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1 SXNO —
VD —
BC —— H1-H4 —— Histamina —— Aminas vasoactivas —

1 Permeabilidad —

1 Secre. moco —/
Proliferacion de mastocitos —— IL-3 —

Prolife. fibroblastos

Hipertrofia del MLB Remodelado de las VR —— TNF-alfa —
— Citocinas —
Hiperplasia de cel. caliciformes
NEU
Prote. principal basica Quimiotaxis —— MIP-1alfa —
( Dano tisular ) Prote. catiénica EO
Peroxidasa
VD — PGD2

— Fase efectora (exposicion repetida) —— Fase de sensibilizacion (1° exposicién) —— Mastocitos

1 Permeabilidad Mediadores lipidicos =

1 Secre. moco LTC4/E4/D4

BC

EO —— Produccion/activacion — IL-5

1 Secre. moco —— Cel. epitelia — IL-13 TH2 —
IL-4

IgE LB Cambio de isotipo —— IL-4 —— LTfh —

Bronguiolos nermales

Bronguiolo asmatico

DEFINICION

FADAM.

Enfermedad inflamatoria crénica de las vias
respiratorias que cursa con episodios
intermitentes y reversibles de obstruccion,
hipersensibilidad bronquial, aumento de la
secrecion de moco y a veces remodelacion

1 Prevalencia en adutos mayores —
Mujeres con menarca < 115 anos —
EPIDEMIOLOGIA

Exposicion prenatal a contaminantes y tabaco —

Antecedente familiar —

1 Incidencia en occidente —

LT virgen CD4+ —— GL —— Cel. dendritica —

oty 2\\&‘—- Jsm«m V;Juq:mlo
F o,
% ca \@! gty
olnle) ,\H elolojsle
I an_unuu.-l
\ f" Fiteneis subeptolal
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Paciente atopico
CPA j— Asma atoépica clasica

Alérgeno inhalado

FISIOPATOLOGIA Y/O PATOGENIA

—( LT virgen CD4+ ) -C IL-4 —— Mastocito —

CUADRO CLINICO

DIAGNOSTICO

TRATAMIENTO

SinToma

~

peL asma
~— Disnea

? — Tos (hocturna o manana)

Dificultod para Dolor u apresian
respirar del pe d|

-}
e
TE

Falta de aire Alergias

‘3

— Opresion toracica

— Sibilancias

“— Suelen ser reversibles

Episodios repetitivos y cronicos

Antecedentes
Presuntivo Clinica
Exploracion fisica
Prueba RAST
Prueba de metacolina

Confirmatorio

Espirometria

SABA
Broncodilatadores de accion corta
Bromuro de ipatropio

MART

Farmacologico. ICS + LABA

SMART
Corticosteroides sistémicos
LTRA +ICS
Técnicas de relajacion y respiracion controladas
No Farmacoloégico.

Programas de desensibilizacion

Termoplastia bronquial

Recomienda vacunacion anual contra la gripe

Limitar la exposicion a irritantes



Alvéolos
con enfisema

LT CD8 Perforinas.

Liberacion de citocinas. Reclutamiento celular. N
S — i6n in “Ld \
Yista al microscoplo "*"l:“w:w"';‘;fn poe Neutrofilos. Elastasas \\
Nyemg DEFINICION : M .
§ e . &/ - lla)]feduecon delim G Engrosamiento y fibrosis pared bronquial. A
FISIOPATOLOGIA MCF Bronquial. VAR )| bt [0 N
(/| 2ee ] | aantirpsna ( Broan|t|s\<{ron|ca )
HADAM , l - - + produccién de moco \}
y neutrdtios Destruccicn de fibras [ \\
Obstruccion recurrente y crénica del flujo de Ssonsniusdioshd sl . . _ \
: Limitacion de flujo aéreo. p— o S \
aire. : , =0 S .
Enfisema t \
Inhalacion de particulas nocivas. \\
Desencadena respuesta inflamatoria. { \
4ta causa de muerte e B . @ \\
ol s | 2 \\ Gen. nueva MEC.
Tabaquismo. EPIDEMIOLOGIA i | d - — \\ TFG-B —[ Engrosamiento pared bronquial. —— | luz bronquial. —— | flujo aéreo.
st nonia Eemiss \ IR.B.
- \ . - - ! -
>40 afios Enfisema. + Degradan MEC Dano tisular. + fibroblastos.

