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EPIDEMIOLOGIA
e Afecta + de 300 millones en el
500 mundo.
pQEVENCl ON Deflmaﬂ o H- 10% pobLaNcic’m general lo parece.
e +comun en ninos.
El asma es una enfermedad

. , , crénica que afecta las vias
J Evitar aléergenos (acaros, moho, respiratorias, causando
animales).

: inflamacidn y constriccion de
No fumar y evitar el humo del tabaco. los bronquios.
Fomentar la lactancia materna.
Buena ventilacion y evitar

soneminantes \ FISIOPATOLOGIA.
Activacidon de hipersensibilidad
1. Inflamacion crénica en vias aéreas con
o an infiltracion de eosinofilos, mastocitos y
R

linfocitos T.
é . Bronco constriccion.

Obstruccion de flujo aéreo

TRATAMIENTO <
/ \ CUADRO
CLINICO

F No F

w N

y Disnea.
Sibilancias
e Corticoesteroide (Fluticosona). e [Lvitar desencadenantes conocidos. DIAGNOST|CO Tos
e Agonista B 2 (Salbutamol). e Educacién al paciente. Opresién tordcica
e Antagonistas leucotrienos e Plan de tratamiento. e Espirometria.
(Montelukast). e Rehabilitacion respiratoria. e Pruebas alérgicas.
e Vacunacion e Medicidn  oxido  nitrico

exhalado.




EPIDEMIOLOGIA

e Dejar de FUMAR e 1° causa de morbilidad y mortalidad
e Educacion sanitaria PQEVENCION ey . > incidencia en mujeres.
e Uso de cubrebocas Def'n'C'On e  Causa mas habitual tabaquismo
e Vacunacion 80% relaciones con EPOC
e Ejercicios respiratorios . Evitar alcoholismo Es la obstruccién crénica
. Tener dieta balanceada y recurrente del flujo de
. Evitar contactos con humo aire en las vias
¢ No fumar respiratorias pulmonares.
e Broncodilatadores . Exposicién.a particulas
nocivas.

adrenergicos y

anticolinergicos (lpatropio). No F \ F|S|OpATOLOGiA. — : |Lf}[1aar%aacci?énn

 Bloqueadores B2 Limitacidn flujo de afre

adrenergicos (Salbutamol)
e 02 flujo continuo.
e Esteroides inhalados \
N TRATAMIENTO : Eficema
Bronquitis
e Clinico /
e Radiografia de torax

* Depende de factores de ? DlAGNéSTlCO 1.Entrada de particulas a alveolo
riesgo / 2. Activacion MCF alveolar

3.Liberacion linfocitos CD8 vy
neutrofilos

. Tos 1 ge=  4.Degradacion de MEC
. Expectoracion K CUADQO CL“\"CO P 5.Rompe pared alveolar
. Disnea l l / 6.EFISEMA
. Dism ruidos resp
e Infec resp recurrente O abot do/ Centrolobulillar ‘l
Px soplador S CLEOEIG e
\l{ el congestivo azuladp Panlobulilar
: l’ Rompimiento de ‘l/
* Disnea severa . Di pared alveolar en Rompimiento de
* Respiracion cog erned el centro pared alveolar en
labios funcidos e Cianocis arias zonas
e Uso musc acces * Hipoxemia® vaes 2
e Hipocamia * e Hipocarmia®




Ejercicios

respiratorios 2
. Hidratacion EPIDEMIOLOGIA
e Dieta balanceada
e Adm O2 e + comunen 3°edad

e  30% MUERTES

¢ Broncodilatadores
e 10 - 15 casos ano

(Satbutamol) PREVENCION Definicién

e (Corticoides (Fluticasona)
Condicion grave y
potencialmente

\ e  Vacunacién mortal que se
NO F . Ejercicio caracteriza por

e FEvitar fumar

F inflamacion y dafio a . Ingresa ag extraino 1. Aumento permeabilidad
1.Indice de Kirby \ pulmones e Activacion MCF alveolares o
2.Inicio  agudo: 7/ dias * Lib citocinas TNF alfa. IL1, 2.  Salida liquido espacio
despues de la lesion. L8 ————————————= ’ intravascular a intersticio

intersticio. \ neut J
4.Ausencia hipertrofia . Dafio pared alveolar --------- PASA A LUZ ALV

auricula izq & DlAGNéSTICO ALTERAC.ONES Formaccit)urladreér;dritos E i

RESPIRATORIAS T ————— - MEMBRAI\IJA HIALINA
AGUDAS (SDRA).

