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Farmacolégico

PREVENCION

ontrol ambiental (evitar
humo de tabaco).

¢ Diagndstico y tratamiento precoz.

Inmunoterapia en casos seleccionados.

Promocion de la adherencia al

tratamiento.

alérgenos,

&% TRATAMIENTO

Broncodilatadores:

Agonistas B2 de accién corta (SABA):
salbutamol.

Agonistas B2 de accién prolongada
(LABA): salmeterol.
Corticoides inhalados
budesonida, fluticasona.
Antileucotrienos: montelukast.
Biolégicos (asma grave): omalizumab,
mepolizumab.

L€

(Ics):

No farmacolégico

e Evitar desencadenantes
conocidos.

e Educacién al paciente (uso
correcto del inhalador, plan de
accion).

¢ Ejercicio controlado.

¢ Rehabilitacion respiratoria.

Trastorno inflamatorio crénico de las
vias respiratorias caracterizado por
obstruccién reversible del flujo aéreo,
hiperreactividad bronquial y sintomas
respiratorios como disnea, tos vy
sibilancias, desencadenados por
alérgenos, ejercicio o irritantes.

clinica detallada +
exploracién fisica.

Espirometria (FEV1/FVC disminuido).
Prueba de broncodilatacién (mejora
significativa del FEV1).

Medicién de o6xido nitrico exhalado
(inflamacién eosinofilica).

Pruebas de alergia.

Historia

"

EPIDEMIOLOGIA

e Afecta a mas de 250 millones de personas en
el mundo.

e Causa importante de morbilidad y mortalidad

global.

Principal factor de riesgo: tabaquismo activo o

pasivo.

e Maés comin en adultos mayores (>40 afios) y
en hombres, aunque estd aumentando en

*  mujeres.

Q FISIOPATOLOGIA

— Exposicién a desencadenantes: alérgenos,
infecciones, ejercicio, aire frio. = Activacién inmune:
células Th2 liberan IL-4, IL-5, IL-13. = Liberacién de
mediadores: histamina, leucotrienos, prostaglandinas.
— Broncoconstriccion: contraccién del musculo liso
bronquial. = Inflamacién crénica: infiltrado eosinofilico
y edema. — Remodelado de la via aérea:
engrosamiento, fibrosis, hiperplasia muscular. —
Obstruccién reversible del flujo aéreo: sintomas
intermitentes y variables.

CUADRO CLINICO

Sibilancias (mas frecuentes en la espiracion).
Tos seca (peor en la noche o madrugada).

Disnea episédica.
Opresidn toréacica.

Crisis

infecciones respiratorias, aire frio.

desencadenadas por alérgenos, ejercicio,




REVENCION

Evitar el consumo y exposicion al
tabaco.

Mejorar la calidad del aire en el entorno
laboral y doméstico.

Vacunacion oportuna.

Control de comorbilidades respiratorias
y metabdlicas.

Educacion del paciente sobre signos de
exacerbacion

=
i)
Farmacolégico
¢ Broncodilatadores

anticolinérgicos).
¢ Corticoides inhalados en algunos

casos. Lol o

(SABA,  LABA,

¢ Inhibidores de la fosfodiesterasa—4::’:)"‘:’D
(roflumllast). . . Y

« Oxigenoterapia (en hipoxemia @
crénica).

* Antibidticos en exacerbaciones
infectadas.

No farmacolégico !
e Suspensién total del B

tabaquismo (medida mas
efectiva).
¢ Rehabilitacion pulmonar.

¢ Vacunacion (influenza,
Nneumococo).
¢ Nutricion adecuada y

actividad fisica supervisada

e Historia clinica y antecedentes de

e Espirometria:

La enfermedad pulmonar obstructiva
cronica (EPOC) es una enfermedad
pulmonar crénica que dificulta la
respiracion. Se caracteriza por un
bloqueo persistente del flujo de aire en
los pulmones, lo que hace que sea
dificil respirar.

tabaquismo.
FEVI/FVC < 70%

posbroncodilatador.

e Gases arteriales en casos graves.
e Radiografia y tomografia de tdérax

(hiperinsuflacién, bullas).

e Oximetria y evaluacion funcional

respiratoria.

