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ﬂcanismos patogénicos:

Esto

obstruccion reversible.

Inflamacién crénica de la via aérea por
activacion de mastocitos, eosindfilos,
linfocitos T (Th2).

Produccién de citocinas (IL-4, IL-5, IL-13)
que: Estimulan la produccién de IgE.
Aumentan la eosinofilia.

Liberaciébn de histamina, leucotrienos y
prostaglandinas — broncoconstriccién.
Remodelacion de la via aérea: Hiperplasia
de miusculo liso. Hipersecrecién de moco.
Engrosamiento de la membrana basal.

causa hiperreactividad

\
>

v" Sibilancias

v tos (especialmente
nocturna)
v' disnea

v/ opresion toracica, sintomas
intermitentes y variables en
intensidad.

v' Etc.

v' Controladores: Corticoides\
inhalados (beclometasona,
budesonida), antagonistas
de leucotrienos.

v" Relajantes: Agonistas B, de
accion corta (salbutamol) y

v' Bioldgicos: Benralizumab

‘\\

opresion toracica.

tos, disnea vy

Es una enfermedad inflamatoria cronica de las
vias respiratorias caracterizada por obstruccion
variable del flujo aéreo, hiperreactividad bronquial
y sintomas como sibilancias,

| Definicion |

' \'I Patogenial

bronquial yj

v Monte lucas

larga (formoterol).

Cuadro Clinico LL\

ASMA

[ Epidemiologia

Tratamiento
Farmacoldgico

A

Farmacoldgico

[ Prevencion ] [ Diagnostico ]

v' Control ambiental
(reduccién de alérgenos).

¥v" Vacunaciéon (influenza,
neumococo).
v’ Bvitar  exposiciéon  al

humo de tabaco.

v" Clinico

v
v

Espirometria
Etc.

por células como
eosindfilos y linfocitos
obstrucciéon reversible del

remodelacion de las vias aéreas.

o

Afecta a mas de 300 millones de
personas en el mundo; se estima que
para el afio 2025 esta cifra aumente a
400 millones debido al incremento en
la contaminacién ambiental.
/La inflamacién cronica es mediada\

/,[ Fisiopatologia ]———’

Tratamiento No

mastocitos,

T,

flujo
aéreo, hiperreactividad bronquial,

)

Educacion terapéutica.

Identificacién y evitacién

de desencadenantes.

v' Monitoreo con medidores
de pico de flujo.

v' Rehabilitacién pulmonar.

AN

Bronquiolos normales

Bronquiolo asmatico




Mecanismos patogénicos:

®  Exposicibn prolongada a particulas
nocivas (ej. humo del tabaco).

® Respuesta inflamatoria predominante de
neutréfilos, macréfagos y linfocitos CD8+.

e  Desequilibrio proteasas-antiproteasas:
Aumento de elastasas y disminucion de
al-antitripsina. Destruccion de la matriz
extracelular — enfisema.

Aumento del estrés oxidativo.

Fibrosis de vias aéreas pequefias —
obstruccion progresiva al flujo aéreo.

Resultado:  Enfisema  (destruccién  alveolar).
Bronquitis cronica (hipersecrecion de moco y
remodelacion de vias aéreas).

/ v' Triada: tos,

expectoracion
(predominio en
la mafana) vy
dificultad
respiratoria (se

Es una enfermedad pulmonar
caracterizada por la obstruccion
cronica y progresiva del flujo
aéreo, asociada principalmente

al tabaquismo.

Definiciéon

|

Patogenia

Cuadro Clinico ],\

EPOC

Epidemiologia

/'[ Fisiopatologia

Tratamiento
Farmacoldgico

/

Tratamiento No
Farmacolégico

Al

[ Prevencién] [ Diagnostico

va exacerbando
durante el dia)

v" Auscultacion:
sibilancias/crepit
antes

espiratorios /

v" Hipoxemia v

AN

Broncodilatadores: Agonistas 3, de accién\

larga (formoterol, salmeterol),
anticolinérgicos (tiotropio).

Corticoides inhalados: Beclometasona,
budesonida.

