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PREVENCION
Evitar exposiciones a alérgenos vy
desencadenantes

Controlar infecciones
especialmente en nifios.

respiratorias

No fumar ni exponerse al humo de tabaco.

Uso adecuado y temprano del tratamiento
para evitar crisis y dafio crénico.

Ambientes limpios y ventilados en casa

TRATAMIENTO
FARMACOLOGICO Y NO
FARMACOLOGICO
Farmacolégico

Broncodilatadores de accion corta
Corticosteroides inhalados
Broncodilatadores de accion larga

No farmacolégico

Evitar desencadenantes

Educacion al paciente sobre el manejoy
uso correcto de inhaladores

Monitoreo regular de los sintomas

DEFINICION

Enfermedad crénica
inflamatoria que afecta
bronquios, causando

estrechamiento y dificultando

la respiracion.
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DIAGNOSTICO

especialmente variables y recurrentes.

e« Examen fisico: sibilancias a

auscultacion, sobre todo durante la crisis.

e Pruebas de funcion pulmonar:
Espirometria  mostrando  obstruccion

reversible del flujo aéreo

Historia clinica: sintomas tipicos como tos,
sibilancias, disnea y opresion toracica,

EPIDEMIOLOGIA

o Afecta a mds de 300

millones de personas
e Comun en nifos

e Prevalencia paises

desarrollados
¢ Mas frecuentes
mujeres adultas

0“ —
o

[ Q

CUADRO CLIiNICO
« Disnea (dificultad al respirar)

« Sibilancias (silbidos al respirar)
e Tos, especialmente nocturna
« Opresion o dolor de pecho

e Sintomas que mejoran con
broncodilatadores

e En crisis de aguda: Uso de
musculos accesorios, taquicardia

en

FISIOPATOLOGIA

Inflamacién  crénica de las vias
respiratorias, con infiltracion de
eosindfilos, mastocitos y linfocitos.

Hiperreactividad bronquial, que
provoca broncoconstriccion exagerada
frente a estimulos (alérgenos, ejercicio,
frio).

Edema y aumento de la produccién de
moco en las vias respiratorias.

Obstruccion reversible del flujo aéreo
Estos cambios causan dificultad para

respirar, sibilancias y tos caracteristicas
del asma.



PREVENCION
Evitar el tabaquismo (activo y pasivo)
principal medida preventiva.

Reducir la exposicion a contaminantes
ambientales y laborales

Promover ambientes libres de humo.
Vacunacién oportuna

Educaciéon sobre factores de riesgo desde
edades tempranas.

Control adecuado de infecciones
respiratorias en personas vulnerables.

TRATAMIENTO
FARMACOLOGICO Y NO
FARMACOLOGICO
Farmacolégico

e Broncodilatadores de accién corta
(SABA/SAMA) para alivio rapido

e Broncodilatadores de accion larga
(LABA/LAMA) para control diario

e« Combinaciones de LABA + LAMA o
LABA + Cl segun severidad.

No farmacolégico

e Suspensién del tabaquismo

« Vacunacion

« Rehabilitacion pulmonar

o Nutriciéon adecuada

e Evitar contaminantes ambientales

DEFINICION
Enfermedad respiratoria
cronica caracterizada por la
obstruccion  progresiva e
irreversible del flujo aéreo, que
causa dificultad para respirar y
esta relacionada
principalmente con el
tabagquismo.
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DIAGNOSTICO
o Clinico: Signos y sintomas
e FR
o Gold: Espirometria. <0.7

e Rx o TAC torax

EPIDEMIOLOGIA
e Es la 3° causa de muerte
global segun la OMS.
e Mas frecuente en hombres
mayores de 40 afios
e Principal factor de riesgo:
tabaquismo  (activo y
pasivo).

xe

CUADRO CLIiNICO

Disnea progresiva

Tos  crénica, con o sin
expectoracion.

Produccion de esputo

Sibilancias 'y sensacién de
opresion toracica

Infecciones
frecuentes

respiratorias

En casos avanzados: pérdida de
peso, fatiga y cianosis.

En fases graves: signos de
insuficiencia respiratoria y cor
pulmonale.

FISIOPATOLOGIA

Inflamacién  crénica de las vias
respiratorias y del parénquima
pulmonar.

Destruccion de los alvéolos (enfisema)
> pérdida de elasticidad pulmonar.

Engrosamiento de las vias aéreas
pequenas y aumento de secreciones
(bronquitis crénica).

Todo esto lleva a una obstruccion del
flujo aéreo progresiva e irreversible.

Se produce hiperinflacion pulmonar y
dificultad para la espiracion, causando
disnea.



PREVENCION

Prevenciéon y tratamiento temprano de
sepsis

Evitar aspiracion gastrica en pacientes en
riesgo

Evitar transfusiones innecesarias

Manejo cuidadoso del trauma y cirugias
mayores.