|
/ FISOPATOLOGIA. —, Fase2/

proliferativa
CUADRO N\ -
CLiNl CO MCF @ Actuan — Linfocitos

Impermeable a O2
Fase | /

exudativa

Indice de Kirby
e [eve: 300 - 201 mmHg
e Moderado: 200 - 101
mmHg
e Severo:<o= 100mmHg

/ | Activan FGF 2
Estimula proliferacidon y v . -,

migracién de «—— EGF actua = Esifimi 2clon

neumocitos 2 replicacion epitelial
| 2 Angiogenesis
DlSNEA o : J 3. Estimula fibroblastos

o Taquipnea/taquicardia Se f tos 1 S
e Cianocis/ uso musc acces e forma en neumocitos / |
: : s : Aumento dep ./ |
. DlaforeS|s(confu5|o.n | | colageno |
e Estetores crepitantes difusos v ‘ I

Aumento produccion

tensoactivo pulmonar FIBROJ’SIS P Tira filbras 'd|'3 y tej
pulm + duro

bilaterales




Mantener un peso saludable.
Evitar alimentos y bebidas que favorecen el

reflujo (grasas, chocolate, alcohol, cafeina). Defi”icién

No fumar.

Evitar comidas abundantes o muy tarde en la . .
noche. Son los sintomasa de dano
Elevar la cabecera de la cama si hay sintomas en la mucosa producidos
nocturnos. \ por reflujo anomalo de

PREVENCION contenidos gastricos hacia

ERGE

el esofago o mas alla

EPIDEMIOLOGIA

e Afecta aproximadamente al 10-20% de la
poblacion.

e Es mas comun en adultos mayores.

e Factores de riesgo:

1.0Obesidad.

2. Tabaquismo.

3.Embarazo.

4.Dieta rica en grasas, cafeina, alcohol,
chocolate, alimentos picantes.

—3 FISIOPATOLOGIA.

ENFERMEDAD REFLVJO

e Antagonistas de los R

e histamina ?
. ,(i\circwlotalginico2 ? TQATAMlENTO

¢ Inhibidores bomba de
protones /

DIAGNOSTICO

e Sintomatico / Clinico

e Pruebas supresion
acida

e Esofagoscopia

GASTROESOFAGICO

CUADRO
CLINICO

Pirosis
Regurgitacion
Eructos
Dolor toracico
Dolor en epigastrio

Relajacion esfinter esofagico inferior(EEI),

Permite reflujo y < eliminacion de acido que refluye del
esofago

Lesion de la mucosa esofagica.

Permite el paso del contenido gastrico hacia el esofago.
Aumento de la presion intraabdominal

Parte del estdmago se desliza hacia el térax a través del
diafragma.

Compromete la funcion del EEL.

Disminucion del peristaltismo impide el aclaramiento del
reflujo acido.

Retraso en el vaciamiento gastrico

Aumenta el volumen gastrico v la probabilidad de reflujo.




Inflamacién aguda de la — Agudq@ DeFiﬂiCiéﬂ Crm Crénica s Entidad independiente de forma
|

mucosa acompanada_ de aguda, caracterizada por ausencia
emsis, dqlor Yy €n odasiones de erosiones macroscopicas vy
hemorragia y ulceracion presencia de cambios inflamatorios
cronicos.

| Es la inflamacion de la

| mucosa gastrica.

| Puede ser cronica o aguda
v

¥
e Desequilibrio entre los factores protectores (moco,

flujo sanguineo,) y los agresores (ac clorhidrico, L F|S|OpATOLOGiA FISIOPATOLOGIA.

toxinas). \
Dano epitelial (necrosis superficial). \
Aumento de la permeabilidad mucosa. / Estimulo