EPIDEMIOLOGIA "]

e Afecta a ~300 millones de personas en el
mundo.

e Alta prevalencia en nifios, aunque puede
aparecer a cualquier edad.

¢ |Influenciada por factores genéticos vy
ambientales (alérgenos, contaminacion,
infecciones virales en la infancia).

FISIOPATOLOGIA

@Iacién de particulas nocivas: principalmente
de tabaco. = Inflamacion crénica de las vias

aéreas: activacién de neutrdfilos, macréfagos vy
linfocitos CD8+. — Destruccién de alvéolos: pérdida
de elasticidad pulmonar (enfisema). = Hipersecrecién
de moco: obstruccién bronquial (bronquitis crénica).
— Remodelado de la via aérea: engrosamiento, fibrosis
y colapso en espiracién. = Limitacion persistente del
flujo aéreo: dificultad para espirar el aire atrapado.

ADRO CLINICO

Tos crénica con
matutina). et
Disnea progresiva, inicialmente con esfuerzo. =
Sibilancias y sensacién de opresién toracica. o P
Infecciones respiratorias frecuentes. -]
En etapas avanzadas: hipoxemia, cianosis, pérdida de
peso y astenia

expectoracion  (especialmente




Prevencion de
nosocomiales.

ventilacion mecanica.

e Higiene oral y medidas de proteccio
en pacientes intubados.

®
Farmacolégico y de soporte

¢ Ventilacion mecanica protectora

(volumen corriente bajo, PEEP alta).

¢ Sedaciodn y relajantes musculares en

casos graves.
¢ Antibiéticos si hay infeccion.
« Diuréticos si hay sobrecarga.
¢ Corticoides en fases seleccionada

No farmacolégico
e Prono (posicién boca abajo)
mejora oxigenacion.

e Control de la causa
desencadenante (p. ej, tratar
la sepsis).

e Soporte hemodinamico,

nutricional y manejo de
complicaciones.

REVENCION

Control temprano de sepsis y trauma.
Uso racional de transfusiones

TRATAMIENTO

Insuficiencia
causada por dafo directo o indirecto a
la membrana alveolocapilar, que

respiratoria aguda

genera edema pulmonar no
cardiogénico, hipoxemia grave vy
disminucién de la distensibilidad
pulmonar, generalmente en pacientes
criticos.

EPIDEMIOLOGIA

» Alta incidencia en pacientes criticos (UCI).

¢ Mortalidad entre 30-50%.

e Se asocia a sepsis, neumonia, aspiracion
gastrica, trauma, pancreatitis, entre otros.

¢ Puede afectar a cualquier edad, mas frecuente
en adultos mayores.

FISIOPATOLOGIA

ALTERACIONES
RESPIRATORIAS '
AGUDAS (SDRA)

DIAGNOSTICO

Criterios de Berlin:
1.Inicio agudo (dentro de 1semana).
2.Infiltrados bilaterales en imagen.
3.No origen cardiaco (ecocardiograma

para descartar IC).
4.Pa0,/Fi0, < 300 mmHg (segun

severidad).
5.Gases arteriales: hipoxemia grave,
hipocapnia inicial.

Rx y/o TC toréacica: opacidades

difusas bilaterales.

il hdl | —  Lesién alveolocapilar: por sepsis, aspiracion,

" trauma, etc. = Activacion inmune: neutrdfilos liberan
radicales libres, citoquinas y enzimas — Aumento de
la permeabilidad capilar: fuga de liquido al espacio
alveolar = Edema pulmonar no cardiogénico: con
formacion de membranas hialinas — Alteracién del
intercambio gaseoso: hipoxemia refractaria a oxigeno
— Disminucion de la distensibilidad pulmonar: rigidez
pulmonar y colapso alveolar (atelectasia) —
Insuficiencia respiratoria aguda: con necesidad de
soporte ventilatorio.

e o o o o o

ADRO CLINICO

Disnea subita e intensa.

