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Prevencion

reduccion de exposicion
prenatal y perinatal a tabaco;
lactancia materna prolongada;
control ambiental (dnimos de
polvo y humedad).

Diagnostico ~

Antecedentes:
sintomas recurrentes, factores precipitantes,
atopia.

FEVI (volumen espiratorio forzado en el primer
segundo) disminuido; incremento = 12 % y =
200 mL tras broncodilatador confirma
reversibilidad.

Pulsioximetria:para evaluar hipoxemia en crisis.

Pruebas de provocacion bronquial (metacolina),

pruebas de alergia (prick test).

Epidemiologia

Prevalencia mayor en nifios y adultos
jovenes; ligera predileccion por el sexo
masculino en la infancia y por el femenino
en la adultez.

Factores de riesgo: antecedentes familiares,
atopia, exposiciones ambientales (alérgenos,
tabaco), obesidad.

Fisiopatologia

Hay un infiltrado de eosinéfilos, mastocitos y
linfocitos Th2 en la mucosa bronquial.

Lo que genera Broncoconstriccion (atraves)
liberacion de  mediadores  (leucotrienos,
histamina) que provocan contraccion del
musculo liso.

Tambien hay una Hiperreactividad bronquial
esto genera respuestas exageradas a estimulos
(alérgenos, infecciones, ejercicio). Y por ultimo
Remodelado de la via aérea: engrosamiento de la
pared bronquial, fibrosis, aumentos de las
glandulas mucosas.

s ASMA 2

Tratamiento

’ Farmacologico

Corticoides inhalados

budesonida, fluticasona): base del

mantenimiento.

Broncodilatadores de accion

prolongada (LABA)
combinacion con corticoides.

Antileucotrienos (montelukast)
en astma alérgica concomitante.

Tratamiento No
farmacologico

Evitar desencadenantes:
alérgenos (acaros, pdlenes,
moho, caspa animal), humo
de tabaco, contaminantes.

Terapias complementarias:
fisioterapia respiratoria,
programas de ejercicio
fisico supervisado (mejoran
la tolerancia).

Definicion
Enfermedad inflamatoria
cronica de las vias

respiratorias  caracterizada
por hiperreactividad
bronquial y  obstrucciéon
reversible del flujo aéreo.

Cuadro Clinico

sibilancias

disnea

e opresién toracica

amanecer).

Episodios agudos que suelen
desencadenarse por alérgenos,
infecciones virales, ejercicio, irritantes
(humo, frio).
e posible aumento del trabajo

respiratorio en crisis severas.

tos (peor por la noche o al



Tratamiento

Prevencion

Evitar tabaquismo, control de
contaminantes en el lugar de
trabajo, politicas antitabaco.

Deteccion temprana en
fumadores = 40 afos con
sintomas leves para iniciar
intervenciones

Diagnostico ~ —

FEVI/CVF < 0,70 post-broncodilatador confirma
obstruccion no completamente reversible.

Radiografia de térax: hiperinsuflacion pulmonar,
aplanamiento diafragmatico; en enfisema, zonas de
hiperclaridad.

(TACAR): evalua distribucion y grado de enfisema,
bronquiectasias asociadas.

Gasometria arterial: para valorar hipoxemia e
hipercapnia.

Antibioticos

repetitivas.

Farmacologico

Broncodilatadores de accion prolongada
(LABA y LAMA):
(LAMA), salmeterol (LABA).

bromuro de tiotropio

Inmunomoduladores: roflumilast (inhibidor
de fosfodiesterasa-4) en fenotipo EPOC-asma
o con componente exacerbador.

macrolidos: azitromicina

profilactica en pacientes con exacerbaciones

EPOC (Enfermedad

Epidemiologia
Es la cuarta causa de muerte en el mundo.

Factores de riesgo: tabaquismo activo o pasivo,
exposiciones ocupacionales (polvos, quimicos),
contaminacion antecedentes

hereditarios (déficit de alfa-1 antitripsina).

ambiental,

Cronica)
Fisiopatologia

Existe la presencia de un Enfisema lo que genera
destrucciéon de los tabiques alveolares, pérdida de la
elasticidad pulmonar y atrapamiento aéreo. Esto provoca
Bronquitis crénica que esto se traduce como hiperplasia de
glandulas mucosas, aumento de la produccion de moco y
obstruccion de pequenas vias aéreas. con el paso del tiempo
se convierte en una Inflamacién crénica con neutrofilos,
macrofagos y linfocitos CD8 infiltrados, liberacién de
proteasas que degradan la matriz extracelular. Y por ultimo
Disminuciéon de la capacidad de eliminaciéon de moco y

alteraciones de la defensa mucociliar.

Pulmonar Obstructiva

Tratamiento No
farmacdlogico

Cese del tabaquismo

Oxigenoterapia domiciliaria: en hipoxemia crénica (PaO, <
55 mmHg).

Rehabilitacion pulmonar

Vacunaciones: influenza anual y neumococo (polivalente).

Definicion

Sindrome caracterizado por

limitacion croénica del flujo

aéreo, generalmente progresiva

y asociada a  respuesta
inflamatoria anomala a
particulas nocivas o gases

(fundamentalmente humo de
tabaco).

