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Limitar la exposicion a irritantes

Prevencion
Recomienda vacunacién anual contra la gripe
SABA
Broncodilatadores de accion corta
| Bromuro de ipatropio
B — MART
o ICS + LABA Farmacologico
= SMART Enfermedad inflamatoria cronica de las vias
respiratorias que cursa con episodios
Corticosteroides sistémicos Definicion intermitentes y reversibles de obstruccion,
. hipersensibilidad bronquial, aumento de la
LTRA + ICS Tratamiento secrecion de moco y a veces remodelacion
Técnicas de relajacion y respiracion controladas
; Alérgeno (p. €j., polen)
Prevalencia en adutos mayores X
Programas de desensibilizacion No farmacologico f -“Nl’
1 Incidencia en occidente Hipotesis de la higiene : ,
Termoplastia bronquial o= 0 AREWS‘L""E"EC' mucoso
Epidemiologia Exposicion prenatal a contaminantes y tabaco exposicion
al antigeno
Mujeres con menarca < 11.5 anos 9
Antecedentes
Antecedente familiar Atopia i i
Tos con variaciones circadiana Anamnesis P Célula_ ‘L’::lfgno T
dendritica g
Disnea Clinica T ) o
IL-5 Produccién/activacion EO I::\.I?g;?gf.? de Linfocito B
Opresion toracica Presuntivo estimulaciélrz”d)é T, productor
TH2 IL-13 Cel. epitelial 1 Secre. moco cambio de claso de IL-4
Uso de musculatura accesoria ,’
{IL-4 de.la IgE en los
Taquicardia ‘\ l' . linfocitos B B
Signos vitales Exploracion fisica \\ I 1 SXNO Linfocito
Taquipnea \ l‘ " e e » secretor de IgE’;_k
Diagnodstico Floating Topic \L Vb — e I )K IaE
| Ruidos respiratorios \! g
Auscultacion \ Aminas vasoactivas Histamina H1-H4 BC *
Sibilancias Paciente atopico Cel. dendritica GL \\
Patogenia Asma atopica clasica CPA ( LT virgen CD4+ J \\“ 1 Permeabilidad
Prueba RAST Alérgeno inhalado Mastocito IL-4 B .
? " } Secre. moco Unién de IgE al FceRlI
Prueba de metacolina Confirmatorio \t\ __éen los mastocitos )
\t\ IL-3 Proliferacion de mastocitos
Espirometria \Q\
A s M A \t\ Prolife. fibroblastos
A\N
™ —— \\‘ Citocinas TNF-alfa Remodelado de las VR Hipertrofia del MLB Mastocito
- 4 . _ o Unién de IgE al FceRl
_ : S5lerefen LTth IL-4 Cambio de isotipo LB IgE Mastocitos Fase de sensibilizacion (1° exposicion) Fase efectora (exposicion repetida) Hiperplasia de cel. caliciformes en los mastocitos
: : " NEU FeeRl
Opresion toracica Episodios repetitivos y crénicos Manifestaciones clinicas
BRONGQUIOLO

NORMAL BRONQUIOLO
INFLAMADO

Tos (nocturna o manana)

. MIP-1 alfa Quimiotaxis Prote. principal basica
A o — Exposicion repetida
— Suelen ser reversibles EO Prote. cationica al alérgeno
Peroxidasa *

— I—

PGD2 VD . o E5ld
Activacion del &
Mediadores lipidicos 1 Permeabilidad mastocito: liberacion =
de mediadores X “l
LTC4/E4A/DA 1 Secre. moco - » ‘e DErN P
‘Mediadores
% ' Y
Aminas vasoactivas,
‘mediadores lipidicos Citocinas

- ;

hipersensibilidad

Reaccion de fase

inmediata (minutos tardia (2-4 h
después de la después de la
exposicion al exposicion repetida

alérgeno) al alérgeno)




Enfermedad de las vias respiratorias
Definicién pulmonares caracterizada por una obstruccion

Abandono del tabaco (completa o parC|al_) cronica y persistente del
.. flujo de aire .
Prevencion Alvéolos

Vacunacion con enfisema

Infecciones recurrentes

Broncodilatadores de accion corta —— Grupo A Antecedente

Tabaquismo Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica

LABA + LAMA —— Grupo B Farmacologico

| Hereditaria de alfa antitripsina Vista al microscopio

Wiadminnes

Bl ki ! Alveolos sanos Inflamacion
LABA + LAMA + Corticosteroides —— Grupo E Tratamiento Epidemiologia Hipersensibilidad de las vias respiratorias
Bronquios Bronquios
Oxigenoterapia Polucion normales inflamados
} No farmacoloégico
Ventilacion no invasiva

4ta causa de muerte mundial

e
Neumonia \\_..

