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|. Definicion

Enfermedad inflamatoria crénica de las vias
respiratorias.

Caracterizada por hiperreactividad bronquial,
obstruccion variable al flujo aéreo (reversible
espontaneamente o con tratamiento).

Se asocia a sintomas respiratorios recurrentes.

2. Epidemiologia

Afecta a 300 millones de personas en el mundo __/

(GINA).

Inicio frecuente en la infancia, pero puede aparecer /

a cvalquier edad.

Mayor prevalencia en paises desarrollados /

Factores de riesgo:

Antecedentes familiares —]
Exposicion a alérgenos —
Tabaquismo —

Infecciones respiratorias tempranas —

Contaminacién ambiental —~

3. Fisiopatologia /

Patogenia

Inflamacion cronica de la via aérea: /

Eosinéfilos —

Linfocitos T —~

Mastocitos —

Hiperreactividad bronguial: /

Respuesta exagerada a estimulos —J

Broncoconstriccion: /

Estrechamiento reversible de los bronquios —J

Remodelado de la via aérea: /

Engrosamiento de la membrana basal

Hipertrofia del musculo liso

Aumento de secreciones mucosas /

4. Cuadro Clinico

Disnea (dificultad para respirar)

Sibilancias (silbidos al respirar)

Tos (frecuente nocturna o al despertar)

Opresion toracica

Sintomas desencadenados por :

5. Diagnéstico

Historia

Ejercicio
Alérgenos
Aire frio

Infecciones.

clinica compatible

Espirometria:

Obstruccion reversible

(FEVI/FVC |, mejora tras broncodilatador)

Pruebas de funcion pulmonar

Test de

provocacion bronquial

(en casos dudosos)

Medicién de 6xido nitrico exhalado

(inflamacion eosinofilica)

Radiografia de torax:

para descartar otros diagnosticos

6. Tratamiento

\ Farmacologico:

“— Controladores:

— Corticoides inhalados (ICS): primera linea.
~— LABA (B2 de accion prolongada).

— Antileucotrienos

\ Biolégicos (omalizumab, mepolizumab) en asma
grave.

N— Aliviadores:

SABA (B2 de accion corta).

Anticolinérgicos de accién corta

\ No farmacologico:

—— Educacion del paciente
— |dentificar y evitar desencadenantes

— Monitoreo de sintomas

“— Plan de accion personalizado



\. Definicion
Enfermedad respiratoria cronica prevenible y /

tratable.

Caracterizada por limitacién persistente al flujo /
aéreo, generalmente progresiva.

Asociada a respuesta inflamatoria cronica en las /
vias aéreas y pulmones, usualmente por exposicion
a gases nocivos (ej. tabaco).

2. Epidemiologia

Tercera causa de muerte a nivel mundial (GOLD).

Mas comun en hombres, pero en aumento en

mujeres.
Principal factor de riesgo:

tabaquismo activo o pasivo.

Otros factores:

Exposicion a biomasa (lena)
Contaminacion ambiental
Antecedentes de asma

Infecciones pulmonares en la infancia

Déficit de alfa-| antitripsina (raro)

3. Fisiopatologia /
Patogenia

Inflamacion cronica — dano estructural /

Bronquitis cronica: /

Inflamacion de vias aéreas

Aumento de moco

Enfisema: /

Destruccién de tabiques alveolares

Pérdida de elasticidad pulmonar.

Limitacion al flujo aéreo irreversible. /

Retencidn de aire y atrapamiento aéreo j

Hipoxia cronica y en casos avanzados, hipercapnia

7. Prevencion

No fumar (principal medida) /

Reduccién de exposicion a contaminantes laborales /
y domésticos

Tratamiento temprano de infecciones respiratorias /

Control del asma en infancia (prevencion __“]
secundaria)

Vacunacion adecuada /

Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica

Alvenias sanos Inflamacion
Eranquias Bronguios
narmales inflamades

EPOC

4. Cuadro Clinico

Tos cronica (productiva o no)

Disnea progresiva (empeora con el tiempo y el
esfuerzo)

Sibilancias y opresién toracica
Produccidn excesiva de esputo

Exacerbaciones frecuentes (agravamiento subito
de sintomas)

En casos avanzados:

Cianosis
Asterixis

Signos de cor pulmonale.