Prevencion del tabaquismo y exposiciéon a
téxicos pulmonares.

TRATAMIENTO
FARMACOLOGICO Y NO
FARMACOLOGICO
El tx es dependiendo la causa

Farmacolégico

¢ No existe un tratamiento
farmacolégico especifico que cure el
SDRA.

e Soporte con medicamentos segun
causa subyacente

e En algunos casos se  usan
corticosteroides aunque su beneficio
es controversial

No farmacolégico

¢ Ventilacion mecanica protectora

« Oxigenoterapia

o Tratar causa subyacente

DEFINICION

Insuficiencia respiratoria que
ocurre en los primeros 7 dias
post a wuna lesién clinica
conocida

>

DIAGNOSTICO
o GASA

fiO2 : Leve: 300 - 301 mmHg - Mod: 200 - 104
severo: <100

* Inicio agudo (7 dias desde la lesion)

* Rxtorax

EPIDEMIOLOGIA

e Incidencia: alrededor de 10-15% de
los pacientes en UCI y hasta 23%
de los pacientes con ventilacion
mecanica.

e Alta mortalidad, que varia entre
30% y 45%, dependiendo de la

gravedad.

¢ Mas frecuente en adultos mayores
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CUADRO CLIiNICO

Disnea
Taquipnea
Cianosis

Diaforesis / alteraciones de
conciencia

Estertores crepitantes difusos

la

FISIOPATOLOGIA

e Las causas pueden ser Directas e

indirectas

« Directas: Neumonias, trauma, aspiracion

contenido gastrico e inhalacién de gases

o Indirecta: Sepsis, farmacos, pancreatitis,

hemotransfusion
Fase exudativa (primeros 7 dias),

e Lesion aguda del epitelio alveolar y
endotelio capilar por inflamacién intensa.
Aumento de la permeabilidad vascular »
edema alveolar no cardiogénico.
Infiltracién de neutrdfilos y liberacion de
mediadores inflamatorios.

e Formacion de membranas hialinas

(depdsitos fibrinosos) en los alvéolos.

Disminucion de la surfactante - colapso

alveolar (atelectasia).

o Hipoxemia severa y disminucion de la
compliance pulmonar.

o Proliferacion de fibroblastos y células
epiteliales para reparar el dafo.

o Remodelacién  pulmonar y posible

fibrosis.

Restauracion gradual de la funcion

alveolar en algunos casos, o progresion a

fibrosis



DEFINICION

EPIDEMIOLOGIA
Enfermedad digestiva crénica o Afecta aproximadamente al 710-
l donde el contenido  del 20% de la poblacion
s ¥ estomago refluye hacia el
PREVENCION esofago, causando sintomas ¢ Mds comuUn en adultos, aunque
molestos (como pirosis) y/o puede aparecer a cualquier edad.

* Mantener un peso saludable. lesiones en la mucosa esofagica.

) ) ) . e Ligeramente mas frecuente en
e Evitar comidas copiosas o irritantes.

A4 nemeres
o No acostarse después de comer (esperar al

menos 2 horas). o Obesidad, tabaquismo y dieta alta
en grasas aumentan el riesgo.

« Evitar tabacoy alcohol. A
: R
o
K
FISIOPATOLOGIA
K
K
P o e Disfuncién del esfinter esofagico inferior:
se relaja de forma inapropiada.
e Esto permite que el contenido gastrico
TRATANENTO (dcido y pepsina) regrese al eséfago.
FARMACOLOGICO Y NO i i A il
P o El reflujo repetido dana el epitelio
. o FARMACOLOGICO esofagico - inflamacion (esofagitis).
armacolégico
« Inhibidores de bomba de protones (IBP): « Puede progresar a complicaciones como
?mepralzol, 5 eslomg}or)azol, pantoprazol eséfago de Barrett o estenosis.
tratamiento de eleccion). w
« Antiacidos (alivio rapido de sintomas leves). l@)
4
 Procinéticos CUADRO CLiNICO
%9% s diot. - o Pirosis (ardor retroesternal), el sintoma més
« Modificacién de la dieta O,

* Perder peso si hay sobrepeso u obesidad. e Regurgitacion acida (sensacion de liquido

acido en la boca).

e Evitar ropa ajustada que aumente presion DIAGNOSTICO

abdominal. « Clinico en la mayoria de los casos, si hay « Dolor toracico no cardiaco.

. X sintomas tipicos.
+ Dejar de fumary reducir alcohol. « Disfagia (en casos mas avanzados).
e Prueba terapéutica con inhibidores de
bomba de protones (IBP). e Tos cronica, disfonia, laringitis o asma
asociada.
« Endoscopia digestiva alta si hay signos de
alarma (disfagia, pérdida de peso, e Empeoramiento al acostarse o tras comidas
sangrado) o sintomas persistentes. copiosas.