Factores de riesgo
NEU Elastasa Nueva MEC Rigidez
Tos productiva crénica 3m x 2a Anamnesis — Enfe rmedad Citocinas TGF-beta Remodelado _
LT CD8+ Perforinas Elastina | Receptores beta Engrosamiento
Esputo Clinica PU lmona r Patogenia Inhalacion de particulas nocivas MCF MEC ( Dano tisular ) Fibroblastos } ( Obliterar la luz bronquial )

. ; . MMP-12 Colageno Hipertrofia de glandulas
Disnea ObStI’UCtlva CI‘On ICa Proteasas TGF-alfa ( 1 Secre. moco ) Tapones de moco j

MPP-9 Hiperplasia de cel. caliciformes
Labios fruncidos
Posicion de tripode Hiperventilacion — _p fi
O it e i resuntivo = — Disnea severa —— Hipoxemia TEPO Policitemia
Uso de musculatura accesoria @
Respiracion en labios fruncidos Gescons. EPO‘ :
Sibilancias
} Ruidos respiratorios — — Soplador rosado —— Hiperventilacion Posicion de tripode cmo PLADOR
Crepitantes AZUL ROSADO
Fatiga diafragmatica —— Insuficiencia respiratoria aguda
Peribucal
j— Cianosis —t— Exploracion fisica — " Caquexia
Acrocianosis

\— Torax en tonell
Pletora yugular

. . . Estadio precoz —— Esputo mucoide Bt Ahdols =
FEiife Edema periferico — Diagnostico ~— Tos productiva crénica —C Crénica Normal
Exacerbaciones agudas —— Esputo purulento Obstruccian
En pies
Cianosis
Torax en tonel — — Congestivo azulado —— Hipoxemia grave —— Hipoxia —[
\/C refleja —— Hipertension pulmonar —— Cor pulmonale —— ICD —— Edema periférico
Espirometria
j— Laboratorio — — Hipercapnia
Gasometria arterial
Hiperlucidez
Costillas horizontalizadas Hiperinsuflacion —

— Confirmatorio —

Aplanamiento del diafragma

Enfisema —— Bullas —— Tele de térax
Figura 2-5. Radiografia de térax de un paciente con enfermedad pul-
monar obstructiva cronica e hipertension pulmonar. Se aprecia la dila- . .. _J _J
tacién del cono de la arteria pulmonar [flecha larga) e hilios promi- Dilatacion del VD Imagen
nentes de aspecto vascular, con escasos vasos periféricos [A). En la

proyeccion lateral [B), es evidente la hiperinsuflacion pulmonar con .,
aplanamiento diafragmatico. TAC de torax




Prevencion de lesion pulmonar inducida por el
ventilador

Prevencion de infecciones nosocomiales.

Evitar transfusiones innecesarias

Enfermedad leve —— > o = 30 L/min —— OAF
} Ventilacion

Enfermedad grave-moderada —— Intubacion + proteccion pulmonar

Pronacion
} Adyuvante
Blogueadores neuromusculares

Aparicion o agravamiento de la insuficiencia
respiratoria hipoxémica dentro de la semana —— Cronologia —
siguiente al insulto clinico conocido

Radiografia
Opacidades bilaterales no atribuibles
TAC completamente a derrames, atelectasias y —— Imagen de torax —
nédulos
Ecografia

— Criterios de berlin (modificados) —

Edema pulmonar no atribuible completamente

S X C —— Origen del edema —/
a insuficiencia cardiaca o sobrecarga hidrica

<0=300
]— PaO2/FiO02
PEEP/CPAP (> o = 5cm H20)

Oxigenaciéon —

<0=315
]— SpO2/Fi02
SpO2 (< 0 = 97%)

300-201 —— PaO2/Fi02
j— Leve —

315-236 —— SpO2/Fi02

200-101 —— PaO2/FiO2
j— Moderada —— Clasificacion —

235-149 —— SpO2/Fi02

<0 =100 —— PaO2/FiO2
j— Grave —

< o =148 —— SpO2/Fi02

12-72 h siguientes a la lesion —— Inicio rapido
Recuperacion de la ventilacion normal CUED
j— 6-12 m —— Remision
Insuficiencias respiratoria cronica —— Fibrosis intersticial difusa
Taquipnea
j— Hipoxemia refractaria —— Disnea —— |Hematosis —— Desequilibrio V/Q —— Shunt pulmonar —
Cianosis —— Hipoxia
Crepitantes —