@ —( 5. Diagnostico

L FEVI/FVC < 0.70 confirma diagnéstico

Hiperinsuflacion

4

Aplanamiento diafragmatico

6. Tratamiento

\ Farmacologico:
— Broncodilatadores inhalados:

Anticolinérgicos (LAMA)
B2-agonistas de accion prolongada (LABA)

— Corticoides inhalados (ICS):

En EPOC con componente asmatico o
exacerbaciones frecuentes

N\ Antibidticos y esteroides sistémicos en
exacerbaciones

N— Oxigenoterapia domiciliaria en hipoxemia cronica

\ No farmacolégico:

—— Abandono del tabaco (lo mas importante)
— Rehabilitacion pulmonar
— Ejercicio fisico

— acunacién (influenza, neumococo, COVID-19)

N— Educacién del paciente



\. Definicion
Cuadro clinico caracterizado por insuficiencia

respiratoria aguda hipoxémica

Se produce por dano alveolocapilar que causa
edema pulmonar no cardiogénico

Requiere oxigenaciéon suplementaria y, en muchos
casos, ventilacion mecanica

Inicio agudo (s | semana).
Opacidades bilaterales en Rx o TAC

PaO/FiO.:

Leve: 200-300 mmHg
Moderado: 100-200 mmHg

Grave: <100 mmHg

2. Epidemiologia

Afecta principalmente a pacientes en UCI
Mortalidad global: 30-50% (segun gravedad)

Frecuente en neumonia grave, sepsis, trauma o
pancreatitis

Mas comun en adultos, pero también ocurre en
ninos (SDRA pediatrico)

3. Fisiopatologia /
Patogenia

Lesion del epitelio alveolar y endotelio capilar /

Fase exudativa (dias |-7): —

Edema alveolar —~

Membranas hialinas —~

infiltrado inflamatorio —~

Fase proliferativa (dias 7-21): /

Proliferacion de neumocitos tipo Il
Fibrosis incipiente

Fase fibrotica (a partir de 3 semanas): /

Fibrosis intersticial

Distorsion del parénquima

Resultado: /

Disminucion del intercambio gaseoso —

Pérdida de compliance pulmonar —

Hipoxemia refractaria —

4. Cuadro Clinico

Disnea de inicio agudo
Taquipnea, cianosis, uso de muUsculos accesorios

Hipoxemia progresiva que no mejora con oxigeno
suplementario

Estertores crepitantes bilaterales

Signos de insuficiencia respiratoria:

Alteracion del estado mental

Fatiga respiratoria

5. Diagnéstico

Clinico + imagen + gasometria.

Rx de torax / TAC:

Infiltrados bilaterales difusos.

Gasometria:

| Pa0,, | relacién PaO./FiO2

Ecocardiograma:

Descartar origen cardiogénico.

A LT E RAC ' 0 N E S I‘;zé\:t&c')rcjai‘:::;zsl)s'eegt\'::r.\)e‘tiologia sospechada (cultivos,
RESPIRATORIAS
AGUDAS - SDRA e 6. Tratamiento

"= Farmacologico:

— No hay farmaco especifico curativo

N Tratamiento de causa base (ej. antibioticos para
sepsis 0 heumonia)

N— Sedacion, relajantes musculares (en casos graves)

\ No farmacoldgico:
— Ventilacion mecanica con estrategia protectora:

N— Volumen corriente bajo (6 ml/kg)