Oxigenoterapia: En casos de hipoxemia.
Antibidticos y esteroides sistémicos:
Durante exacerbaciones. /

o

/

® @ 0 0 0
EUDS °
Mi Universidad °
o
Es una de las principales causas
de morbilidad y mortalidad a nivel
mundial; su prevalencia aumenta
con la edad y el consumo de
tabaco.
Es una Inflamacién crénica de las
vias respiratorias, destruccion del
parénquima pulmonar (enfisema),
remodelacién de las vias aéreas.
v' Rehabilitacién pulmonar.
v' Terapia de oxigeno domiciliaria.
v" Dejar de fumar.
v" Vacunacién anual contra

influenza y neumococo.

y la exposicién
humo.

v' Control de
contaminacion
ambiental.

v" Promociéon de
actividad fisica.

/ v' Bvitar el tabaquismo\

v Clinico

v FR

v' Espirometria

v' Gasometria
al Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica
Ia Arvecios sanos Inflamacson

Bronquios Bronquios
|a normales inflamados
f S

J

»

Neumonia

Pulmon sano
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Mecanismos patogénicos:

e  Dafio alveolar difuso (DAD) por
inflamacion sistémica o pulmonar.

e  Activacion de macréfagos alveolares
— liberacion de IL-1, IL-6, TNF-a.

e  Reclutamiento de neutrdfilos al
espacio alveolar.

(] Liberaciéon de enzimas, radicales libres
y citocinas que dafian el epitelio
alveolar y endotelio capilar.

e  Aumento de la permeabilidad capilar
pulmonar — edema pulmonar no
cardiogénico.

e  Formacién de membranas hialinas,
colapso alveolar, pérdida de
surfactante.

Resultado: hipoxemia refractaria y disminucion
de la distensibilidad pulmonar.

-

EUDS

Mi Universidad

refractaria, infiltrados pulmonares
bilaterales y ausencia de

Es una Insuficiencia respiratoria
grave caracterizada por hipoxemia
insuficiencia cardiaca.

La causa puede ser directa: como
infecciones, trauma, aspiracion de
contenido gastrico, inhalacion de gases.
Y indirecta: como sepsis, pancreatitis,
farmacos, hemotrasfusion.

Hay inflamacion difusa de los pulmones

Definicién

y aumento de la permeabilidad capilar,
edema pulmonar no cardiogénico, dafio

q—[ Patogenia ]

al epitelio alveolar.

-

Epidemiologia ]

~

mecéanica con
estrategias de proteccion

v Ventilacién

L~

[ Cuadro Clinico

SDRA

pulmonar (volimenes
corrientes bajos, PEEP).

/,[ Fisiopatologia

Tratamiento
Farmacoldgico

v' Posicionamiento en decubito

P

Tratamiento No

Farmacoldgico v" Soporte hemod

prono.
/

-

v' Disnea severa
v Taguipnea [ Prevencion ] [ Diagnostico / \
v' Cianosis — v Criterios de berlin
v hipoxemia v’ Tratar la causa basica v Radiografias
refractaria. v Ventilacién mecénicas v TAC
v' Diaforesis v' Ecocardiograma
v' Tagquicardia v’ Gasometria
v i6 . . .
g Confusin v Tratar precozmente infecciones graves (sepsis, ¥ Hemograma
Este.rtores . neumonia). v' Quimica sanguinea
crepitantes difusos v Vacunacién: influenza, neumococo, COVID-19. v ECG _ _
K bilaterales / v Evitar aspiracién (cabecera elevada en pacientes V' Prueba de amilasa y lipasa
intubados). v Etc.

v" Prevenir traumatismos toracicos.

-
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v' Mecanismo clave: Reflujo anormal
del contenido géstrico al es6fago.

v" Causa principal: Disfuncién del
esfinter esofégico inferior.

va hacia el
sintomas o complicaciones.

Es un trastorno crénico donde el
reflujo del contenido géstrico se
es6fago causa

v" Consecuencia: Dafio a la mucosa
esofagica por acido y pepsina.

A

[ Definicién ]

I Patogenia
v' Pirosis
v" Regurgitacion
v" dolor toracico ( _
v disfagia L Cuadro Clinico ]‘/
(
Tratamiento
v Inhibidores de la bomba de L Farmacologico

protones (IBP): omeprazol,

EUDS

Mi Universidad

Esdlago —

Esfinte
corrado

Normal

Estisner
overte

Reflujo gastroesofagico

del 10-20%.