Taquicardia —/
Diaforesis —/

Renal —

Cardiovascular —
— Insuficiencia multidrganica —
Digestivo —/

Nervioso central —

Sindrome de
dificultad
respiratoria aguda

Diagnostico

Patogenia

Manifestaciones clinicas

~— Directa —

Intercambio normal de gases:
el oxigeno del saco de aire se

Traquea,
Pulmones
Bronguios

izquierdo y
derecho

= El saco de aire se

llena de liquido y

esto impide el

Inflamacion pulmonar que ocurre en respuesta
____adiversas enfermedades agudas, lo que lleva a
un intercambio de gases deficiente y una
posible insuficiencia respiratoria

LPA

SDRA —— Forma mas grave de una LPA

Cuasiahogamiento
~— Broncoaspiracion —C

Aspiracion de contenido gastrico

Neumonia
~— Infecciones —[
COVID

Inhalacion de cocaina y heroina
— Toxicos —[

Inhalacion de gases

“— Traumatismos

Sepsis
Infecciones —[
Pancreatitis

“— Indirecta Hemotransfucion
Farmacos
Neumonia —— Causa directa princiapl
Infeccion —— Sepsis —— Causa indirecta principal

Ventilacion mecanica a altas presiones

— Fase exudativa —— Agente nocivo —— MCF alveolar — Citocina —C

Reclutar NEU

1 Permeabilidad

( Diapedesis de NEU )— Hacia los alveolos —— Activacion de NEU

ALVEOLO NORMAL

Reparacion
~— MCF
( Involucrados Proliferacion celular
— Linfocitos
Fibrosis
TNF-alfa
“— Fase proliferativa —+— Citocinas IL-6 ( Transicion de fase exudativa a proliferativa )
IL-1 beta
EGF —— Proliferacion/migracion de NT2

“— Factores de crecimiento

TGF-beta —— Fibrosis

FGF-2 —— Replicacion de NT2 y angiogénesis

Proteasas —— Elastasa

ROS —— H202

Mediadores lipidicos —C

( Destruccion de la pared alveolar )— Detrito celular

PAF
( VD y Tpermeabilidad )— Edema (exudativo)

Leucotrienos

LESION PULMONAR AGUDA

-~ de los neutréfilos

_ y migracion
= Membrana )
hialina

hacia el alvéolo
Fibroblasto

Células endoteliales
tumefactas lesionadas

( Membrana hialina )




Evitar el consumo de alimento irritantes
No comer antes de acostarse

Evitar el tabaquismo

Antiacidos
Inhibidores de la bomba de protones Farmacologico —

Blogueadores H2

Cambios en la dieta

Prevencion

Reflujo
gastroesofagico

Tratamiento

Elvar la cabecera de cama No farmacolégico —

Dormir en posicion lateral

Regurgitacion
j— Clinico
Pirosis

Endoscopia
j— Complementario

Pruebas de pH

Diagnéstico

Se presenta cuando el contenido del estéomago
RGE .
se devuelve al eséfago

Definicion

Es una afeccion mas grave y duradera en la
ERGE que, con el tiempo, el reflujo gastroesofagico
causa sintomas repetidos o complicaciones.

~— Obesidad o sobrepeso
~— Grasas
~— Alcohol

— Consumo excesivo —
— Picante

\— Cafe

— Farmacos

“— Hernia de hiato

El EEl pierde su tono o se relaja de forma
inapropiada

— Pirosis
~— Dolor de garganta
~— Ronquera

— Regurgitacion —— Disfagia

Tos
— Broncoaspiracion {

— esofagitis

— esofagitis erosiva

— Complicaciones
“— constriccion esofagica

— esofago de Barrett

—— el contenido gastrico ascienda hacia el eséfago. —— Dano a la mucosa esofagica —C

— "Sensacion de nudo en la garganta

Sibilancias

Figura 2. Relajacion transitoria del EEI

' ‘ Esfinter esofdgico ' \
‘/ inferior cerrado

Esfinter esofagico
inferior abierto

Presidn del Ell normal Distension mediada por

neurotransmisores y receptores

inflamacion —— Esofagitis

Erosiones Ulceras o estenosis




Inflamacion de la mucosa gastrica que puede
presentarse en forma aguda o cronica,
Definicion asociada a diversos agentes etiologicos
(quimicos, infecciosos, autoinmunitarios y
fisicos)

