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Exposicion al desencadenante (alérgeno,
irritante, ejercicio, frio, etc.).

Activacion del sistema inmune, especialmente
linfocitos T CDA4 tipo Th2.

Enfermedad inflamatoria cronica de las vias
respiratorias caracterizada por obstruccion

variable del flujo aéreo, hiperreactividad
bronquial e inflamacion, reversible
espontaneamente o con tratamiento.

IL-4 — estimula produccién de IgE.

IL-5 — recluta eosinofilos. Definicion

IL-13 — aumenta la produccion de moco.

Liberacion de citocinas proinflamatorias (IL-4,
IL-5, IL-13):

Activacion de mastocitos — liberacion de
histamina y leucotrienos.

Vi respuiatod £an agme
durents un atagie de asma

Fisiopatologia

Broncoconstriccion inmediata inducida por
mediadores.

Infiltrado eosinofilico, engrosamiento de la .. .
. Inflamacion cronica
pared bronquial.
aumento de la sensibilidad a estimulos minimos. Hiperreactividad bronquial Epidemiologia

engrosamiento de la membrana basal,
hipertrofia del musculo liso, fibrosis subepitelial.

Remodelado de la via aérea (en casos cronicos)

Influenciada por factores genéticos y

sintomas tipicos, antecedentes personales y ambientales.

familiares.

| VEF1/ CVF, reversibilidad post-
broncodilatador >12%.

Disnea (dificultad respiratoria).

Sibilancias (silbidos al espirar).

Tos seca, especialmente nocturna o al hacer
ejercicio.

S ASMA
Diagnostico

Medicién de flujo espiratorio pico (PEF).

metacolina Pruebas de broncoprovocacion.

Sensacion de opresion toracica.

Desencadenamiento por alérgenos, infecciones
respiratorias, cambios climaticos o esfuerzo
fisico.

marcador de inflamacion eosinofilica.

Medicion de oxido nitrico exhalado (FeNO)

Pruebas cutaneas o IgE sérica especifica para

identificar alergias. . " L
Crisis asmaticas: episodios agudos que pueden

requerir atencion urgente.

€5l dosis Intermedias « LABA

€5l dosis bajas + LABA

C5l dosis bajas diario, o CSlffermotero a dosls bajas 2

L. seqin se procise
Controladores (uso diario): 4
CEllFormoturol a dosis bajas segun se procise®

LABA (agonistas B2 de accién prolongada):
nunca usar sin ICS.

Evitar alérgenos, humo, infecciones.

Antileucotrienos (ej. montelukast).

Biologicos: omalizumab (anti-IgE), mepolizumab
(anti-IL-5), para casos graves.

Prevencion

No fumar. Tratamiento farmacolégico:

SABA (agonistas B2 de accion corta, €.
salbutamol).

Anticolinérgicos inhalados (ipratropio, en casos
graves).

Corticoides sistémicos (en exacerbaciones
graves).

Aliviadores (uso en crisis)

. - . Evitar desencadenantes.
Diagnostico y tratamiento temprano.
Educacion del paciente.

.

Tratamiento no farmacoldgico:

Rehabilitacion pulmonar.



Inflamacion y fibrosis de la pared bronquial

ANATOMIA
PULMONAR

Hipertrofia glandulas mucosas e hipersecrecion
de moco

BFLANACION [FEErE
gl woe

Fisiopatologia

Perdida de fibras musculares elasticas

Perdida de tejidos alveolares . . . .
Sintomas respiratorio persistentes

Alteraciones via aerea mas parénquima

Ej. tabaco, humo, lefa, polvo
pulmonar

Enfermedad respiratoria cronica y progresiva
caracterizada por una obstruccion persistente
y no completamente reversible del flujo aéreo,

generalmente asociada con una respuesta
inflamatoria anormal de los pulmones a
particulas o gases nocivos, especialmente el
humo del tabaco.

Definicion

Son consecuencia de la exposicion a particulas
nocivas Inhaladas

Abotagado azulado

MCF bronquial
Liberacion citocnas(FNT,IL5) Resp. inflamatorio

Limitacion del flujo aereo Desencadena respiratorio inflamatorio

2. Aumento produccién y secrecion de moco

Afecta a mas de 300 millones de personas en el

Destruccion de las paredes alveolares. mundo.

Pérdida de elasticidad pulmonar.