— PEEP adecuado para evitar colapso alveolar

N— Evitar barotrauma y volutrauma
— Prono (decUbito ventral) en SDRA grave

N— Oxigenacion con alto flujo, ECMO en casos extremos

N— Manejo hemodinamico y soporte nutricional

7. Prevencion

INw__ Prevencién de infecciones nosocomiales (neumonia
asociada a ventilador)

W\ Control temprano de sepsis
\ Evitar transfusiones innecesarias

\ Uso racional de ventilacion mecanica

\ Estrategias de proteccion pulmonar en pacientes
criticos



\. Definicion

5. Diagnostico
Trastorno digestivo cronico donde el contenido
gastrico refluye al es6fago

Produce sintomas molestos y/o lesiones en la

Clinico si sintomas tipicos
mucosa esofagica

Endoscopia digestiva alta (si sintomas de alarma o

Ocurre por disfuncion del esfinter esofagico inferior refractarios)

(EEI)
pH-metria esofagica de 24h (gold standard)

Manometria esofagica (valorar motilidad, antes de
cirugia)

2. Epidemiologia

Rx con bario no es de rutina, pero puede ayudar en
disfagia

Afecta al 10-20% de la poblacién occidental

Mayor prevalencia en adultos, pero también puede

presentarse en ninos 6. Tratamiento

Factores de riesgo:

- Farmacologico:

ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOFAGICO

Obesidad
Embarazo IBP (inhibidores de la bomba de protones):

Tabaquismo

Omeprazol

ERGE (Enfermedad

Alimentos irritantes

Hernia hiatal po r Ref l Uj o én\?gri::gig antagonistas H2 como tratamiento
Gast roeSOfa'g ico Procinéticos (uso limitado)
P ¢ - No f l6gico:
3. Fisiopatologia / 4 o farmacologico

Patogenia

Cambios en estilo de vida:

Disfuncién del EEl: / Evitar alimentos gatillo (café, chocolate, grasas)

I Comer al menos 2-3h antes de dormir
Relajaciones transitorias o tono bajo

Elevar cabecera de la cama
Reflujo acido y en ocasiones alcalino /

Perder peso si hay sobrepeso
El acido gastrico dana la mucosa esofagica /

No fumar ni tomar alcohol
Puede haber esofagitis, Olceras o estenosis /

. / Cirugia: funduplicatura de Nissen (en casos
£ RSO EReEe refractarios o con complicaciones)

metaplasia intestinal (eséfago de Barrett) —J

7. Prevencion

( 4. Cuadro Clinico

\ Mantener un peso saludable

/ \ Evitar factores desencadenantes
Pirosis (ardor retroesternal)

\ Habitos alimentarios adecuados

Regurgitacion acida /

/ \ No automedicarse con AINEs o relajantes del EEI
Disfagia (en casos con estenosis)

Tos crénica, disfonia, asma inducida por reflujo /
(sintomas extraesofagicos)

Dolor toracico no cardiaco /



\. Definicion

Inflamacion de la mucosa gastrica.

Puede ser aguda (inicio subito, reversible) o crénica
(progresiva, puede llevar a atrofia o metaplasia)

2. Epidemiologia

Muy comOn a hivel mundial
Afecta a personas de todas las edades

Alta prevalencia de Helicobacter pylori (principal
causa de gastritis cronica)

Factores de riesgo:

AINEs
Alcohol
Estrés
Tabaquismo

Enfermedades autoinmunes

3. Fisiopatologia /
Patogenia

Dano a la mucosa gastrica — inflamacién /

Aguda: /

AINEs —

Alcohol —

Estrés —

infecciones — erosion superficial =—

Crénica: )

Tipo A (autoinmune): afecta cuerpo gastrico, A
anticuerpos vs células parietales

Tipo B (por H. pylori): afecta antro gastrico, puede A
progresar a metaplasia intestinal y cancer

Tipo AB: combinacién de ambos —

7. Prevencion

Evitar uso croénico de AINEs sin proteccién gastrica /
No fumar ni beber alcohol en exceso /

