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Definicion:

El asma es una alteracion crénica de las vias
respiratorias que causa episodios de
obstruccion, hipersensibilidad bronquial,
inflamacion y, en algunos casos, remodelacion
de las vias respiratorias.

Epidemiologia:

Prevalencia mundial: 1-18% de la poblacion
segun la region.

Mayor incidencia en nifios y adolescentes.

Factores asociados: genéticos, ambientales
(exposiciéon a alérgenos, humo de tabaco,

Prevencion:

- Control de factores
desencadenantes (acaros, polen,
animales, humo).

- Uso adecuado de medicacion
preventiva (corticoides inhalados).

- Educacién para el paciente y
manejo temprano de
exacerbaciones.

contaminacion).
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Fisiopatologia:

Inflamacién Crénica:

Activacion de células inmunes (linfocitos T,
mastocitos, eosindfilos).

Liberacién de citoquinas inflamatorias como IL-
4,1L-5 e IL-13.

Aumento de la permeabilidad vascular, lo que
produce edema en las vias aéreas.

Hiperreactividad Bronquial:

- AS M A Las vias respiratorias reaccionan de manera
Tratamiento: exagerada a estimulos (alérgenos, frio,

- ldentificacion y control de ejercicio). ) _ _

desencadenantes: Evitar Contraccion del musculo liso bronquial

alérgenos, humo de medlad_a por mediadores como histamina y

tabaco, polvo y leucotrienos.

té(()jntamllr?acm()jn.l ont Remodelacion de las Vias Aéreas:
- ucacion del paciente: . N

Ensefiar el uso correcto de Diagnostico: Engrosamiento de la membrana basal.

inhaladores. - Anamnesis Proliferacién de fibroblastos y aumento de

o - Exploracion fisica secrecion mucosa. .

- Corticoides inhalados (CI): cuidadosas Con el tiempo, puede causar obstruccion

Budesonida, fluticasona. La espirometria irreversible.

Broncodilatadores de ) aesp

accion prolongada C ..

uadro clinico:

(LABA): Salmeterol,

formoterol. - Asma nocturna PR R
- Broncodilatadores de - Sibilancias y =

accion corta (SABA): sensaciones de |

Salbutamol. . . %

Co C opresion toracica

Anticolinérgicos de accion Actividad d | \

corta  (ipratropio  en - Aclivida e s N

exacerbaciones graves). musculos accesorios

- Fatiga




Definicion:
Enfermedad

aéreo,

respiratoria
caracterizada por limitacion persistente al flujo
usualmente asociada a inflamacion -
cronica debido a la exposicion prolongada a
particulas nocivas (como humo de tabaco).

progresiva -

Epidemiologia:

Afecta al 10% de la poblacion adulta mayor de 40
afos.
Principal causa: tabaquismo (>80% de los casos).

Prevencion:

Evitar la exposicion al humo de
tabaco y contaminantes.
Programas de  cesacion
tabaquica.

Vacunacion contra influenza y
Neumococo.

Tratamiento:

Depende evaluacion de disnea
(MMRC 2025)

Historial de exacervaciones
Cuestionario de vida cat
Oxigenoterapia
Broncodilatadores de accién
prolongada (LABA o LAMA):
Salmeterol, tiotropio.

Corticoides inhalados: Para
casos de exacerbaciones
frecuentes.

Mucoliticos: N-acetilcisteina en
pacientes con secreciones
abundantes.

/
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Engrosamiento de las Vias Aéreas (Bronquitis Crénica):

Fisiopatologia:

Inflamacién Crénica:

Exposicibn a humo de tabaco u otras particulas
nocivas.

Activacion de neutrofilos, macréfagos y linfocitos T.
Liberacion de proteasas (elastasa,
metaloproteinasas) que dafian el tejido pulmonar.

Destruccion del Parénquima (Enfisema):

Dafo irreversible de los alvéolos.

Reduccién de la elasticidad pulmonar y colapso de
vias respiratorias pequefas durante la espiracion.
Atrapamiento de aire y sobreinflacion pulmonar

Hipersecrecion de moco debido a hipertrofia de
glandulas mucosas.

Inflamacion del epitelio bronquial que reduce el
didmetro de las vias aéreas.

Alteracion del Intercambio Gaseoso: Menor superficie
alveolar para el intercambio de oxigeno y diéxido de carbono.

Hipoxemia e hipercapnia.

Alveolos sanos

Bronquios
normales
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Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica

Inflamacion

Bronquios
inflamados

Diagnéstico:

1.- Clinico

2.- Factores de riesgo: Tabaquismo
3.- Espirometria (Gold estandar)
(FEVI/FVC 0.7 posterior
administraciéon de broncodilatador)
Radiografia de torax/TAC pulmonar:
Hiperinsuflasion pulmonar

Torax en tonel

Horizontalizacion de arcos costales

Cuadro clinico:

Triada: (Tosw, expectoracion,
dificultad respiratoria)
Auscultacion: Crepitantes
espiratorios

Infecciones respiratorias
recurrentes

Hipoxemia




Definicion:

del pulmon,

distensibilidad pulmonar.

El sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) es una
insuficiencia respiratoria severa causada por lesion aguda
caracterizada por hipoxemia
infiltrados pulmonares bilaterales y disminucién de la

refractaria,

Epidemiologia:

Incidencia: 10-86 casos por 100,000 habitantes/afio.
Causas comunes: Sepsis (40-50%), neumonia (30-
35%), aspiracion y trauma.

Grupos vulnerables: Pacientes criticos, ancianos y
personas con comorbilidades.

Prevencion:

Evitar ventilacion mecanica
agresiva.

Tratar infecciones y factores
desencadenantes
tempranamente.

Manejo adecuado de

pacientes criticos.

Tratamiento:

Atacar la causa base
Ventilacién mecanica

Manejo de causa
subyacente: Antibiéticos en
infecciones, anticoagulantes
en tromboembolismo.
Bloqueo neuromuscular: En
pacientes con hipoxemia
refractaria.

Corticoides sistémicos:
Controversial, pero util en
algunos casos de SDRA
moderado-grave.

SDRA

/
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Fisiopatologia:

Lesion Inicial:

IL-1, IL-6 y TNF-a.

Aumento de la Permeabilidad Alveolocapilar:

formando edema pulmonar no cardiogénico.

/ Formacion de Membranas Hialinas:

- Acumulacion de fibrina y restos celulares en los

alvéolos, dificultando la difusion de gases.

Fase de Reparacion o Fibrosis:

la capacidad pulmonar.

- Causada por sepsis, neumonia, aspiracion o trauma.
- Liberacion masiva de mediadores inflamatorios como

- Dafo a las células endoteliales y epiteliales del pulmén.
- Filtracion de liquido rico en proteinas hacia los alvéolos,

- Si no se resuelve el dafio, se desarrolla fibrosis pulmonar
con pérdida de elasticidad. Disminucién permanente de

Cuadro clinico:

Diagnéstico: Criterios de berlin:

- Indice kirby: Pa 02/ FIO2
1. Leve: 300 — 201 mmhg
2. Moderado: 200 — 101 mmhg
3. Severo: a 100 mmhg

- Inicio agudo: 1-7 dias de la lesion

bilaterales difusas
- Ausencia de hipertrofia
- ECO
- GASA

- Signos radioldgico: Infiltrados alveolo intersticiales

- Disnea severa

- Cianosis

- Diaforesis

- Taquipnea

- Taquicardia

- Confusién

- Exploracion clinica:
Estertores crepitantes
difusos bilaterales




Definicion:

Se define como los sintomas de dano en la mucosa
producidos por el reflujo anémalo de contenidos
gastricos hacia el esofago o mas alla, hacia

alcavidad bucal (incluyendo al laringe) o los
pulmones

Prevencion:

Mantener un peso saludable.
Evitar comidas  grasosas,
picantes, alcohol, café y tabaco.
No acostarse inmediatamente
después de comer; esperar al
menos 2-3 horas.

Tratamiento:

Medidas conservadoras
Antagonistas de los
receptores de histamina 2
Tratamiento quirurgico
Inhibidores de la bomba de
protones (IBP): Omeprazol,
esomeprazol (1ra linea).
Antiacidos: Alivio temporal de
sintomas.

Procinéticos: Metoclopramida
0 domperidona (en casos
seleccionados).

Eséfago By — t.

Epidemiologia:

- Prevalencia global: Afecta al 10-20% de la poblacioén en paises
occidentales.

- Factores asociados: Obesidad, embarazo vy habitos
alimentarios.

- Mas frecuente en adultos de mediana edad y mayores.

- Complicaciones (es6fago de Barrett): Presente en 10-15% de
pacientes con ERGE cronica, con mayor riesgo en hombres
caucasicos mayores de 50 anos.

Fisiopatologia:
Disfuncion del Esfinter Esofagico Inferior (EEI):

- Relajaciones transitorias no relacionadas con
deglucion.

- Pérdida de la presioén basal del EEI por factores como
obesidad, alcohol, o ciertos alimentos.

Dafio por Acido Gastrico:

- Exposicion repetida del epitelio esofagico a acido
gastrico y pepsina.

- Inflamacion del tejido esofagico (esofagitis) con
formacion de microlesiones.

Complicaciones Cronicas:

- Metaplasia de Barrett (reemplazo de epitelio
escamoso por epitelio columnar).
- Riesgo aumentado de adenocarcinoma esofagico.

Cuadro clinico:

- Pirosis y la regurgitacion
- Eructos
- Dolor toracico (epigastrio o el area

Diagnéstico:

Esfinter
cerrado

=l reflujo
- Esofagoscopia
- Manometria esofagica

Pirosis

15&!2"42’ - Antecedentes sintomaticos del

- y - - Basado en sintomas tipicos:

retroesternal)
- Estenosis
- Esodfago de Barrett
| - Asma =
- Tos cronica y laringitis

Normal Reflujo gastroesofagico




Definicion:

cronica.

