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TRATAMIENTO
FARMACOLOGICO

OMALIZUMAB (ANTI-IGE),
MEPOLIZUMAB (ANTI-IL-5)

MEDIDAS DE
PREVENCION

-

(1}

« TRATAMIENTO PRECOZ DEL ASMA LEVE

« ADHERENCIA AL TRATAMIENTO

o CONTROL DE EXPOSICION AMBIENTAL A
ALERGENOS Y CONTAMINANTES

TRATAMIENTO NO
FARMACOLOGICO

TRASTORNO INFLAMATORIO CRONICO DE

LAS VIiAS RESPIRATORIAS

e Asociada a
hiperrespuesta de la
via aérea a estimulos
variados

e La obstruccién es
reversible, de forma
espontanea o con
tratamiento

ASMA

DIAGNOSTICO
L, Disminucién del VEF1y VEF1/CVF
L, Mejora 212% post-broncodilatador

EPIDEMIOLOGIA

FISIOPATOLOGIA

« Asma alérgica (extrinseca): mas comun en
jévenes, mediada por IgE

e Asma intrinseca (no alérgica): mas
frecuente en adultos, sin IgE

Inflamacién de la via aérea  Broncoconstriccion

« Infiltrado de eosindfilos, « Contraccién exagerada del
linfocitos T (Th2), mastocitos  musculo liso bronquial

« Edema de mucosaydafio e Mediadores: histamina,
epitelial leucotrienos, prostaglandinas

Hipersecrecion de moco Cambios estructurales crénicos

CUADRO CLINICO

Hiperplasia de células (remodelado):
caliciformes y glandulase Engrosamiento de la membrana
mucosas basal

« Formacién de tapones e Fibrosis subepitelial

« Crisis grave
o . flujo espiraorio

mucosos e Hipertrofia muscular y glandular

« uso de musculos accesorios

. e silencio aucultatorio
L 4 ¢ e . progresiva de la funcién
pulmonar



TRATAMIENTO
FARMACOLOGICO

Broncodilatadores (SABA,
LABA, anticolinérgicos).
Corticoides inhalados.
Oxigenoterapia en casos
avanzados.

Antibidticos en
exacerbaciones.

TRASTORNO PULMONAR CRONICO,
PROGRESIVO E IRREVERSIBLE,
CARACTERIZADO POR LIMITACION
PERSISTENTE DEL FLUJO AEREO
ASOCIADO A RESPUESTA
INFLAMATORIA ANORMAL A
PARTICULAS NOCIVAS

e Enfisema pulmonar

SUF=Tlel e e Bronquitis crénica
PREVENCION 9
o Evitar exposicion al humo del
tabaco N 4

e Reduccion de
contaminantes ambientales
y laborales

o Diagnostico temprano en
fumadores sintomaticos

« » Tratamiento preventivo
de exacerbaciones

« » Oxigenoterapia en
hipoxemia crénica

EPOC

TRATAMIENTO NO
FARMACOLOGICO

» Abandono del tabaco (mas
importante)

» Vacunas (influenza, neumococo)
» Rehabilitacion pulmonar

> Nutricién adecuada

» Manejo de comorbilidades

» Educacién del paciente y
autocuidado

» Ventilacién mecdanica no invasiva
en crisis graves

DIAGNOSTICO

Espirometria:
« VEFI/CVF < 0.70 post-
broncodilatador
« VEFI reducido segun gravedad

Clasificaciéon GOLD (Global

Initiative for Chronic Obstructive

Lung Disease)

» GOLD 1: leve (VEF1 = 80%)

» GOLD 2: moderado (50-79%)

» GOLD 3: grave (30-49%)

» GOLD 4: muy grave (<30%)
Radiografia o TAC toracica
Gasometria arterial
Laboratorios

EPIDEMIOLOGIA

Una de las principales causas de morbilidad y
mortalidad mundial
» Mas frecuente en hombres mayores de 40
afos
> Principal factor de riesgo:
Tabaquismo activo (mas del 80% de los casos)
» Otros factores:
Contaminacion del aire
Exposicion ocupacional (polvos, quimicos)
Déficit de alfa-1 antitripsina (enfisema genético
precoz)

2 FISIOPATOLOGIA

Bronquitis crénica

« Inflamacion persistente de la via aérea

« Hiperplasia de glandulas mucosas » exceso
de moco
Obstruccién de pequefios bronquios
Disminucién del aclaramiento mucociliar

Enfisema pulmonar: N o
Pt . Cambios funcionales comunes en
« Destruccion progresiva dEPOC'

septos alveolares
« Pérdida de elasticidad
pulmonar
Atrapamiento aéreo e

e Obstruccion crénica al flujo
aéreo
« Alteracion ventilacion/perfusion
s e Hipoxemia progresiva (con o sin
hiperinsuflacién .p ‘p e (
A -9 . ._hipercapnia)
« Disminucion de la superficie

) . » _Aumento del trabajo respiratorio
para el intercambio gaseoso

CUADRO CLINICO

« Tos crénica con
expectoracion.