Higiene adecuada para evitar H. pylori (transmision /
oral-fecal)

Control de enfermedades autoinmunes /

GASTRITIS

4. Cuadro Clinico

Muchas veces asintomatica
Dolor epigastrico o ardor
Nauseas, vomitos
Sensacion de llenura precoz

En casos severos:

Hematemesis

Melenas

5. Diagndstico

Endoscopia digestiva alta:

Visuvaliza mucosa inflamada, erosiones, atrofia

Biopsia gastrica:

Confirma diagnostico y permite identificar H. pylori

Pruebas para H. pylori:

Test del aliento (urea), antigeno en heces, serologia

o biopsia

Laboratorios: anemia por déficit de Bl2 en gastritis
autoinmune

6. Tratamiento

\ Farmacologico:

~— BP (omeprazol, pantoprazol) para reducir acidez
— Antiacidos o bloqueadores H2 (ranitidina)

A\ Erradicacion de H. pylori (triple terapia: IBP +
claritromicina + amoxicilina o metronidazol)

N— Suplemento de BI2 en gastritis autoinmune

\ No farmacologico:

—— Evitar AINEs y alcohol

N Dieta fraccionada, evitar irritantes (picante, café,
grasa)

N— Control del estrés



|. Definicion

Pérdida de la continvidad de la mucosa gastrica o
duodenal que penetra mas alla de la muscularis
mucosae

Se produce por desequilibrio entre los factores
agresores (acido, pepsina, H. pylori) y defensivos
(moco, bicarbonato, flujo sanguineo)

2. Epidemiologia

Mas comun en adultos entre 30-60 anos
Ulcera duodenal mas frecuente que gastrica
Ulcera duodenal mas frecuente que gastrica

Factores de riesgo:

H. pylori (70-90%)
AINEs

Alcohol

Estrés

Tabaquismo

3. Fisiopatologia /
Patogenia

H. pylori — inflamacion cronica — dano mucoso /

AINEs — inhiben prostaglandinas — | proteccion de /
la mucosa gastrica

Aumento de acido gastrico y pepsina — dafho /]
epitelial

Puede haber complicaciones: /

Sangrado —
Perforacion —

Penetracion —~

Estenosis pildrica —

7. Prevencion

Uso racional de AINEs (con IBP si es necesario) /
Erradicacion de H. pylori en casos indicados /

Educacién sobre dieta y habitos saludables /

Control adecuado de enfermedades cronicas __~7
asociadas

PEPTIC ULCER PISEASE (PUD)

H Gaskric and

ENFERMEDAD

ULCEROSA
PEPTICA (EUP

4. Cuadro Clinico

Dolor epigastrico tipo ardor o hambre dolorosa

Ulcera duodenal: mejora al comer

Ulcera gastrica: empeora al comer
Nauseas, plenitud postprandial
Nauseas, vomitos

En casos graves:

Hematemesis (vomito con sangre)
Melenas

Dolor subito intenso (perforacién)

5. Diagnédstico

Endoscopia digestiva alta: gold standard

Biopsia para descartar cancer (en UOlcera gastrica) y
detectar H. pylori

Test del aliento, antigeno en heces o serologia para
H. pylori

BH: puede mostrar anemia

Pruebas de funcidn hepatica si se sospecha causa
biliar

6. Tratamiento

\ Farmacologico:

~— |BP (omeprazol, esomeprazol): base del tratamiento

A\ Erradicacion de H. pylori si esta presente (triple o
cuadruple terapia)

— Antiacidos o antagonistas H2 (en casos leves)

N— Suspender AINEs si es posible

\ Sucralfato en algunos casos para protecciéon
mucosa

\ No farmacoldgico:

— Evitar alcohol, tabaco, café, picantes y AINEs

— Comer en horarios regulares y porciones pequenas

N— Control del estrés