Helicobacter pylori es la causa mas frecuente
o . de gastritis crénica a nivel mundial
Higiene personal y de alimentos

. . . Prevencion Bajo nivel socioecondmico
Evitar uso innecesario de AINES y alcohol Epi demiolo gia

Edad avanzada

| oo amoxicilina Omeprazol Mas comun en latinoamericanos y
C:KE"; afroamericanos
. amoxicilina Erradicacion de H. pylori Farmacoldgico
h,ﬁ#mu Claritromicina . La barrera gastrica esta constituida por El trastorno de uno o mas de estos Sitio en el que producen lesién vascular, Originan la lesion de la mucosa permitiendo la
@ByFarmamx Tratamiento Ga Str|t|s componentes pre epiteliales, epiteliales y sub —— componentes defensivos por factores —— estimulan las terminaciones nerviosas y activan —— accién del acido, proteasas y acidos biliares en
Manejo del estrés epiteliales etiologicos la descarga de histamina y de otros mediadores mayor o menor grado

Cambios en la dieta No farmacoldgico

Pirosis

Evitar farmacos (—
— Acidez

Anticuerpos anti-células parietales y antifactor ,— Dispepsia

intrinseco ~— GASTRITIS AGUDA —

Gastritis atréfica autoinmune N~ Dolor epigastrico
Dosificacion de Vit B12 y gastrina sérica

N— Vomitos

Prueba de antigeno en heces Diagnostico

) . . . “— Hematemesis
Manlfesta0|ones cllnlcas

Endoscopia con biopsia Helicobacter
~— Sensacion de llenura
Serologia

— malestar epigastrico

Ardor y dolor Eructos y nauseas Distension

“— GASTRITIS CRONICA —— Nauseas

" Pérdida de apetito

“— anemia ferropénica o megaloblastica (|B12)



LT

ULCERA DUODENAL

claritromicina y metronidazol o amoxicilina —— dos antibioticos

ULCERA GASTRICA

pantoprazol —— y un inhibidor de la bomba de protones

paciente no responde al tratamiento médico, no
cumple con la pauta o presenta un alto riesgo —— tratamiento quirurgico —

Eliminar el habito tabaquico
No consumir AINES

No ocnsumir productos irritantes

Inhibidores de la bomba de protones —
Antiacidos —

Bloqueadores de H2. —— Farmacologico —

j— EUP inducida por H. pylori —

de complicaciones

AINEs — — No farmacolégico —

Corticosteroides —

— Suspender —
Tabaco —

Alcohol —

Dolor epigastrico tipo ardor o hambrel

Nauseas, distension, saciedad precoz. Clinica —~

hematemesis, melenas, pérdida de peso, .
. . —— Sintomas graves
vomitos persistentes.

Endoscopia —

Test de aliento con urea-C13

Antigeno en heces Pruebas para Helicobacter pylori Complementario —

Serologia

Hemograma —

Radiografia con barioi —

Prevencion

Tratamiento

Diagnostico

Enfermedad ulcero

péptica

Duadenal Gastrie uloer

ey Condicion en la que se desarrollan Ulceras
Definicion (Lesiones abiertas) en la mucosa del estéomago

Ulcera duodenal: mas frecuente entre 30-50
anos

Ulcera gastrica: mas comun en mayores de 50
anos

- - . | Afecta mas a los hombres que a las mujeres
Epidemiologia (relacion 2)

~— Helicobacter pylori

— AINEs/aspirina

“— Factores de riesgo —— Tabaquismo

N Alcohol

“— Estres fisico

~— Infeccién por H. pyl ori

— Uso de AINE

Patogenia — Familiar de primer grado con UPP F ( Desequilibrio

" Emigrante de una nacion desarrollada

“— Etnia afroamericana/hispana

~— Dolor abdominal y en epigastrio

dolor
Manifestaciones clinicas — Ulcera gastrica

distension, nauseas, vomitos

“— Ulcera duodenal —— dolor mas constante —E

Peptic Ulcer Disease

So
NSAIDs

Moco
factores protectores
Bicarbonato
Pepsina
factores destructivos —C
Acido

a veces la ingestion de comidas exacerba el

es aliviado por alimentos

Sobre todo por la noche

Erosion Ulcera