Trampa de aire (hiperinflaciéon pulmonar).

Efisema

Historia clinica (tabaquismo, sintomas

persistentes). . . -
Epidemiologia

Mayor prevalencia en hombres >40 afos, pero
en aumento en mujeres.

VEF1/CVF <70% después de broncodilatador
— diagndstico clave.

Clasificacion GOLD segun el porcentaje de
VEF1.

Gasometria arterial (en exacerbaciones o . Exposicion ocupacional a polvos quimicos.
enfermedad avanzada). \\

Principales factores de riesgo:

Radiografia de torax / TC: signos de

hiperinsuflacion, bullas. | . . = . EPOC

Contaminacion del aire.
Radiografia de torax / TC: signos de
hiperinsuflacion, bullas.

Evaluacién de alfa-1 antitripsina en pacientes
jovenes o sin exposicion a tabaco.

CAT, mMRC. Cuestionarios funcionales
Infecciones respiratorias recurrentes en la
No fumar; evitar humo pasivo. infancia.

Mejorar calidad del aire interior (ventilacion,
evitar combustibles solidos).

Deteccion precoz en pacientes con factores de
riesgo.

Programas de cesacion tabaquica y control de
exposiciones laborales.

Deficiencia de alfa-1 antitripsina (forma
genética rara).

Tos cronica, generalmente productiva.

Broncodilatadores inhalados de accion
prolongada:

LABA (B2-agonistas) y LAMA (anticolinérgicos).

Corticoides inhalados (ICS): en pacientes con
exacerbaciones frecuentes o eosinofilia.

Terapias combinadas: LABA + LAMA o LABA +
ICS.

Antibioticos (en exacerbaciones bacterianas).

Tratamiento farmacoldgico Expectoracion frecuente.

Oxigenoterapia domiciliaria: en casos de
hipoxemia crénica documentada.

Disnea progresiva (inicio con el esfuerzo, luego
€n reposo).
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Sibilancias.

Disnea severa

_ Respiracion, labios francidos :)

Caqguexia
Uso musc. accesorios respiratorio

Disnea progresiva de esfuerzo, principal
sintoma.
abotonados azules.

Cianosis

Cianosis en casos avanzados

Brh

7. Tratamiento no farmacoldgico

Cirugia (enfisema severo): bullectomia,
reduccion de volumen pulmonar, trasplante
(casos seleccionados).



Dano directo o indirecto al epitelio alveolar y al

endotelio capilar (por sepsis, trauma, etc.).

Activacion de macroéfagos y liberacion de
citoquinas proinflamatorias (TNF-aq, IL-1, IL-6).

Reclutamiento de neutroéfilos — liberan enzimas
y especies reactivas de oxigeno.

Aumento de la permeabilidad capilar — edema
alveolar rico en proteinas.

Inactivacion del surfactante — colapso
alveolar (atelectasia).

Formacion de membranas hialinas (restos
celulares + fibrina).

7. Inicio de regeneracion del epitelio alveolar y
reorganizacion del edema.

8. Fibroblastos proliferan — fibrosis intersticial
incipiente.

9. Mejora gradual de la funcion pulmonar en
algunos casos.

10. Fibrosis pulmonar progresiva y dafno
alveolar permanente.

11. Pérdida de distensibilidad y aumento del
espacio muerto alveolar.

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

Prevencion de aspiracion (posicion semi-Fowler).

Uso racional de fluidos.

Protocolos de ventilacion protectora en UCI
para pacientes con riesgo.

Antibioticos (si la causa es infecciosa).
Sedacion y analgesia en pacientes ventilados.

Diuréticos si hay sobrecarga de liquidos.

Vasopresores si hay hipotension.

para revertir el SDRA, pero se usan:

Bloqueadores neuromusculares en ventilacion
controlada.

Corticoides en fases tempranas (uso aun
controvertido, pero en casos seleccionados
puede mejorar evolucioén).

VolUmenes corrientes bajos (6 ml/kg de peso
ideal).

PEEP adecuada para mantener alveolos
abiertos.

Evitar barotrauma y volutrauma.