Taquipnea y uso de musculos accesorios.
Cianosis e hipoxemia grave.

Estertores bilaterales.

Fatiga respiratoria y deterioro del estado general.
Puede progresar répidamente a falla multiorgéanica




L |

PREVENCION

e Evitar factores desencadenantes
dietéticos y posturales.

e Control del peso corporal.

e Educacion sobre habitos alimentarios
saludables.

e Tratamiento evitar

oportuno para

progresion a eséfago de Barrett.

Omeprazale
[

TRATAMIENTO

Farmacolégico
¢ Inhibidores de la bomba de protones
(IBP): omeprazol, esomeprazol.
e Antagonistas H2 (menos efectivos);
ranitidina, famotidina.
¢ Antidcidos y alginatos
tratamiento sintomatico.

como

No farmacolégico
e Cambios en el estilo de vida:
1.Elevar la cabecera al dormir.

2.Evitar comidas  copiosas, .
alcohol, tabaco, cafég,

chocolate.

3.No acostarse justo después

de comer.

4.Bajar de peso si hay

sobrepeso.

e Cirugia antirreflujo

(funduplicatura) en casos

severos o resistentes.

Trastorno crénico en el que el
contenido gastrico asciende al eséfago
por una disfuncién del esfinter
esofagico inferior, provocando
sintomas como pirosis y regurgitacion,
e incluso lesiones esofégicas por
exposicion repetida al acido géastrico.

EPIDEMIOLOGIA

e Muy comin a nivel mundial (~10-20% de la
poblacidn).
e Mayor incidencia en adultos mayores,
embarazadas y personas con sobrepeso.
e Factores de riesgo: obesidad, tabaquismo,
’ alcohol, hernia hiatal, dieta rica en grasas.
* Aumenta con el estilo de vida sedentario y
malos hébitos alimenticios.

%
e
-

FISIOPATOLOGIA

ENF. POR REFLUJO
GASTROESOFAGIC
(ERGE)

DIAGNOSTICO

Diagnéstico clinico en la mayoria de
casos leves.

Endoscopia digestiva alta (valora
esofagitis o eséfago de Barrett).

pH-metria  de 24 h (casos
refractarios o atipicos).
Manometria  esofégica (evaluar

motilidad y presién del EEI).

- A

— Disfuncién del esfinter esofagico inferior (EE
relajaciones transitorias inapropiadas — Reflujo del
contenido gastrico: acido, pepsina y sales biliares —
Lesion del epitelio esofagico: inflamacion crénica
(esofagitis) —  Disminucién de  mecanismos
defensivos: saliva, motilidad esofégica, vaciamiento
gastrico — Complicaciones croénicas: eséfago de
Barrett, estenosis, Ulceras,

o o o o o o

ADRO CLINICO

Pirosis (ardor retroesternal).

Regurgitacién acida.

Dolor toracico no cardiaco.

Disfagia leve.

Tos crénica, ronquera, asma (formas extraesofagicas).
Empeora tras comidas, al acostarse o agacharse.



EVENCION

Evitar uso crénico de AINEs sin
proteccion géstrica.

e Controlar y tratar infeccién por H. pylori.
e Habitos dietéticos saludables.

e No fumar, evitar alcohol y estrés
excesivo.

TRATAMIENTO

Farmacolégico

¢ Inhibidores de bomba de protones
(IBP): omeprazol, pantoprazol.

e Erradicacion de H. pylori (terapia
triple o cuadruple).

¢ Suspensién de AINEs si son la causa.

¢ Antidcidos como tratamiento
sintomatico.

No farmacolégico

e Evitar alcohol, tabaco,
irritantes gastricos. NOTALCOHOE

¢ Dieta fraccionada y suave.

e Reduccion del estrés.

DEFINICION

Inflamacién de la mucosa gastrica
causada por un desequilibrio entre
factores agresores (como H. pylori,
AINEs, alcohol) y los mecanismos de
defensa del estémago. Puede ser
aguda o crénica y provocar desde
molestias leves hasta lesiones que
aumentan el riesgo de Ullcera o cancer
gastrico.