Cuadro Clinico

Escasa disnea progresiva (inicia con esfuerzo
importante)

tos cronica con expectoracion de esputo (en
bronquitis cronica).

Signos: respiracion superficial y prolongada
e aleteo nasal; uso de musculos accesorios;
e cianosis (en “enfisema azul-purpureo”).

Fases:
e Fase precoz:

tos y expectoracion matinal.
e Fase avanzada:

aumento de la disnea

limitacién severa a la actividad

posible insuficiencia respiratoria cronica.



Prevencion

control de infecciones
hospitalarias, manejo temprano
de sepsis, control de
transfusiones).

(en enfermedad hospitalaria):
ventilacion mecanica protectora
desde el inicio en pacientes con
riesgo (por traumatismos o
sepsis), estrategias de restriccion
hidrica en atencion intensiva.

Diagnostico
(Criterios de Berlin) A ’

Inicio rapido:
aparicion de sintomas respiratorios agudos en
menos de 7 dias tras un insulto clinico.

e Soporte
conservador de liquidos (< sindrome
de sobrecarga).

Tratamiento Tratamiento No
Farmacologico farmacologico
hemodinadmico:  manejo » Oxigenoterapia: mantener SaO; entre 88 %y 95 %.

e Prone positioning (decubito prono) en fase
moderada-grave (PaO,/FiO, < 150) al menos 12-16

 Hipoxemia: PaO,/FiO; < 300 mmHg con PEEP = * Sedacion y analgesia horas/dia.
5 cm H,O.
« Antibidticos y tratamiento etiolégico: « ECMO (Oxigenacién por membrana extracorporea):
o Infiltrados bilaterales en radiografia o TC de en sepsis o neumonia asociada. en casos refractarios a ventilacion mecdnica
convencional.

torax no explicados por derrame pleural, colapso
lobar o nddulos.

Epidemiologia

Prevalencia en unidades de cuidado
intensivo: 10-15 % de pacientes
criticos.

Mortalidad global entre 30 % y 45 %.

Factores de riesgo: sepsis (40-50 % de
casos), neumonia grave, traumatismos
mayores, pancreatitis, transfusiones
masivas.

Agudo

Fisiopatologia

Fase exudativa (primeros 7 dias)

Hay Lesion del endotelio capilar y epitelio alveolar por mediadores
inflamatorios (citoquinas: IL-1, IL-6, TNF-Q).
Esto hace que haya un Aumento de la permeabilidad capilar = edema alveolar
rico en proteinas, formacion de membranas hialinas.
sto permite una Disminucion de surfactante, colapso alveolar y shunt
intrapulmonar.

Fase proliferativa (dia 7-21)
Proliferacién de neumocitos tipo II, inicio de reparacion alveolar.
Fibrosis intersticial leve en algunos casos.

Fase fibrotoxica (> dia 21)

En casos que no mejoran, fibrosis extensa, disminucién irreversible de la
distensibilidad pulmonar.

SDRA - Sindrome de
Distrés Respiratorio

e Reclutamiento alveolar: maniobras de PEEP/CPAP
para mejorar la oxigenacion.

Cuadro Clinico

Inicio agudo (48 horas tras factor precipitante)
Definicion  Disnea progresiva
e taquipnea, taquicardia

e respiracion superficial y uso de musct
Cuadro clinico caracterizado aCCesorios.

por inflamacion  pulmonar

aguda  difusa, edema de Sintomas asociados: fetos de edema, crepitar
membrana  alveolocapilar y finos bilaterales a la auscultacién, cianosis.
aumento de la permeabilidad, e Hipoxemia severa: relacion PaO,/Fi0, <
produciendo hipoxemia mmHg (moderado < 200, grave < 100).

refractaria y acinesia alveolar. e Imagenologia: infiltrados bilaterales dift

en radiografia de toérax, sin signos
insuficiencia ventricular izquierda.



Prevencion

e Modificacién del estilo de
vida: dieta, peso, evitar
farmacos relajantes del
EEIL

e Control precoz para evitar
progresion a
complicaciones  (Barrett,
cancer).

e Clinico si sintomas tipicos y respuesta a IBP.

e Endoscopia: en sintomas de alarma
(disfagia, sangrado, pérdida de peso,
anemia).

« Manometria esofagica: valora motilidad
esofagica previa a cirugia o en disfagia.

Epidemiologia

e Mas frecuente en adultos, pero
también se presenta en nifos.

» Factores de riesgo: obesidad, embarazo,
tabaquismo, dieta alta en grasas,
hernia hiatal, farmacos

(anticolinérgicos, calcioantagonistas).

Fisiopatologia

Relajaciones transitorias del esfinter esofagico
inferior (EEI). = Hipotonia del EEI o aumento
de la presion intraabdominal. = Alteracion del
vaciamiento gastrico o del aclaramiento
esofagico. = Lesion mucosa por acido, pepsina,
bilis.