TFG-a —— Hipertrofia G. seudomucosas.

Tos.
Expectoraciones.
_ Generalidades
Tabaquismo. Disnea
Exposicion a biomasas. . .
Hipoxemia

LH ATT .
Disnea severa.

Resp. Labios fruncidos.
Soplador rosado.

Caquexia.
Policitemia.
| Ruidos respiratorios. CUADRO CLINICO
Cianosis.
Sibilancias. Auscultacion. ER: Abogatado azulado.
Disnea.
Estertores.
Presentacion de CC. Clinico: .
A —— Broncodilatadores: Salmeterol
Estadio Caracteristicas ;
[k En rigsen Espiramelriz normal Fa rmaCOLégICO- B LAMA+LABA.
Sinomas cronicis: s,
L EPOC love \-’;;I*'].{."\-'F c:?'(]‘\'r

VEF = 80% predicho
Com o sin sintomas eranicos

c Hospitalizados:
LAMA+LABA+costicoesteroides.

1L EPOC moderade. YEFIACVE < 70%

IT A, 509 < VEFI < 80%:
I 13, 304 = YEF| < 50%
Com osin stntanias crinicos

No farmacolégico. —— No fumar.
1. EPOCT severty VEEIACVF < 70%

VEFT = 30% predicho,

o presencia de insuficiercia

respirmria

(P2 < 60 mm Hz + pCO2

e PREVENCION. Evitar exposicion a humos irritantes.

sigmos elinicos de LCC, derecha

Espirometria.

N N DIAGNOSTICO.

Horizontalizacion de las costillas.

1 espacio retroesternal.

| EIC.

Rx Torax.

Torax en tonel.

Aplanamiento del diafragma.



Inflamacion pulmonar por diversas
enfermedades agudas, teniendo como
resultado una deficiencia en el intercambios de
gases Yy una posible insuficiencia respiratoria

Sepsis — Indirecta
7 dias despues de la lesion. —— Aparicion —
CC —~
GASA —
Estertores/Crepitancias. bilaterales difusos. —— Rx Torax —

</= 300
PEEP/CPAP (> o = 5cm H20)
</=315

SpO2 </= 97%.

Neumonia. =— Directa

Edema no por otras causas. —/

j— PaO2/Fi0O2
j— SpO2/Fi02

}

Oxigenacién —

300-201 —— PaO2/FiO2
j— Leve —
315-236 —— SpO2/FiO02

200-101 —— PaO2/FiO2
j— Moderado —
235-149 —— SpO2/FiO2
<0 =100 —— PaO2/FiO2
j— Grave —

< 0 =148 —— SpO2/Fi02

Tebits 3 Pasoligiss ssosiadeg wom &
Mrrn!iuduuh ogudn
LESION PULMONAR
INDEECTA

CAUSAS FRECUENTES:
Sepsiz

Traumittizmo Sevarp
Peditrangfusidn

—— LPA —— Forma grave de una LPA

| dessirolin del sldsome de

LESION PULMONAR
DIRCTx
CAUSAS
FRECUENTES:
Meurnonis
Aspiracidn de contemdo
gastrice

CAUSAS MENDS
FRECUENTES:

Bypass eardiopidmansr
Sobredosis de diogas
Pancegatrtes aguda

Fuente: Autorea

Después de una

Kigali para SDRA

Lasitm por raparfusiin

Criterios diagnosticos de Berlin y la modificacion de

CAUSAS MENOS
FRECUENTES:
Contusinn putmonar
Embalia grasa
Ahagamiento

Lagiém por enhalaaion da
hurrs

LPA

Ovienracide 1, 300 by
Bauarinierin
T M )