[ La prevalencia global

/,[ Epidemiologia

ERGE

A

esomeprazol, pantoprazol.
v' Antagonistas H2: ranitidina,

[ Prevencién ]

\‘[ Fisiopatologia

Tratamiento No
Farmacoldgico

r

\.

Diagnéstico ]

famotidina.
v" Procinéticos: metoclopramida.

v' Mantener peso saludable
v' evitar alimentos irritantes
v" no fumar.

UNIVERSIDAD DEL SURESTE

l

v' Clinico
v' endoscopia si hay
sintomas alarmantes.

~

4
T{a

Hay disfuncion del esfinter
esofagico inferior, aumento de

presion intraabdominal,
alteraciones en la motilidad
esofagica.

-

~

Evitar alimentos
irritantes

elevar la cabecera
de la cama

evitar comidas

copiosas antes de

dormir.
J




EUDS

Mi Universidad
/ v Mecanismo clave: Inflamacm
de la mucosa gastrica.
v/ Causas principales:
) _ Es una inflamacion de la
> Helicobacter pylori mucosa gastrica, que puede
(induce respuesta ser aguda o crénica.
inflamatoria).
» AINEs (inhiben
prostaglandinas
protectoras).
> Alcohol, estrés,
autoinmunidad. .
Definicién La prevalencia es de 6.3 por
cada 100,000 habitantes.
v" Consecuencia: Disminucion de . . . i
los mecanismos de defensa de Patogenia /'[ Epidemiologia

la mucosa.
GASTRITIS Hay d_esequnllb_rlo ent,re f_actores
agresivos (acido gastrico, H.
[Cuadro Clinico ]‘// \‘[ Fisiopatologia pylori) y defensivos (moco,

bicarbonato).

v" Dolor epigastrico A
v Néauseas Tratamiento Tratamiento No
Y Vomitos Farmacolégico Farmacoldgico
v' pérdida de apetito. y
/ — . v' Dieta blanda
/ \ [ Prevencion ] [ Diagnostico ] v evitar  alcohoal,
v  IBP: omeprazol, tabaco y AINEs.
lansoprazol.
v' Antibiéticos para H.
pylori:  claritromicina,
amoxicilina, Erradicar H. pylori, evitar Endoscopia con biopsia; pruebas
metronidazol. AINEs, controlar estrés. para H. pylori (aliento, antigeno ]
v' Agentes protectores: en heces, serologia).
sucralfato.

\_ )
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/ v" Mecanismo clave: Desequilibrio\

entre factores agresivos (acido,
pepsina, H. pylori) y defensivos
(moco, bicarbonato).
Causas principales:

» H. pylori (dafa la mucosa y
estimula secrecién acida).

» AINEs (inhiben
prostaglandinas).

de

Consecuencia: Formaciéon
Ulceras en estémaao o duodeno. .
Patogenia

SNENE NN

Dolor epigastrico
nauseas
Vémitos

pérdida de peso,
sangrado
gastrointestinal.

IBP: pantoprazol, rabeprazol.
Terapia para H. pylori: triple o
cuédruple terapia.

v' Agentes protectores: bismuto.

AN

Es una lesion crénica que penetra mas
alld de la muscular de la mucosa,
afectando el estbmago o el duodeno.

Definicion

EUDS

Mi Universidad

Peptic Ulcer Disease

La prevalencia de por vida es del 5-
10%; incidencia anual del 0.1-0.3%.

/v[ Epidemiologia

—

.
Enf. Ulcero

Cuadro Clinico ]l—
\_

péptica

Fisiopatologia

{

Tratamiento
Farmacoldgico

R

J

Tratamiento No
Farmacoldgico

Prevencién ]

Diagnéstico

AN

Erradicar H. pylori
evitar AINEs

controlar factores de
riesgo.

1 |

v' Endoscopia
v' pruebas para H. pylori
v" hemograma completo.

Hay desequilibrio entre
factores agresivos (acido
gastrico, pepsina, H. pylori,
AINES) y factores defensivos.

v' Suspender AINEs

v' evitar alcohol vy
tabaco,

v' dieta adecuada.
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