Disnea progresiva.
Sibilancias y roncus.
Cianosis en etapas
avanzadas.

Uso de musculos accesorios.
SOPLADOR ROSADO e« ABOTAGADO AZULADO
ausencia de cianosis e cianosis

respiracion con labios ¢ disnea

fruncidos

uso de musculos accesorios

caquecticos

disnea severa



FORMA GRAVE DE INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA CARACTERIZADA POR
DANO INFLAMATORIO DIFUSO DEL
EPITELIO ALVEOLAR-CAPILAR,

e Grado de hipoxemia
(Pa0,/FiO,):

e -Leve:200-300 mmHg

« - Moderado: 100-200 mmHg N
MEDIDAS DE e -Grave: <100 mmHg o
PREVENCION EPIC@MIOYOGIA

« Prevencion de infecciones graves (sepsis, « Alta frecuencia en pacientes de UCI
neumonia) — e - Mortalidad del 30-50%, mas alta en

Manejo adecuado de pacientes criticos
Deteccion temprana del deterioro
respiratorio
Aplicacion temprana de ventilacion
protectora

Prevencion de complicaciones
(barotrauma, infecciones nosocomiales)
Rehabilitacion pulmonar en pacientes » Aspiracion gastrica
sobrevivientes » Trauma multiple

TRATAMIENTO " ,’l) Pancreatitis, transfusién masiva FISlOPATOLOGI'A
FARMACOLOGICO N 4

casos graves
e > Mayor riesgo en adultos mayores,
inmunocomprometidos y con
enfermedades criticas
e - Causas principales:
» Sepsis (la mas comun)
» Neumonia grave

pulmonar
controversial, Gtil en fases R ES P I R a To R I S distensibilidad puImonarF:sF:a plrfollfer?tl\;a (7-21 dla? ,
tempranas) A roliferacion de neumocitos tipo

Fase exudativa (0-7 dias)
— « Dano al endotelio capilar y epitelio alveolar
O o . T

Antibidticos si hay infeccion ALTE RAC I O N ES g_)rm-aclo_n'dzrr:em?ranas h\ahnTs oo
Vasopresores si hay shock isminucion del surfactante » colapso alveolar

Fase fibrosante (221 dias) < p - fonttel
Sedacion, analgesia, Fibrosis intersticial y alveolar) :}ntenlto ae regel.ﬁelrjc;or;eplte la
AGUDAS (SDRA)

« Aumento de la permeabilidad capilar » edema
e Hipoxemia severa, disminucién de la
Corticoides (uso P !
Engrosamiento de la membrana

alveolocapilar Resultado funcional:
TRATAMIENTO NO CUADRO CLINICO -+ Hipoxemia persistentey o Alteracion grave del intercambio
FARMACOLOGICO dependencia de oxigeno  gaseoso

Mismatch ventilacion/perfusion
Disminucion de la capacidad
pulmonar total

Aumento del espacio muerto

» Aparicién aguda (<1 semana del

evento)

> Disnea progresiva, taquipnea,

hipoxemia severa

» Tos seca, uso de musculos accesorios

> Cianosis, fatiga respiratoria

- En fases avanzadas:

« Estertores difusos

« Hipercapnia

« Fallo respiratorio con necesidad de
ventilacién mecanica

» Sintomas sistémicos si la causa es

DIAG NOSTICO sepsis

Soporte ventilatorio + tratamiento de
la causa subyacente
» Ventilacién mecanica protectora:
« Volumen corriente bajo (6
mL/kg)
« Presiéon meseta < 30 cmH>O
e PEEP adecuada para evitar
colapso alveolar
» Estrategia de oxigenacion
conservadora

.