Iruag o
=4

£ b oAU S AT, DM it par s il bl 1

B e o gt o b lesns ik b

Ovigm i
retorra

£3 5%

g poata)

Cristerios de Berlin

— Clasificacion —

EPIDEMIOLOGIA

DIAGNOSTICO

Prevenir LPA ——

o Alveola leslonado durants la faso aguda

Esfacel dal apilalo bronguial

Fase Proliferativa =—

— MCFA

— Linfocitos

— Citocinas

Fuante: Deneie L Kaspar, Anhany 5. Faud, Staphan L.
Hamsn e Medicina Tnterma, 1981

L. Longa, 1. Larny Jamason, deecoh Lossatn:
n 1 v ace: cem
Dissashca 0 Mo Hill Eousation. Durochis Dameyases.

FISIOPATOLOGIA Y/O PATOGENIA

Disnea
Cianosis

L Aire

)

Cianasis Apnoa respiratoria Aleten nasal

1 Taquipnea
ge

o= Uso de la musculatura accesoria

8l
Ronguidos Maovimiento

respirtoro rusia Taquicardia.

CUADRO CLINICO

Diaforesis
Hipoxemia refractaria.

Hipoxia

Tratar causa
Farmacoldgico.
Ventilacion mecanica

TRATAMIENTO

No farmacoldgico.

~— Fase exudativa —— Entrada del agente —— Detectado por MCFA —— Activacion —— Liberacion de citocinas

~— Reparacion tisular.

Proliferacion celular

“— Fibrosis
TNF-a
IL-6 ( De fase exudativa a proliferativa )
IL-1b

EGF —— Proliferacion y migracion de NT2
“— Factores de crecimiento { Replicacion de N2

EGF2 *E Angiogénesis.
1 sx y depositos de colageno.

“— Fase fibrotica —— TGF-b —— Fibrosis

~ IL-1

IL-8

“— TNF-a

Genera

Diapedesis — Intersticio —— Luz alveolar.

~ Reclutamiento celular —— Neutrofilos Proteasas
Liberacion de enzimas —— como Elastasas ( Dario alveolo )— Detritos celulares
/’/
ERO ’_,,f’
"
“— 1 Permeabilidad MV. —— Salida de plasma —— A intersticio —— A luz alveolar. —— Membrana hialina —— Impermeable a 02



é

que, con el tiempo, el reflujo gastroesofagico Pirosis
causa sintomas repetidos o complicaciones.
~ Dolor de garganta
— Ronquera
CUADRO CLINICO — Regurgitaciéon —+— Disfagia

Afeccion mas grave y duradera en la

— "Sensacién de nudo en la garganta”

Sibilancias
“— Broncoaspiracion —C

Tos

~— esofago de Barrett

— constriccidon esofagica

Obesidad o sobrepeso

“— Complicaciones —

— esofagitis erosiva

Cafe —

. EPIDEMIOLOGIA “— esofagitis
Picante —

— Consumo excesivo —
Alcohol —
Clinico

Grasas —

~ Pruebas de pH
Hernia de hiato —

Farmacos — Complementario —

Endoscopia
Esofagitis —— inflamacion
j— Dafio a la mucosa esofagica — el contenido gastrico ascienda hacia el esfago. —— e FISIOPATOLOGIA Y/O PATOGENIA
Erosiones Ulceras o estenosis . Bloqueadores H2

Inhibidores de la bomba de protones

El EEl pierde su tono o se relaja de forma

. ) Farmacoldgico.
inapropiada

Evitar el tabaguismo —

TRATAMIENTO

Antiacidos

Dormir en posicion lateral
No farmacoldgico Elevar la cabecera de cama

Cambios en la dieta

Evitar el consumo de alimento irritantes



Originan la lesion de la mucosa permitiendo la

mayor o menor grado

Sitio en el que producen lesion vascular,

la descarga de histamina y de otros mediadores

El trastorno de uno o mas de estos
accion del acido, proteasas y acidos biliares en —— estimulan las terminaciones nerviosas y activan —— componentes defensivos por factores ——

etiolégicos

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

fisicos)