PREVENCION
Evitar AINEs prolongados o sin protecciéon
gastrica.

No abusar de alcohol, tabaco, ni café.

Tratar y erradicar H. pylori si esta presente.

Alimentacion adecuada y balanceada.

Evitar comidas irritantes en personas
susceptibles.

TRATAMIENTO
FARMACOLOGICO Y NO
FARMACOLOGICO

Earmacolégico

o |BP para reducir acides

e Antiacidos para sintomas leves.

e Suspender AINEs o alcohol, si son la causa.

No farmacolégico

e Dieta suave (evitar irritantes como café,
picante, alcohol).

e Fraccionar comidas.

e Evitar ayunos prolongados.

e Suspender AINEs o tabaco.

e Reduccién del estrés.

DEFINICION

Inflamacién de la

gastrica, que puede ser aguda o

cronica, y causar
digestivos como

epigastrico, nduseas o vomito.

>

GASTRITIS

-

DIAGNOSTICO
Clinico en casos leves.

Endoscopia digestiva alta con biopsia
(estandar para confirmar y clasificar).

Pruebas para H. pylori:
Biopsia gastrica (si hay endoscopia).

Biometria hematica (evaluar anemia).

EPIDEMIOLOGIA

¢ Es muy comun a nivel mundial.

¢ Mayor prevalencia en adultos

mayores.

e La infeccion por Helicobacter pylori
es la principal causa de gastritis

croénica.

e« Uso de AINEs

(ibuprofeno,

naproxeno) es causa frecuente de

gastritis aguda.

N2 :
Mo
CUADRO CLiNICO
Dolor epigastrico (quemante o sordo).
Nauseas y vomito.
Distensién abdominal.
Eructos, pérdida del apetito.
Heces oscuras o vomito con sangre (si hay sangrado).

En casos croénicos, puede haber anemia por
deficiencia de B12 (gastritis autoinmune).

FISIOPATOLOGIA
Dafio a la barrera mucosa gastrica -

exposicion del epitelio al acido y pepsina.

Esto causa inflamacion y, con el tiempo,
atrofia de la mucosa.

Aguda: infiltrado de neutrdfilos, puede ser
hemorragica o erosiva.

Crénica: infiltrado linfocitico, posible
metaplasia o displasia.

H. pylori: genera una respuesta inflamatoria
cronica que dafna la mucosa.
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PREVENCION

Erradicar H. pylori si se detecta.

Evitar AINEs o combinarlos con
pacientes de riesgo.

No fumar ni consumir alcohol en exceso.
Evitar comidas irritantes si hay antecedentes.
Monitorear pacientes con ulceras previas.

Control del estrés crénico.

IBP en

TRATAMIENTO
FARMACOLOGICO Y NO
FARMACOLOGICO

EFarmacolégico

Erradicacion de H. pylori (si presente)
IBP

Suspender AINEs y usar gastroproteccion si se

requieren.
Antiacidos y sucralfato como coadyuvantes.

No farmacolégicos

Suspender tabaco, alcohol, café, AINEs.

Fraccionar comidas y evitar ayunos prolongados.
Evitar alimentos irritantes (picante, citricos, grasas).

Reducir estrés.

Control del peso y del reflujo si estan presentes.

DEFINICION

Lesion en la mucosa gastrica o
duodenal que profundiza mas alla
de la muscularis mucosae, causada
por desequilibrio entre los factores
agresivos (acido, pepsina, H. pylori)
y defensivos de la mucosa.

’ ENF.

EPIDEMIOLOGIA
Afecta al 5-10% de la poblacion
general.

Mas frecuente en adultos y en
hombres.

H. pylori presente en el 70-90% de
las Ulceras duodenales y 50-70% de
las gastricas.

AINEs responsables del 10-20% de
los casos.

ULCEROPEPTICA

DIAGNOSTICO

e Endoscopia digestiva alta:

método de

eleccioén, permite biopsia.

Pruebas para H. pylori:
e Test de aliento con urea,
e Antigeno en heces,

« Serologia,
e Biopsia gastrica.

e

CUADRO CLIiNICO

FISIOPATOLOGIA

Desequilibrio entre factores agresivos
(acido gastrico, pepsina, H. pylori, AINEs) y
defensivos  (moco, bicarbonato, flujo
sanguineo Mucoso).

H. pylori » inflamacién cronica, aumento de
gastrina y dafno epitelial.

AINEs - inhiben COX-1, disminuyen
prostaglandinas, reducen proteccion
gastrica.

Resultado: ulceracion de la mucosa que
puede sangrar, perforarse o estenosar.

Dolor epigastrico tipo ardor o hambre, que mejora

o0 empeora con alimentos:

Distensién abdominal, nduseas.

Hematemesis (vomito con sangre) o melenas si

hay sangrado.
Pérdida de peso (en Ulcera gastrica).

Puede ser asintomatica hasta que complica.
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