable al 02

* Neumocitos tipo 1
¢ Neumocitos tipo 2




leduccién de contaminantes del aird
interior, como el humo de lefia y
ambientadores

Promover lactancia materna
exclusiva al menos durante los
primeros b meses

Control del tabaquismo materno
durante el embarazo y en el hogar

Evitar exposicién a alérgenos en
nifios pequeios con antecedentes
familiares

aire frio

Espirometria con prueba de
broncodilatacién
Prueba de provocacién con
metacolina

Diagndstico temprano en
personas con sintomas
frecuentes

Evitar factores Educacién sobre el uso Control de enfermedades
desencadenantes conocidos correcto de inhaladores asociadas

PRIMARIA

Gruehas de aIergia)(—( PH-metria esofégica )(—C omrrEi::::rriTgi::igica )
Pruebas radioldgicas (generalmente
radiograffas) del térax y de los senos
Afecta a mas de 262 millones de paranasales SECUNDARIA
personas
Otros farmacos usados en control del asma (no
inhaladores)
espirar y a veces al inspirar.

Provoca cerca de 455,000 muertes
anuales, muchas prevenibles
 Opresion torécica. " B2ldelecxionp - : Ifalmei'emll
LD R (LABR) - "Controladores™ e

e registraron més de 2.5 millones
de consultas por asma en el sector
salud

Montelukast (antagonista de los receptores
de leucotrienos)

« Teofilina (uso limitado por efectos adversos)
« Omalizumab (anticuerpo monoclonal anti-IgE,
en asma alérgica grave)

Dificultad respiratoria.

+ frecuente en nifios, pero también
puede presentarse en adultos

* Indacaterol (uso mas comin en EPOC)

Broncodilatadores 32 de accién corta (SABA)

* Salbutamol (albuterol)

q “Rescate: 3
e ; frate e e N y—
nhaladores (via + comin de administraci) L a
* Entregan el medicamento directamente a los TIPOS DE FARMACOS EN INHALADORES
&= N :“:"""'s‘ L Beclometasona
: educen sintomas y previenen crisis Corticosterokdes: Budesonida
. FARMACOLOGICO
Obstruccién * Reducen la inflamacién. Fluticasona
Hipersensibilidad bronquial Alteracidn crénica de las vias L _Disminuyen riesgo de crisis asméticas grav E_n:"efafzna
Inflamacién respiratorias. Control de factores iclesonida
Remodelacidn de las VR (gn desencadenantes (evitar Ejercicio fisico moderado y controlado Vacuna contra influenza (anual).
I ) exposicién a alergenos) * Mantener un peso saludable * Vacuna contra neumococo (segtin edad y’ Budesonida + Formoterol
algunos casos, * Buena higiene del suefio factores de riesgo). . Fluticasona + Salmeterol
Evitar alcohol y sustancias irritantes Vacuna contra COVID-19, si aplica. Inhaladores combinados ICS + LABA Beclometasona + Formoterol
Mometasona + Formoterol

Rx alérgicas existe una
produccidn previa de IgE
especifica

roduccién de Ac IgE (depend Alergias (prototipo de
de actividad de LTh2) enf. inflamatorias Th2), Controla el dm de las J » i Y AP
l l VR hronquiales R \ / * Tiotropio (accién prolongada
Parasimpitico ef:eptn.res Broncoconstriccidn
Formadas de T P colinérgicos
—— Px atdpicos presentan : = :
Sensibilizacién de los ) Qspuesta intensa de los LTH) LTh2, LfH, ILC2 Cﬁhr: tdree :::::::: "s")_)G,ervadas por SNA
>—>< R““""'T“ >—><Brontodilmti6n)
adrenergicos

mastocitos l
Los LT virgenes se convierten Responden a mediadores

en LTH2 inflamatorios

Simpético

1
i # Produccién de Eos e\ /
nduce l‘al ce:;rleclﬁll d la MO y su actividad en los inflamatoria a los HISTAMINA
tejidos rgenos en los tejidgs

Activa hipersensibilidad
inmediata T1

Ac IgE especificos contra
Ag ambientales (alergenos)
no microbianos

\

el. linfoides innatas del
C 2 ) C grupo 2 (ILC2)

Responsable de la
depende de la cantidad sensibilizacién de los
de mastocitos

No hay mastocitos

maduros circulantes
° (siosiee ¢ Mastocitos
e Eosindfilos
* Debajo del epitelio
Liberan mediadores de ¢ Cercano a vasos .
ncargados de produci las respuestas alérgicas sanguineos y nervios
el cambio de clase de Ac

algE

Mediadores lipidicos y

L. Derivados del ARQ
citocinas

Aminas vasoactivas

Contraccidn de las

células endoteliales y L5, IL6,
estimula la secrecién de 1L19, IL13, CCLY4, CCL3,
PGL2 y oxido nitrico GM-SF