GASTRITIS -

DIAGNOSTICO

Historia clinica + sintomas

sugestivos.

Endoscopia con biopsia (valora
inflamacién, H. pylori, metaplasia).
Pruebas para H. pylori: aliento,
antigenos en heces, serologia o
biopsia.

Hemograma y pruebas de anemia si
se sospecha sangrado.

EPIDEMIOLOGIA

Muy comdn a nivel global.
¢ Alta prevalencia en adultos mayores.

e Factores de riesgo: infeccion por Helicobacter
pylori, AINEs, alcohol, estrés, tabaco.

e La forma cronica es mds prevalente en

regiones con bajos recursos sanitarios.

FISIOPATOLOGIA

Exposicion a agente agresor: H. pylori, AINEs,
alcohol, estrés— Disminucién de defensas mucosas:
menor produccion de moco, bicarbonato o flujo
sanguineo —> Darfio epitelial gastrico: erosién de la
mucosa y pérdida de células parietales — Inflamacion

aguda o crénica: infiltrado  neutrofilico o
linfoplasmocitario= Complicaciones: Ulcera péptica,
metaplasia intestinal, atrofia, riesgo de

adenocarcinoma.

Dolor o ardor epigastrico.

Néuseas y vémito.

Sensacion de plenitud posprandial.

En casos severos: hematemesis o melena.
Puede ser asintomatica, sobre todo en la forma
cronica.




AINEs con
proteccidn géstrica si se requiere.
Deteccion y erradicacion temprana de H.
pylori.

Estilo de vida saludable: evitar tabaco,
alcohol y comidas irritantes.

¢ Control del estrés y seguimiento médico.

Uso responsable de

TRATAMIENTO

Farmacolégico
« 1IBP (omeprazol, esomeprazol).
e Erradicacion de H. pylori (terapia
triple o cuadruple).
¢ Suspension de AINEs si son la causa.
¢ Antidcidos o protectores
(sucralfato).

No farmacolégico

e Dieta fraccionada, sin
irritantes gastricos.

e Evitar alcohol, tabaco, café.

* Reduccidn del estrés.

e Control del peso si hay
obesidad.

Trastorno digestivo cronico
caracterizado por la formacién de
Ulceras en la mucosa del estémago o el
duodeno, debido a un desequilibrio
entre los factores agresores (&cido,
pepsina, H. pylori, AINEs) vy los
mecanismos defensivos de la mucosa
gastrointestinal.

e Afecta a 5-10% de la poblacion general.

e Mas frecuente en adultos de mediana edad.

¢ Predomina la Ulcera duodenal sobre la gastrica.

e Factores de riesgo: H. pylori, AINEs,
tabaquismo, alcohol, estrés, antecedentes

familiares.

ENFERMEDAD
ULCEROPEPTICA

DIAGNOSTICO

Clinica sugestiva + respuesta a IBP.

Endoscopia digestiva alta con >
biopsia (descartar malignidad, H.
pylori).

Pruebas para H. pylorii test de
aliento, antigeno en heces, serologia
o biopsia.

Hemograma: buscar anemia.

Pruebas fecales: sangre oculta.

® n
B
I

1 I FISIOPATOLOGIA

— Agentes agresores: acido, pepsina, AINEs, H. pylori
— Debilitamiento de defensas mucosas: reduccién del
moco, bicarbonato, y flujo sanguineo local — Lesion
mucosa progresiva: erosion que penetra la muscular
de la mucosa — Inflamacién y necrosis: activacién de
células inflamatorias — Formacién de Ulcera: en
estdmago o duodeno — Riesgo de complicaciones:
hemorragia, perforacién, estenosis.

ADRO CLINICO

“Dolor epigastrico tipo ardor o hambre dolorosa.

Dolor relacionado con las comidas:
1.Ulcera gastrica — dolor posprandial inmediato.
2.Ulcera duodenal = dolor 2-3 h después de comer

0 en ayunas.

Néuseas, vémitos.

En casos graves: hematemesis o melena.
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