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Mas comun en ninos.

Enfermedad inflamatoria cronica de las vias respiratorias. Afecta a ~300 millones de personas.
Obstruccion reversible del flujo aéreo. . Mayor prevalencia en paises desarrollados. _ _
Hiperreactividad bronquial. Factores de riesgo: antecedentes familiares, alergenos, humo, infecciones respiratorias.

'\ Farmacologico:
Epidemiologia Corticoides inhalados (base del control).

Definicion LABA, antileucotrienos, biologicos en asma grave.
) \ SABA en crisis.
Disnea.

Tr i No farmacologico:
Tos seca (nocturna). atamiento g

Sibilahcias Cuadro clinico Educacion, control ambiental, evitar desencadenantes, vacunacion.
: Fisiopatologia

Sensacion de opresion toracica
Crisis 0 exacerbaciones.

Inflamacion cronica de las vias aéreas, con infiltrado de:
Eosinofilos, mastocitos, linfocitos T.
Hiperreactividad bronquial: respuesta exagerada a estimulos (alérgenos, ejercicio, frio).
Broncoconstriccion: contraccion del misculo liso bronquial.

Diagndstico

Prevencion \
s 4 . e . )
Clinica + espirometria (FEV1 mejora >12% post-broncodilatador). Edema e hipersecrecion de moco: reducen el lumen bronquial.
Pruebas de provocacion bronquial (en casos leves o dudosos). = . .
Estudio alérgico si se sospecha componente atopico. Remodelacion bronquial (en casos persistentes):
-
Engrosamiento de la membrana basal.
Evitar tabaquismo, contaminantes y alérgenos. Fibrosis subepitelial.
Promover lactancia materna. Aumento del musculo liso.
Control adecuado desde la infancia. Resultado: obstruccion reversible del flujo aéreo.




No farmacoldgico:
Abandono del tabaco (clave).
Rehabilitacion pulmonar.
Vacunacion (influenza, neumococo).
Educacion y seguimiento.

Farmacoldgico:
Broncodilatadores: anticolinérgicos (LAMA), B2 agonistas (LABA).
Corticoides inhalados en exacerbadores frecuentes.

Oxigenoterapia crénica en casos graves.

Tratamiento Epidemiologia

Enfermedad respiratoria crénica, prevenible y tratable.
Limitacién persistente y progresiva del flujo aéreo, no completamente reversible.
Asociada a una respuesta inflamatoria anormal a particulas o gases nocivos.

Causa principal: tabaquismo (>80% de los casos).
Mayor prevalencia en adultos mayores.
Segunda causa de discapacidad respiratoria a nivel mundial.
Subdiagnosticada en fases iniciales.

laborales y ambientales. Prevencidon
Diagndstico y tratamiento temprano.

Evitar exposicion al humo Definiaisn
del tabaco y contaminantes.
Mejora de condiciones

Cuadro clinico Dlagnesie
Disnea progresiva (|n|C|o con esfuerzo, luego en reposo)
Tos crdénica con expectoracion. — )
Sibilancias. Clinica + antecedentes (tabaquismo).
Exacerbaciones frecuentes. Fisiopatologia Espirometria: FEV1/FVC < 70% post-broncodilatador.
Fenotipos: bronquitico crénico (azul) y enfisematoso (rosado). Radiografia / TAC: hiperinsuflacion, bullas.
Oximetria y gasometria en estadios avanzados.
" ™
- N Enfisema pulmonar:
Inflamacidn crénica de las vias respiratorias por Destruccidon de tabiques alveolares.
exposicién prolongada (tabaco, biomasa, contaminacion). Pérdida de elasticidad pulmonar.
Infiltrado predominante: neutrdéfilos, macrdfagos, linfocitos CDS8. Hiperinsuflacién y atrapamiento aéreo.
Bronquitis crdnica: P Remodelacion de las vias aéreas:
Hiperplasia de glandulas mucosas. Engrosamiento de la pared bronquial.
Hipersecrecion de moco — obstruccion. Aumento de resistencia al flujo aéreo.
\ / Consecuencia: limitacidn crdnica y progresiva al flujo espiratorio
con hipoxia e hipercapnia en fases avanzadas.
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Insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica grave. Alta mortalidad (30-40%).