© Uuillbie ity Broncoconstriccién
& Vasodilatacién - #PV ¢ Broncoconstriccién
o & Quimiotaxis de N

Leucotrienos




s Tabaquismo

o Sobrepeso/Obesidad
¢ Exposicién a biomasa

Disminuir factores de
riesgo

abaquismo

Silicosis
Mineria
Edad = 40 aiios

® Ashestosis

Caracterizada por:
¢ Sintomas respiratorios
persistentes + limitacién del
flujo de aire
o Via Aérea y parénquima

pulmonar

Exposicidn a biomasa
Exposicion laboral (carburos)

e GrupoA
o mMRC10
o CAT¢/-10
o 0-1EXA/aio

Fx de riesgo
Espirometrfa
Radiografia CAT >/=10

TACAR Evaluacién de disnea 0-1 EX'AI a‘ﬁo .

* Historial de exacerbacion 0 hospitalisaciones
e Cuestionario de vida

Oxigenoterapia
o +3 exacervaciones

o /=1 hospitalizaciones/ 1

Tos productiva
Disnea

nfermedad Pulmonar Obstructiva
Crénica

Alteracién o dano

Abotargado azul H!percapllua
Hipoxemia
Cianosis
Cor Pulmonale
ENFERMEDAD .
Disnea Intensa
PULMONAR Hiperventilacién
OBSTRUCTIVA Soplador rosado Caquexia
, Poca Tos
CRONICA Policitemia
NO FARMACOLOGICO

, Oxigeno
FARMACOLOGICO suplementario
o VMNI

@ﬂamacién y fibrosis de pared brnnquiaD

!

Cliperrroﬁa de glandulas seromucosas

Trasplante pulmonar
Cx de reduccién

e Esteroides
¢ Oxigeno
suplementario

hipersecrecion de moco

) o Broncodilatadores
e

Gerdida de las fibras musculares elasticay

Perdida del tejido alveolar

Engrosamiento y fibrosis de
la VA pequena

Aumenta la produccién de
moco

G @)

v y
( Elastasas ) ( Perforinas )
Rompimiento de la

° deficiencia d
a-antitripcina

( Resp inflamatoria )—)(Limitacilin de flujo aéreo

Reclutamiento celular

C n ) (s )
¥ '
( Elastasas ) ( Perforinas )

Enfisema

Dano a la .
wd Daio tisular

Hipertrofia de

Activacién de glandulas

fibroblastos mucosas
Remodelacién L2y, SR

: . células

tisular/Fibrosis ”
caliciformes
Aumento de I

produccidn de Nueva MEC Estrechamiento de la
moco luz bronquial




1.Disminuir uso de AINE's

2.Disminuir de uso de
antiagregantes plaquetarios.

3. Disminuir consumo de
alcohol/tabaco

4. Déficit caldrico

Habitos alimenticios malos
Obesidad

Embarazo
Tabaquismo
Consumo de irritantes
Hernia hiatal

Clinica

Endoscopia (px sospechoso)
» Esofagograma

Radiografia constratada

pH metria

Panendoscopia

ENF. DE
REFLUJO
GASTROESOFA-

Firmacos

ondicion que aparece cuando e
reflujo del contenido del estdmago
produce sintomas molestos y/o
complicaciones

GICO

(

Disfuncidn del esfinter
esofagico inferior

ATiPICOS
TiPICOS

e Tos crdnica
« Disfonia (ronquera)

Pirosis
« Regurgitacién acida

Disfagia

« Dolor toricico no cardiaco

OTROS
SINTOMAS

S

Nauseas
« Hipersalivacién
« Disfagia
 Eructos
Hipo

FARMACOLOGICO

2.0besidad

4. Evitar
irritantes

0 FARMACOL(’)GI@

{

G)istensién gastrica

"/
2

A 4

A 4

Interactuan moIécuIas)

g

Oxido Nitrico éptido Intestina

Vasoactivo
A\ 4
‘ Relajacién esofagica ’

Hiperplasia de capa
basal

)

-

Elogacidn de papilas
vasculares

3
Disminucién del tono ba@ 6eacciones VagaltiD

Flujo
retrograda
Células epiteliales

6.Suspender
irritantes

1.Habitos alimenticios buem\

3.Evitar tabaquismo

consumo de

5.Tx de Hernia hiatal

farmacos

Contenido gastrico

J
HCI, gastrina,
epsina, sales biliare
\ 4

Daiio a la mucosa
esofagica
Metaplasia intestinal

IBP en px con ERGE con
prueba terapeutica positiva

IBP en px con ERGE y
panendoscopia y datos de
esofagitis

IBP en px con ERGE y

pHmetria positiva para
reflujo acido

Tratamiento de
mantenimiento con IBP




Se valoraran hallazgos
histologicos de metaplasia
gastrica

 Endoscopia
* Biopsia

1. Disminuir uso de AINE’s

2.Disminuir de uso de antiagregantes
plaquetarios.