Mas comun en latinoamericanos y
afroamericanos

EPIDEMIOLOGIA

Edad avanzada

Bajo nivel socioeconémico —

llllll

THF-a

Gasvitis Cranica
Berecsin

L

e w1
——

Infiltracién inflamatona

(ronca

ONCOGENESIS

b - FISIOPATOLOGIA Y/O PATOGENIA

La barrera gastrica esta constituida por
componentes pre epiteliales, epiteliales y sub

epiteliales

Higiene personal y de alimentos

Evitar uso innecesario de AINES y alcohol

GASTRITIS

CUADRO CLINICO

DIAGNOSTICO

TRATAMIENTO

Gastritis aguda

~— Hematemesis

,— Vomitos

— Dolor epigastrico

— Dispepsia

— Acidez

\— Pirosis

~— Plenitud

— anemia ferropénica o megaloblastica (|B12)
— Pérdida de apetito

"~ Nauseas

\— malestar epigastrico

intrinseco

Gastritis atrofica autoinmune

Helicobacter

Farmacologico.

No farmacoldgico.

Serologia
Endoscopia con biopsia

Prueba de antigeno en heces

Erradicacion de H. pylori

Evitar farmacos
Cambios en la dieta

Manejo del estrés

Anticuerpos anti-células parietales y antifactor

Dosificacion de Vit B12 y gastrina sérica

Omeprazol
amoxicilina

Claritromicina



Moco

Bicarbonato

Acido

Ulcera Erosion

Pepsina

]— factores protectores
} factores destructivos

Tabaquismo

Fisiopatologia ~fesensen
R
Falia Bebaen Reduccin el fiujo

l * ’ 2 sanguinen de |a mucosa

Disminucion de gastrica
ST
do proeecitn gésiica

— Alteracdn de i bamer
s Qlicogrobsca

=% Elmfuyo bikar
Hekeahacler l loxinas urémicas

Hiparpastinemia — hiparsecrecitn gasinca

Lo TR e o b szt in disedtn de ¥ miciitica

Desequilibrio

Familiar de primer grado con UPP —

Emigrante de una nacién desarrollada =

Las flceras
pépticas
pueden llevar
aque se
presente
sangrado,
perforacion

u otras

emergencias

Condicion en la que se desarrollan Ulceras

(Lesiones abiertas) en la mucosa del estémago

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

(relacion 2:1)
Estres fisico =~

Alcohol —

Helicobacter pylori =/

AINEs/aspirina =~

Infeccion por H. pylor —

Uso de AINE —

— Factores de riesgo —

Etnia afroamericana/hispana —

FISIOPATOLOGIA Y/O PATOGENIA

No consumir productos irritantes

No consumir AINES

Eliminar el habito tabaquico

DEFINICION

EPIDEMIOLOGIA

ENF. ULCEROPEPTICA

CUADRO CLINICO

DIAGNOSTICO

TRATAMIENTO

~— Dolor abdominal y en epigastrio

— Ulcera gastrica

‘— Ulcera duodenal —— dolor mas constante —[

Clinica

Complementario

No farmacoldgico

Farmacologico

a veces la ingestion de comidas exacerba el
dolor

distension, nauseas, vomitos
es aliviado por alimentos

Sobre todo por la noche

Endoscopia

Serologia
Pruebas para Helicobacter pylor Antigeno en heces
Test de aliento con urea-C13

Radiografia con barioi

Hemograma

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

tratamiento quirurgico

Alcohol
Suspender

Tabaco
Corticosteroides
AINEs

Blogueadores de H2.

Antiacidos

INHIBIDORES DE LA BOMBA

Inhibidores de la bomba de protones
dos antibioticos claritromicina y metronidazol o amoxicilina
EUP inducida por H. pylori

y un inhibidor de la bomba de protones pantoprazol