No cardiogénica. Principal causa: neumonia grave (incluido COVID-19).
Se caracteriza por edema pulmonar inflamatorio Otras causas: sepsis, trauma, pancreatitis, aspiracion gastrica.
con disminucién severa del intercambio gaseoso. Afecta a pacientes hospitalizados o en terapia intensiva.

Prevencion y manejo temprano de sepsis, neumonia y trauma.
Definicign Epidemiologia Evitar ventilacion mecdnica invasiva innecesaria.
Control adecuado de factores de riesgo en UCI.

P

Disnea subita y severa.
Hipoxemia que no responde a oxigeno suplementario.
Taquipnea, uso de musculos accesorios. Cuadro clinico
Estertores hiumedos.
Cianosis en casos avanzados.

/'

Prevencion

Fisiopatologi Tratamiento

Lesion directa o indirecta al epitelio alveolar y endotelio capilar.
Fase exudativa (aguda):

Aumento de permeabilidad capilar.
Salida de liquido rico en proteinas - edema alveolar no cardiogénico.
Formacion de membranas hialinas.
Alteracion en el surfactante — colapso alveolar (atelectasia).
Fase proliferativa (subaguda):
Infiltracion de fibroblastos, macréfagos y neumocitos tipo II.
Reparacion parcial del epitelio.

Diagndstico Soporte ventilatorio:
Ventilacion mecanica protectora (volumen tidal bajo).
PEEP alta para prevenir colapso alveolar.
Tratamiento de la causa (infeccidn, sepsis, trauma).
Oxigenoterapia avanzada (oxigeno alto flujo, ECMO en casos extremos).
Cuidados intensivos, control de liquidos.

& J
@ ; R
] ] N Criterios de Berlin:
Fase fibrética (crdnica) (en casos graves): Inicio en 1 semana.
~ Fibrosis pulmonar difusa. Infiltrados bilaterales en imagen.
Disminucion permanente del intercambio gaseoso. No hay causa cardiaca evidente.
Resultado: PaO2/FiO2 < 300 (segun gravedad).
Hipoxemia refractaria (no mejora con 02). Gasometria arterial: hipoxemia.
Disminucion de la distensibilidad pulmonar. Rx o TAC: infiltrados alveolares difusos.
Alteracion de la relacion ventilacion/perfusion. N /
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Trastorno digestivo cronico donde el contenido gastrico asciende al eséfago.
Produce sintomas molestos y/o lesiones en la mucosa esofdgica.

Definicion

Pirosis (ardor retroesternal).
Regurgitacion acida.
Dolor toracico no cardiaco.
Disfagia en casos avanzados.
Sintomas atipicos: tos crénica
ronquera, asma, laringitis.

Cuadro clinico

Fisiopatologia

T

Disfuncidn del esfinter esofagico inferior (EEI):

Se relaja de forma inapropiada o tiene baja presion basal.
Permite el paso retrégrado del contenido gastrico.
Contenido gastrico acido:

Acido clorhidrico, pepsina y sales biliares irritan la mucosa esofagica.
Alteracion de mecanismos de defensa esofagicos:
Disminucion del aclaramiento esofégico.

Reduccién de la produccion de moco y bicarbonato.

Alta prevalencia mundial (hasta 20% de adultos).
Factores de riesgo: obesidad, embarazo, tabaquismo, dieta rica en grasas, alcohol.
Mas comun en mayores de 40 anos.

/'

Epidemiologia

-

Diagndstico clinico en casos tipicos.
- . Endoscopia (si hay sintomas de alarma o no respuesta a tratamiento).
lagnostico pHmetria de 24 h: mide exposicion acida.

Manometria esofagica (evaltia motilidad y presion del EEI).

) Prevencidn
Tratamiento

Farmacoldgico:

Inhibidores de bomba de protones (IBP, primera linea).

Antiacidos y bloqueadores H2 como opcién adicional.

Retraso en el vaciamiento gastrico:
Aumenta la presion intragastrica - favorece reflujo.
Consecuencias:

Esofagitis erosiva.

Metaplasia (eséfago de Barrett).

En casos graves: estenosis, adenocarcinoma.

No farmacoldgico:
Elevar cabecera al dormir.
Evitar comidas copiosas, grasas, café, alcohol.
No acostarse después de comer.
Pérdida de peso.

Modificacion del estilo de vida y dieta.
Control de obesidad.
Evitar medicamentos que disminuyan el tono
del EEI (anticolinérgicos, calcioantagonistas).