. Difgsiér\,retrégraqla de H* hacia la mucosa e Helicobacter pylori, autoinmunidad
. Actlvaglon de enzimas lisosomales e Colonizacion del moco gastrico y evita el acido
e Necrosis celular. gastrico mediante produccién de ureasa.
e Liberacidn de citocinas proinflamatorias (IL-1, TRATAMIENTO Ce— e Produce toxinas
TNF-q) y atraccidon de neutrdfilos. GASTR.T'S e Recluta linfocitos T CD4+, células plasmaticas,
e Inflamacion \ macrdéfagos
e Inflamacion cronica.
l , e Induce IL-8 en células epiteliales
Ep'DEM'OLOGIA e Reclutamiento de neutrofilos.
No F F e Activacion de la via Th1/Thl7, que mantiene
e Evitar alimentos irritantes. / inflamacidn cronica.
e Dejar de fumar. l
e Reducir o suspender AINEs.
e Comer en horarios regulares
e Dormir con la cabeza elevada e Inhibidores de bomba de protones CU'ADQO e Muy frecuente a nivel mundial
(omeprazp[) . . CL"\"CO e Mas comun en adultos mayorés.
* Antagonistas histamina e Alta prevalencia de infeccién por Helicobacter
e Antiacidos (magnesio, sucralfato) oylori
* Procineticos. (metoclopramida) e |La gastritis aguda suele relacionarse con farmacos
AINEs v alcohol.
. Dolor en epigastrio e | a gastritis cronica se asocia frecuentemente a
. . . . Nauseas. procesos autoinmunes.
e Higiene alimentaria y personal para , P
evitar H. pylori ) pREVENC'ON ¢ Di \((?mltos. )
L avado de manos. . |sjcen-S|on abdom-lnal.
Consumir agua potable  Z e Pérdida del apetito.

Eructos.

Coccién adecuada de alimentos

Moderar el consumo de alcohol vy .
evitar el tabaco Dl AGNOST' CO

e [vitar comidas irritantes.

e Endoscopia digestiva
alta.

e Biopsia gastrica.

e Pruebas de deteccion de
H. pylori.




eXCeso0.

e No fumar ni consumir alcohol en DefiniCién a

. / ,l
* Manejo adecuado del estres. Se caracteriza por la formacion \6 7)‘
e Seguir una dieta saludable v de Ulceras en la mucosa del </
regular

estémago debido al ‘ h
\ desequilibrio entre los factores /\ / \S
agresivos y defensivos de la J

pREVENc.éN mucosa gastrointestinal. F|S|OPATOLOGiA. J—\E/ %

Evitar alimentos  irritantes \ —
(café, alcohol, picantes).

Evitar tabaco y alcohol.

Reduccion de estrés. No F _
Suspensién de AINEs  Estimulo
TQATAM'ENTO ENF e Aumento de factores agresivos
< e Disminucion de defensas mucosas (moco,
ULCEROPEPT.CA bicarbonato, prostaglandinas).
\ ¢ Lesidn epitelial y disrupcion de la barrera mucosa.
¢ Inflamacion local, necrosis y ulceracion.
’ e Complicaciones
F EPIDEMIOLOGIA .
e Amoxicilina
e Metronidazol
e Jetraciclina
e Inhibidores de bomba de protones
(omeprazol). CU'ADQO
e Antagonistas histamina 2 CLINICO
* Protectores de mucosa (sucralfato) e Afecta aproximadamente al 5-10% de la
l poblacion mundial en algin momento de su
vida.
o Dolor epigdstrico. e Fs mdas comun en adultos entre 30-50 anos.
D'AGNOSTICO . Nduseas. e Hombres se ven afectados con mayor
. Vdmitos frecuencia que mujeres.
: o . Pérdida de apetito. e La infeccion por Helicobacter pylori esta
* E&doscoma digestiva R Perdida de oeso presente en 70-90% de los pacientes con
o e Hinchazdn o sensacién de Ulcera duodenal.

e Pruebas de deteccion de :
H. pylori. plenitud \ \(’q

\
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