Clinico y radiolégico basado en los
criterios de Berlin

» Gasometria arterial:

» Pa0,/FiO, < 300 mmHg

» Aumento del gradiente alveolo-
arterial

» Radiografia o tomografia:
Infiltrados bilaterales difusos

» Ecocardiografia

- Laboratorio



TRASTORNO CRONICO DEL
APARATO DIGESTIVO
SUPERIOR
, Se caracteriza por el
retorno del contenido

gastrico al eséfago
o Clasificacion:
L, ERGE no erosiva

(ERNE)
MEDIDAS DE " o
PREVENCION L, ERGE erosiva EPIDEMIOLOGIA
L, ERGE complicada o)
— ® O
-7 )
A =
ANTICOLINERGICOS, 1
\ FISIOPATOLOGIA
TRATAMIE,N e - F’. .’q Cgf@égﬁgg;ﬁ;?& > Disfuncién del EEI
FARMACOLOGICO \ - 4 N L, Hipotonia
‘e, K4 L, Relajaciones transitorias
"o o" inapropiadas
E R G E » Hernia hiatal
L, Rompe barrera diafragmatica
» Retraso del vaciamiento
gastrico
E N FE R M E DAD DE L, Aumenta presion gastrica
REFLUJO > Dfé’fk.:it del aclaramiento
esofagico
GASTROESOFAGICO L, Peristalsis inefectiva
[, Disminucién de saliva
TRATAMIENTO NO CUADRO CLINICO > Dafio mucoso
FARMACOLOGICO « Sintomas tipicos L, Acido, pepsina, bilis » inflamacion

e 2-3 horas después
de comer Q/
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Y + Sintomas de alarma (requieren endoscopia)
A A

DIAGNOSTICO - i
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INFLAMACION
HISTOLOGICA DE LA
MUCOSA DEL ESTOMAGO

» Caracterizada por:
L, Infiltrado inflamatorio
L, Dafo epitelial variable
» Clasificacion general:
» Gastritis aguda

MEDIDAS DE » Gastritis cronica

PREVENCION EPIDEMIOLOGIA

FISIOPATOLOGIA
Resultado de desequilibrio entre:
« Agresores gastricos (acido, pepsina,
téxicos)
« Defensas mucosas (moco, bicarbonato,
prostaglandinas)

TRATAMIENTO I v
FARMACOLOGICO A

Gastritis aguda
« Dano superficial subito

Gastritis crénica por H. pylori® Infiltrado de neutrdfilos
sInfeccion persistente » Causada por AINEs, alcohol,
o Causa inflamacién cronica SIS
con linfocitos

e Puede llevar a metaplasiay

cancer . .
Gastritis autoinmune

TRATAMIENTO NO CUADRO CLINICO « Anticuerpos contra células

parietales y factor intrinseco

FARMACOLéGlCO « Gastritis aguda « Aclorhidria, anemia megaloblastica

9 + Riesgode neoplasias
220 A o

99, g 2,
n: f N

2

DIAGNOSTICO




TRASTORNO DIGESTIVO CARACTERIZADO
POR LA FORMACION DE ULCERAS EN LA
MUCOSA EXPUESTA A SECRECION ACIDA

DEL ESTOMAGO Y DUODENO
e Se ubica en areas
expuestas a acido
gastrico y pepsina
e Las mas comunes:

MEDIDAS DE » Ulcera duodenal
PREVENCION » Ulcera géstrica
R o\ -—
% ()
- A
PROFILAXIS é
(2] ;
TRATAMIENTO 3

FARMACOLOGICO N 4

ENFERMEDAD
ULCEROPEPTICA

TRATAMIENTO NO
FARMACOLOGICO

DIAGNOSTICO
Permite biopsia para
descartar cancer gastrico

« Prueba de aliento con urea
« Antigeno en heces
« Biopsia con tincion especial

EPIDEMIOLOGIA

CUADRO CLINICO

Ulcera duodenal: dolor en
ayuno, mejora con comida
Ulcera gastrica: dolor

postprandial temprano

+ Complicaciones

« Perforacion »
. abdomen agudo

.‘ — P « Penetracion a otros
érganos

FISIOPATOLOGIA

« Desequilibrio entre:
» Factores agresivos: acido, pepsina, H. pylori,
AINEs
» Factores protectores: moco, bicarbonato,
prostaglandinas, flujo sanguineo
« Infeccién por H. pylori
L, Coloniza el antro gastrico
L, Secreta ureasa (@aumenta amoniaco - dafa
células epiteliales)
L, Estimula gastrina » hipersecrecién acida
L, Induce inflamacioén crénica y atrofia
+ Uso de AINEs
[, Inhiben COX-1 > « prostaglandinas
L, Menor moco, bicarbonato y flujo sanguineo
L, Dafia directamente la mucosa gastrica
« Otros factores
I, Acido y pepsina sin control
L, Isquemia mucosa
L, Reflujo biliar