Farmacoldgico: No farmacoldgico:

IBPs y antiacidos (control del acido).

causada por agresiones a la barrera protectora del estomago.

[ Inflamacién de la mucosa gastrica, aguda o crénica Erradicacion de H. pylori (IBP + 2 antibioticos). Suspender AINEs, alcohol, tabaco.

\

Definicion

Muy frecuente a nivel mundial.

Alta prevalencia en adultos mayores. < Epidemiologia

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

Fisiopatologia

-

Desequilibrio entre factores protectores y agresores gastricos:
Protectores: moco, bicarbonato, irrigacion adecuada, regeneracion celular.
Agresores: HCI, pepsina, AINEs, H. pylori, alcohol.

Mecanismos comunes segun tipo:

Gastritis aguda:

Dafio directo por sustancias (AINEs, alcohol, estrés, isquemia).
Disminucion de prostaglandinas - menor produccién de moco y bicarbonato.
Resultado: necrosis superficial, infiltrado neutrofilico.

J

Gastritis crénica:
H. pylori: coloniza el epitelio, produce ureasa
(* pH local), causa inflamacién crénica.

Infiltrado linfoplasmocitario, atrofia de mucosa, metaplasia intestinal.
En casos prolongados: riesgo de displasia y adenocarcinoma gastrico.
También puede ser autoinmune (anticuerpos contra células
parietales) — { factor intrinseco - anemia perniciosa.

T Dieta blanda, evitar irritantes gastricos.

Tratamiento

Prevencidn
GASTRITIS

Uso racional de AINEs (con IBP si es necesario).
Control de H. pylori.
Estilo de vida saludable: evitar irritantes gastricos y estrés.

Cuadro clinico

Diagndstico

Clinica y endoscopia con biopsia.
Pruebas para H. pylori: test de aliento
antigeno en heces, serologia o biopsia gastrica.
Labs: anemia, deficiencia de B12 (si autoinmune).

Dolor o ardor epigastrico.
Nauseas, vomito, plenitud posprandial.
En casos severos: hematemesis, melena.
Puede ser asintomatica (especialmente la crénica).




Gastrica: dolor posprandial temprano.
Duodenal: dolor 2-3 h después de comer, mejora con alimentos.
N&useas, distension, pérdida de apetito.
En casos graves: hematemesis, melena, perforacion o peritonitis.

Dolor epigastrico tipo ardor o punzante.
Presencia de una ulceracion en la mucosa del estdémago o duodeno, causada
por el desequilibrio entre los factores agresores y protectores de la mucosa gastrica.

Definicién

Cuadro clinico

Afecta hasta 10% de la poblacién.
Mas comun en hombres y mayores de 50 afios.
Factores de riesgo: Helicobacter pylori
AINEs, tabaquismo, estrés, alcohol.

Epidemiologia

) Farmacoldgico:
Tratamiento—p| IBPs (omeprazol, pantoprazol).
Erradicacién de H. pylori (IBP + 2 antibidticos por 14 dias).
Suspender AINEs o usar IBP como gastroproteccion.

Fisiopatologia

Diagndstico

Desequilibrio entre agresores y defensas de la mucosa:

Agresores: acido gastrico, pepsina, H. pylori, AINEs. No farmacoldgico:

Protectores: moco, bicarbonato, flujo sanguineo, prostaglandinas, renovacion celular. Prevencion Evitar alcohol, tabaco, cafeina.
Mecanismos especmcos: Dieta balanceada, fraccionada.
H. pylori: Reducir estrés.

Se adhiere al epitelio gastrico.
Produce ureasa — alcaliniza localmente —» sobrevive en medio acido.
Estimula inflamacidn crdnica, * secrecion acida y dafio mucoso. Clinica + endoscopia con biopsia (descartar
malignidad y detectar H. pylori).

Pruebas de H. pylori: aliento, antigeno en heces, serologia.

AINEs: Labs: anemia si hay sangrado croénico.
Inhiben COX - | prostaglandinas - } moco, bicarbonato y flujo sanguineo.
Aumenta vulnerabilidad al acido.
i Localizacién:
) Ulcera gastrica: menor secrecion acida, mayor dafio en mucosa.
Ulcera duodenal: mayor secrecion acida y péptica, con mucosa duodenal mas sensible.

Erradicacion de H. pylori en pacientes con historia de ulcera.
Evitar AINEs innecesarios.
Proteccion gastrica en pacientes de riesgo (IBP o misoprostol).