Prevencion de factores desencadenantes:

Intercambio de 0.
« Caporided de difuskn:
¢ Buparfce da memtrami
* |1 DN 1T Melecinsias.
* JLEAH T Oc shooler
+ Higawemia

Ventilacién

» Cartbiec da £Oy svsclar
* || Compdanza,

* |1 Sup ventlady

Fase 1- Lesion inicial (exudativa):

Fisiopatologia

Fase 2 — Proliferativa (dias 7-14):

Imagen: infiltrados pulmonares bilaterales en Rx
o TAC (no explicados por edema cardiogénico).
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Origen del edema pulmonar: no cardiogénico ¢

(descartar insuficiencia cardiaca con

ecocardiograma o presiones normales).

ALTERACIONES
RESPIRATORIAS
AGUDAS (SDRA)

HIPOXEMIA

90 o

Hipoxemia (relacion PaO./FiO,):

EVITA it Cono Y

e gy neenweewer 3 R ET ESTA CUIDARTE

Prevencion

No existe tratamiento farmacoldgico especifico

Tratamiento farmacologico

Ventilaciéon en posicion prono (mejora
oxigenacion).

7. Tratamiento no farmacoldgico

Definicion

Epidemiologia

Es un sindrome clinico caracterizado por
insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica,
debido a dano pulmonar inflamatorio difuso,
que provoca aumento de la permeabilidad
capilar, edema alveolar no cardiogénico y
deterioro severo del intercambio gaseoso.

Afecta a pacientes de todas las edades, comun
en UCI.

Incidencia: 10-80 por cada 100,000
habitantes/ano (varia segun definiciéon y
entorno).

Mayor riesgo en pacientes con sepsis, trauma
grave, neumonia, aspiracion, pancreatitis,
transfusiones masivas.

Hipoxemia severa (a pesar de oxigeno).

Uso de musculos accesorios.

Cianosis, ansiedad, fatiga.

En casos graves: fallo multiorganico secundario
a hipoxia.

Auscultacion: crepitantes bilaterales.



Es un trastorno cronico del aparato digestivo
en el que el contenido gastrico (acido, pepsina,
bilis) refluye hacia el es6fago, provocando
sintomas molestos o complicaciones debido al
dano en la mucosa esofagica.

Definicion

Es mas comun en adultos >40 anos, aunque
también ocurre en jovenes y ninos.

Epidemiologia Obesidad.

Hernia hiatal.

Disfuncion del esfinter esofagico inferior (EEI):

Relajaciones transitorias inapropiadas o tono
disminuido.

Presion intraabdominal aumentada (obesidad,
embarazo, esfuerzo).

Reflujo del contenido gastrico hacia el eséfago.

Lesidn de la mucosa esofagica por acido,

pepsina y bilis.

Ulceras.

Inflamacion crénica — esofagitis erosiva.

Fisiopatologia

Estenosis esofagica.

Dieta rica en grasas, chocolate, cafeina, alcohol.

Complicaciones posibles:
Eséfago de Barrett (metaplasia intestinal,
precanceroso).
Adenocarcinoma esofagico (en casos cronicos). Factores de riesgo:

Clinico: si hay sintomas tipicos, se puede iniciar
tratamiento empirico con inhibidores de bomba
de protones (IBP).

Tabaquismo.

Valora esofagitis, Ulceras, estenosis, esofago de

Barrett.

Embarazo.

Endoscopia digestiva alta (EDA):
Diagnostico
;3(;5:; standard para cuantificar exposicion pH-metria esofagica de 24 horas:

Enfermedad por s Y. L8
ReflUj o' _ gfgqiisgrorr:: g: San:;ggr(‘jéergciaclg?'o, nitratos).

Gastroesofagico
=2{€]=

Evalua motilidad previa a cirugia.

Manometria esofagica:

Detecta reflujo no acido. Impedanciometria:

Tratar condiciones predisponentes como la
hernia hiatal.

Prevencion

sa xsségésmlnuyen secrecion acida y cicatrizan Omeprazol, esomeprazol, pantoprazol. Inhibidores de bomba de protones (IBP):

Menos eficaces que los IBP, Utiles como apoyo. Antagonistas H2 (ranitidina, famotidina):
Alivio sintomatico breve.

Sintomas tipicos:

Tratamiento farmacoldgico

Mejoran vaciamiento gastrico, uso limitado por Procinéticos (metoclopramida, domperidona):
efectos adversos.

Evitar alimentos gatillo (grasas, café, alcohol,

picantes).

No acostarse justo después de comer.
Elevar la cabecera de la cama. Modificacion del estilo de vida:

Eructos.