Diagnostico ~\

Tratamiento
| Farmacologico

e Inhibidores de bomba de
protones  (IBP):  omeprazol,

esomeprazol (12 linea).

e Antagonistas H2: ranitidina
(menos eficaz).

e Antiacidos y alginatos

(sintomaticos).

ERGE S

Tratamiento No
farmacologico

» Evitar comidas grasas, chocolate,
alcohol, cafeina.

e No acostarse tras comer, elevar
cabecera de cama.

e Pérdida de peso, evitar ropa
ajustada.

e Suspensiéon del tabaco |y
reduccidn de alcohol.

Definicion

Trastorno cronico causado
por el reflujo del contenido

gastrico al esofago,
produciendo sintomas
molestos (pirosis,
regurgitacion) y/o

complicaciones (esofagitis,
es6fago de Barrett).

Cuadro Clinico

Sintomas tipicos:

e pirosis

e regurgitacion,

e dolor retroesternal.
Sintomas atipicos:

e tos cronica

laringitis
e asma

odinofagia,

e disfonia.

Complicaciones: esofagitis erosiva,
estenosis, eséfago de Barrett,
adenocarcinoma esofagico.



Tratamiento Tratamiento No

Prevencién Diagnostico — , i
5 h Farmacologico farmacologico
e Profilaxis con IBP en pacientes con e Endoscopia digestiva alta con biopsia: permite
riesgo que toman AINEs identificar ulceras y descartar cancer gastrico. e IBP (omeprazol, esomeprazol) e Evitar tabaco, alcohol,
croénicamente. por 4-8 semanas. café, comidas irritantes.

e Pruebas para H. pylori: test de aliento, biopsia
e Deteccion y erradicacion de H. gastrica, antigeno en heces. e Erradicacion de H. pylori si es e Reduccion del estrés.
pylori en pacientes con positiva: terapia triple o
cuadruple. e Dieta fraccionada si hay

antecedentes. e Laboratorio: anemia por sangrado cronico.

sintomas intensos.

Educacion sobre automedicacion
con AINEs y antiinflamatorios.

Suspender AINES si son causa;
usar misoprostol o IBP si no es

posible.

ULCEROPEP
TICA (EUP)

Fisiopatologia ... e Duodenal: mejora al comer,
Definicion

Epidemiologia

Cuadro Clinico

o Afecta al 5-10 % de la poblacion general.
e Dolor epigastrico tipo ardor,

e Mas frecuente en adultos, especialmente

entre 40-60 anos.

reaparece a las horas.

e Desequilibrio entre factores agresivos (acido,

» Alta prevalencia de H. pylori en paises en  Géstrica: empeora con alimentos.

pepsina, H. pylori, AINEs) y defensivos (moco,

desarrollo. Lesién en la mucosa del e Nauseas, plenitud, pérdida de

bicarbonato, flujo sanguineo mucoso). , )
estobmago o duodeno causada apetito.
. i . por la accién del acido y la Complicaciones: hemorragia
e H. pylori: aumenta secrecion acida y dana la

pepsina. Se asocia digestiva,
mucosa. . Y

frecuentemente a H. pylori o perforacion,

AINEs. estenosis pildrica.

« AINEs: inhiben prostaglandinas = | moco y
bicarbonato.



Prevencidon

e Evitar uso cronico de AINEs
sin proteccidn gastrica.

e« Control de H. pylori en

poblaciones de riesgo.

e Educacion sobre farmacos y

dieta adecuada.

Epidemiologia

Diagnostico ~N ——

e Endoscopia digestiva alta: visualiza

enrojecimiento, erosiones, biopsia para H. pylori.

e Frradicacion de H.

Tratamiento

Farmacologico

pylori:

esquema triple (IBP +

e Biopsia: gold standard para diagnéstico claritromicina +
histolodgico. amoxicilina/metronidazol)

e Pruebas de H. pylori: test respiratorio de urea, e« IBP (omeprazol, pantoprazol)

antigeno en heces, serologia.

para reducir acidez y favorecer
reparacion.

e Suspender AINESs si son causa.

Tratamiento No
farmacoélogico

e Dieta blanda, evitar

irritantes gastricos

(picantes, alcohol, café).

e Control del estrés.

e Prevalencia alta en adultos mayores

e H. pylori es la causa mas comun (50-80 %

en ciertas poblaciones).
e Otros factores: AINEs,
enfermedades autoinmunes.

alcohol,

estrés,

Fisiopatologia

Aguda:

GASTRITIS

lesion directa de la mucosa por agentes irritantes

(AINEs, alcohol, estrés).
Cronica:

e Tipo A (autoinmune): destruccion de células

parietales = hipoclorhidria.

e Tipo B (por H. pylori): inflamaciéon croénica,

puede progresar a atrofia, metaplasia intestinal.

Definicion

Inflamacion aguda o cronica de
la mucosa gastrica, que puede
ser erosiva o no erosiva, con o
sin infeccién por Helicobacter

pylori.

Cuadro Clinico

» Dolor epigéastrico

o dispepsia, nauseas

e vOmitos, saciedad precoz.
En formas graves:
hematemesis
melena.
Puede ser asintomatica en
cronica leve.

gastritis