La gastritis se refiere a la inflamacion de la
mucosa gastrica. Existen muchas causas que
pueden originarla, la mayoria de las cuales
pueden ser agrupadas como gastritis aguda o

Prevencion:

- Evitar consumo excesivo de
AINES.

- Erradicacion de H. pylori en
pacientes de riesgo.

- Dieta balanceada

Tratamiento:

son causa del cuadro

Tratamiento No Farmacolégico /
- Dieta balanceada: Evitar
alcohol, alimentos picantes )
o irritantes i,
- . Suspension de AINES: Si

Tratamiento Farmacoldgico

Epidemiologia:

- Factores de riesgo principales: Uso de AINES
(responsables de gastritis aguda en hasta el 15%
de usuarios cronicos).

- Infeccion por H. pylori: Mas comun en areas con
baja higiene. Impacto global: Es una de las
principales causas de dispepsia funcional.

/V -

Fisiopagologia:

Infeccion por Helicobacter pylori:

Bacteria que coloniza el moco gastrico,
sobreviviendo al ambiente acido gracias a la
ureasa.

Estimula una respuesta inflamatoria crénica con
liberacién de citoquinas y dafio celular directo.

Uso de AINES:

Inhiben la  sintesis de  prostaglandinas
(mediadores protectores de la mucosa gastrica).
Disminuyen la produccién de moco y bicarbonato,
exponiendo la mucosa al acido gastrico.

Respuesta Inflamatoria:

Infiltracion de neutrdfilos y linfocitos.
Alteracion de la barrera epitelial y formaciéon de
erosiones o Ulceras.

- Erradicacion de H. pylori:
Triple terapia con IBP +

amoxicilina +
claritromicina.

- IBP: Omeprazol,
pantoprazol (para reducir
acidez).

- Antiacidos o bloqueadores [
H2: Menos utilizados
actualmente.

Diagnéstico:

- Antecedente de infeccioén por
Helicobacter pylori.

- Endoscopia digestiva alta:
Gold standard para visualizar
inflamacion, erosiones o
hemorragia.

- Hemograma para descartar
anemia.

- Pruebas de funcion hepatica y
renal segun el contexto clinico.

Cuadro clinico:

Gastritis

Irritacién de la
mucosa gastrica

Dolor epigastrico (ardor o molestia).
Nauseas y vomitos.

Sensacion de saciedad temprana.

En casos severos: hematemesis o melena
(indicativos de hemorragia).

Duodeno __—
2




Definicion:
La ulcera péptica es el término que se emplea para
describir a un grupo de alteraciones ulcerativas que

aparecen en areas del tubo digestivo superior y que
se ven expuestas a recreciones de acido y pepsina

Prevencion:

- Uso
AINES.

- Erradicacion de H. pylori.

- Bvitar

tabaco y alcohol.

controlado de

consumo de

Tratamiento:

Tratamiento No Farmacoldgico

- Evitar AINES, alcohol y

tabaco.
- Dieta
evitando

gastricos.
Tratamiento Farmacoldgico:

- Erradicacion .
pylori: Triple terapia
(IBP + amoxicilina +
claritromicina o
metronidazol).

adecuada,
irritantes

de H

Epidemiologia:

Factores

asociados:

Infeccion por H. pylori: Responsable de hasta el 90% de las

Ulceras duodenales.

Uso de

AINES: Principal causa de ulceras gastricas en

ausencia de H. pylori.
- Complicaciones: Hemorragia digestiva ocurre en 15-20% de
los casos no tratados.

Enfermedad por
ulcera péptica

- Cicatrizacion de la
Ulcera: IBP por 4-8
semanas.
- An.t|§ecretores Diagnéstico:
adicionales:
MiSOpI’OSt0| (en - AnamneS|S
paCI?nteSAlNES que - Exploraciones endoscopicas
requieren ) - Pruebas rediolégicas
UNIVERSIDAD DEL SURES - Hemograma para descartar
anemia.
- Amilasa/lipasa en sospecha de
perforacion o complicaciones.

f

Fisiopatologia:
Desbalance entre Factores Protectores y Agresores:

- Factores protectores: moco, bicarbonato, flujo
sanguineo mucoso.

- Factores agresores: acido gastrico, pepsina, H.
pylori, AINES. }

H. pylori:

- Estimula secrecion de acido y disminuye
produccion de bicarbonato
- Induce inflamacién crénica que dafia la mucosa.

AINES:

- Inhibicibn de la COX-1,
prostaglandinas.
- Alteracion de la barrera mucosa y aumento del

riesgo de lesiones.

disminuyendo

Complicaciones:

- Perforacién, hemorragia
obstruccion gastrica.

digestiva alta vy

Cuadro clinico:

- Ardor punzante o de tipo célico

- Hemorragias

- Perforacion

- Obstruccion de la salida gastrica

- Ulcera géstrica: Dolor empeora al comer.

- Ulcera duodenal: Dolor mejora al comer y
reaparece horas después.
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