Pérdida de peso si hay obesidad.

En casos severos, refractarios o con
o Giruga (funduplicatura de Nissen):

Cirugia (funduplicatura de Nissen)
Mejora el tono del EEL

Tratamiento no farmacolégico

Dolor toracico no cardiaco.

Tos cronica.

Laringitis.

Sintomas atipicos (extraesofagicos):

3 e

Disfonia.

Asma refractaria.

Disfagia.

Pérdida de peso.

Anemia.




El estébmago normalmente tiene mecanismos
para protegerse del acido, como el moco y el
bicarbonato.

Cuando tomamos alcohol, antiinflamatorios
(AINEs) o estamos sometidos a estrés severo
(como en una UCI), esos factores afectan
directamente esa barrera protectora o

1. Irritacion de la mucosa gastrica por agentes
agresores (alcohol, AINEs, estrés)
aumentan la produccion de acido.

Los AINEs inhiben la prostaglandina E2, que
estimula la produccién de moco y bicarbonato. _
Si esto disminuye, la mucosa queda expuesta al
acido gastrico — empieza el dano.
Las células epiteliales de la mucosa se lesionan. 2‘92320 epitelial superficial — inflamacion

Los vasos sanguineos en la zona danada se
vuelven mas permeables. N .
4. Aumento de permeabilidad capilar — edema,

2. Disminucién del moco protector y del
bicarbonato

El cuerpo responde con una inflamacion aguda,

Gastritis Aguda

lo que significa que llegan principalmente
neutroéfilos para defender el tejido danado.

Esto permite la salida de liquido (— edema) y infiltrado neutrofilico

células inflamatorias (— neutrofilos) al tejido.

Si el dano es mas intenso o persiste, la capa
superficial de la mucosa se puede romper,
causando erosiones.

5. Posible erosién o sangrado superficial

CRSOPATOLOGHA
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También puede haber microhemorragias,
visibles como sangre en vomito o heces si el

dano es mayor.

En la forma mas comun, una bacteria llamada
Helicobacter pylori se aloja en la mucosa
gastrica.

Fisiopatologia

En otros casos, el propio sistema inmune ataca
por error a las células parietales (que producen
HCl y factor intrinseco).

1. Infeccidn persistente por H. pylori o ataque

autoinmune contra células parietales

Ambas situaciones generan una inflamacion
cronica mantenida en el tiempo.

A diferencia de la aguda (donde hay
neutrofilos), en la crénica predominan linfocitos
y células plasmaticas.

2. Infiltrado crénico (linfocitos y células
plasmaticas)

La inflamacién mantenida destruye poco a
poco las glandulas gastricas.

Gastritis Cronica

Esto causa una atrofia, es decir, pérdida de

funcion y adelgazamiento de la mucosa. 3. Atrofia progresiva de la mucosa gastrica

Las células parietales se pierden, lo que puede
causar hipoclorhidria y déficit de vitamina B12.

Como mecanismo de defensa, el epitelio
gastrico cambia a un epitelio similar al del
intestino.

Estas células se acumulan por mucho tiempo,
generando un entorno inflamatorio constante.

esto se llama metaplasia intestinal

4. Metaplasia intestinal — riesgo de displasia y
adenocarcinoma

pueden progresar a displasia y finalmente a Aunque es un intento de adaptarse, este

cancer gastrico (adenocarcinoma)

cambio aumenta el riesgo de que esas células
sufran mutaciones

Permite observar erosiones, enrojecimiento,
atrofia o metaplasia.

Toma de biopsias para analisis histologico.

Prevencion

Monitoreo endoscopico en pacientes con
gastritis crénica atréfica o metaplasia.

Triple terapia: IBP + amoxicilina + claritromicina

por 14 dias.

Cuadruple terapia si hay resistencia.

Erradicacion de H. pylori (si esta presente):

Reducen secrecién &cida y favorecen IBP (omeprazol, pantoprazol, esomeprazol):

cicatrizacion.

Alternativa a IBP, menos eficaz.

Antagonistas H2 (ranitidina, famotidina):

Suspender AINEs o corticoides si son la causa.

Tratamiento farmacolégico
Alivio sintomatico.

Dieta ligera, evitar irritantes gastricos (café,

picantes, alcohol, citricos).

No fumar.

No acostarse inmediatamente después de
comer.

Evitar el estrés.

Tratamiento no farmacologico

Comer en horarios regulares.