3.Disminuir consumo de alcohol

e Clinico
o Fx de riesgo

Dispepsia
Plenitud intestinal
Nauseas

Vémitos

n Pacientes graves
Uso de AINE’s Melena

o Tiempo Hematemesis

3 Ec;a:) I:riasnzada. G A s T R ITI S Erradicacién de H. Pylori

. . o Penicilina
¢ Uso de antiagregantes plaguetarios. « Tetraciclinas
¢_Alcohol .
 Metronidazol
« Sales de bismuto
FARMACOLOGICO « Fluroquinolonas

Inhibidores de la bomba de
protones

NO FARMACOLOGICO

Infiltrado inflamatorio 2

e Disminuir ingesta de
irritantes durante dos meses

P e Dieta blanda
e Disminuir fx de riesgo

mononucleares

Sustancias lesivas (—)

efiere a los hallazgos histoldgicos de I
mucosa gastrica inflamada.
1)

Clasificacién

@gudal(orto pla@ GrdnicalLargo pIaztD

Erosiva-
Hemorrégica

Infecciosas

Helicobacter Pylori
ﬁ Liberacién de
Aumento de ph citocinas
-G
local Dano epitelial
= p Aumento de radicale
libres

¢
(ma) ( lL1 ) (C ILb )

Fibrosis tisular

I completa: similar al intestin
delgado (con células
caliciformes y absortivas)

Atrofia glandular Metaplasia intestinal

II: similar al colon, con mayor
riesgo de progresion a displasia y
Células principales B Células parietales céncer

< Pepsina
> Gastrina

 Anemia megaloblistica (b12)

¢ Anemia perniciosa




Tinidazol 1 g 2 veces al dia,
tetraciclina 500 mg % veces al o inidazol 2
i y bismuto 525 g por 14 claritromicina y tinidazol a las Keguido de IBP a dosis doble »

eguido por IBP a doble dosis

dosis descritas por 5 dias

Idealmente con dos
semanas de suspensién de
18Py ATB

furazolidona 200 mg por 3
veces al dia por 10 dias

dias

Pesquisa de H. pylori: Biometria hemstica: detectar anemia por
Procolo de sydne sangrado crénico.
yaney Biometria hemitica completa.
Quimica sanguinea (glucosa, urea,
creatinina).
Test rapido de urea en aire Aminotransferasas (AST, ALT). TP, TPT e
INR.

espirado para H. pylori

riple esquema co
un IBP a doble dosis con 2 ATB
por 14 dias

Inicia con IBP a dosis doble y
Esquema cuéddruple con IBP a amoxicilina 1 g 2 veces al dia 1BP a dosis doble + azitromicina

Ia. Sangrado activo en chorro.
g doble dosis por 5 dias 500 mg al dia por 3 dias

Ib. Sangrado activo rezumante.
Ila. Vaso visible.

Prucba de sangre oculfa en heces

Tib. Cosgulo adherido. Electrocardiograma seriado y —
g " A x de 3ra
::: glancha pla:a p|zmenbrada i Clasificacion de m"':;: ::, :::: mlo:dﬁ:ld:n en
- - (| =L Biopsias Pruebas de Rx de térax en ereccion
laboratorio biped

* Histologia
* Cultivo Endoscopia

Tratamiento quirtirgico

Di e ] * Dolor abdominal centrado en la
ispepsia tipo ulcerosa parte superior del abdomen.

Saciedad post prandial
« Plenitud

« Distensién

Néuseas

" Prueba del aliento con urea (13 0
C14 (muy sensible y especifica).

© LA ICRLL i b Pruebas para deteccion de Helicobacter
de medicacién

- Serologia (IgG anti-H. pylori) B
pylori Dispepsia tipo dismotilidad
La prevalencia se estima entre Px con riesgos de complicaciones

5/10% de la poblacién en general ENFERMEDAD Ulceras duodenales )—)C ::::::: :':il.a‘:ulsxiﬁn de hmhn) Px con recidiva durante la terapia de
mantenimiento

ULCEROPEPT'CA ( Ulceras gastricas ) Px con miiltiples cursos de
A l medicamentos

lor abdominal postprandial (2-4 hrs que alivia
con la ingesta o 4lcalis y suele ser de predominio