Suplementacion con B12 si hay deficiencia
(gastritis autoinmune).

Es la inflamacién de la mucosa gastrica, que
puede ser aguda o croénica, y que resulta de
una variedad de causas, incluyendo
infecciones, farmacos, alcohol, estrés o
enfermedades autoinmunes. Puede producir
sintomas digestivos o cursar de forma

. . asintomatica.
Definicion

Muy frecuente a nivel mundial.

Se asocia con infeccion por Helicobacter pylori
en mas del 50% de la poblacion mundial.

Epidemiologia

Mayor prevalencia en adultos mayores.

Puede progresar a Ulceras gastricas o
adenocarcinoma gastrico si no se trata
adecuadamente.

. --‘i rf"l:'-;.\- .
N Mas comun en paises en desarrollo por
RN :-x.\\.f-?'@ condiciones sanitarias precarias.
- '\\ -

Gastritis

Dolor epigastrico.

Nauseas, vomitos.

Gastritis aguda:

Pirosis.

En casos severos: hematemesis o melena.

Dispepsia (malestar posprandial, plenitud,
nausea).

Gastritis cronica:

Anemia (por sangrado cronico o déficit de B12
en gastritis autoinmune).

Pérdida de apetito o peso.



Factores agresivos: acido gastrico, pepsina, H.
pylori

Factores defensivos: moco, bicarbonato, flujo
sanguineo, prostaglandinas

(Erosion de vasos — hematemesis/melena) Hemorragia digestiva alta

(Afecta 6rganos vecinos como el pancreas) Penetracion Complicaciones de la Ulcera: Erosion profunda — Ulcera péptica ( )

(Fibrosis — obstruccion del vaciamiento

en la mucosa del estdbmago o el duodeno que
penetra mas alla de la muscularis mucosae,
causada por un desequilibrio entre factores
agresores (acido, pepsina, H. pylori, AINEs) y
defensas de la mucosa (moco, bicarbonato,

Presencia de Helicobacter pylori: La enfermedad ulcerosa péptica es una lesion
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gastrico) Estenosis pilorica

(Salida del contenido gastrico a peritoneo) Perforacion . . lossh
Lesiona epitelio directamente Fisiopatologia

flujo sanguineo, regeneracion epitelial).

Definicion

Endoscopia digestiva alta (gold standard):

Test de aliento con urea.
Antigeno en heces. Pruebas para H. pylori: Diagnostico
Biopsia gastrica con test de ureasa rapida. Mayor prevalencia entre 30 y 60 anos.

Epidemiologia

Hemoglobina (sangrado cronico).

Pruebas de funcion hepatica y renal si se
sospecha complicacion.

Mas comun la Ulcera duodenal que la gastrica.

Laboratorios:

H. pylori esta presente en hasta el 90% de las
Ulceras duodenales y 70% de las gastricas.

Erradicacion de H. pylori en pacientes con
historia previa de Ulcera.

Evitar uso crénico de AINEs o acompanarlos
con IBP.

&5 ENFERMEDAD e o ANE ot
Prevencion U LC EROPEPTICA especialmente en adultos mayores.'

Vigilancia endoscopica si hay Ulceras gastricas
persistentes o atipicas.

Triple terapia: IBP + amoxicilina + claritromicina
por 14 dias.

Erradicacion de H. pylori (si esta presente):

Cuadruple terapia: IBP + bismuto +
metronidazol + tetraciclina.

Mejora al comer, reaparece 2-3 horas después.

Dolor nocturno frecuente.

Ulcera duodenal (mas comun):

No suele asociarse a pérdida de peso.

e LT

Dolor epigastrico que se agrava con la ingesta.

Nauseas, vomito.

Tratamiento farmacologico

Inhibidores de bomba de protones (IBP):
Ulcera gastrica:

O uso de gastroprotectores (misoprostol, IBP). Suspension de AINEs:

Pérdida de peso.

Cuadro clinico

Antiacidos y sucralfato:
Puede coexistir con gastritis atrofica.

Alivio sintomatico y proteccion local.

. ——

. Pérdida de peso no intencionada
—

Sintomas de alarma:

Tratamiento no farmacologico

Dieta suave: evitar irritantes gastricos (café,
condimentos, alimentos acidos o muy calientes).

Reducir estrés.

Comer porciones pequenas, frecuentes.