Px intolerantes a los medicamentos
Px que no cumple con los regimenes

Con una prevalencia de 0.1/0.3%
por ano

los iiltimos afios ha habido
marcado descenso en la

incidencia, ingresos hospitalarios

y mortalidad

ia (melena o is))

Obstruccidn gastrointestinal

nocturno)
Helicobacter pylori . Nﬁls.e:s
* Se cree que se transmite via fecal-oral (no se N v""_""’
Perforacién Pérdida de peso

sabe con certeza)

L a 5  Produce una inflamacidn crénica en el
juria del tracto gastrointestinal estémago (gastritis crénica), asociada a

producida por el 4cido y las pepsinas diferentes etiologias

presentes en el jugo géstrico
Solo el 10% de los infectados
desarrollan dlceras

oduce como resultado lesiones
deprimidas de la mucosa del
estémago, duodeno proximal,
esdfago distal

eteccidn y erradicacion en pacientes con dispepsi
familiares de cancer gastrico o uso crénico de AINEs
« Uso racional de AINEs
o Evitar uso prolongado e indiscriminado.
o Usar la dosis minima eficaz y por el menor

vitar tabaguismo (reduce la produccién de moco
flujo mucoso).

* Reducir o eliminar consumo excesivo de alcohol.

« Evitar comidas muy irritantes, picantes o con mucha
cafeina (en personas sensibles).

Suele presentarse con
dolor agudo e intenso en
hemiabdomen superior

Mayor riesgo en tlceras
duodenales de pared
posterior

istoldgicamente la lesién atraviesa
la muscularis mucosae

También puede afectar
duodeno distal y yeyuno

H.PYLORI

1 1 Controlar el estrés crénico
HIPERSECRECION DE ACIDO ALTERACIONES EN
H. pylori se adhiere a la mucosa GASTRICO MECANISMOS DEFENSIVOS
y ] P Estimulan produccién de moco y bicarbonato
Neutraliza el 4cido localmente, géstrica sin invadirla Mantienen el flujo sanguineo mucoso. I
pero irrita la mucosa. Favorecen la regeneracidn epitelial. 3 ) Capa de moco atrapa bicarbonato,
Inhiben secrecidn acida. Hiperplasia de células G ) C Maco y bicarbonato ) formando una barrera alcalina
T i Si se altera su produccién, el epitelio
e localiza principalmente en e) (gastrina) en el antro queda expuesto al icido

Transporta nutrientes, oxigeno y

elimina H:
Huin sangu[neo mucoso Su disminucidn (por hipoxia, AINEs,
estrés) afecta la cicatrizacién y
Renovacidn epitelial i i
inflamacién crénica) interrumpe este

proceso

Produce amonfaco anie gés"l"t:.' lo '1":‘ contribuye : B.Inqueo dela ! [Jrnstaglandinas
il EIaTEY ciclooxigenasa-1 (COX-1), géstricas (PGE2, PGI2)
Disminuye la proteccidn de
la mucosa

a mucosa se vuelve ma
vulnerable al dcido y a la
pepsina

umento de la sensibilidad de 12

Estimula células parietales células parietales a gastrina y
acetilcolina

La barrera mucosa gastrica que Genera el microambiente alcalino
necesita para sobrevivir bajo

La bacteria produce Ureasa

Zollinger-Ellison: tumor
Secrecién extrema de dcido productor de gastrina
(gastrinoma)

Daiio al epitelio
Disminucién del pH luminal

También expresa adhesinas
(adhesina de Ag de grupo
sanguineo BabA y adhesina
externa de proteina inflamatoria
0OipR)

Proteasas y fosfolipasas alteran
el moco gdstrico.

a sintesis de la protes

Estas facilitan la unidn al epitelio
gastrico

ALTERACIONES EN
MECANISMOS DEFENSIVOS

inuye flujo sanguineo,
interfiere con cicatrizacion

Activacion de pepsina

Irrita la mucosa

Inducen inflamacidn, apoptosis
de células epiteliales, cambios en
la senalizacién celular.

se
relacionan con la virulencia de la
cepa infectante

Puede causar tlceras agudas
(dilcera de Curling o Cushing)
por hipoperfusién mucosa y
aumento de dcido.

Distintos polimorfismos
* Neutrofilos genéticos del huésped que
e Linfocitos involucran sintesis de citoquina
o (Citocinas (IL1, TNF) influyen en los efectos de la
infeccién

Estrés fisiolégico severo

De manera que los a citoquina 1B esta relacionada
polimorfismos alteran su en la respuesta inflamatoria a la
produccién (1L 1B) infeccién

Afectan directamente el
curso de la enfermedad

Incremento de la secrecidn dcida

feduccién de somatostatin
(menos inhibicién de la
gastrina)

Estimulacién de células G células parietales




