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Epidemiologia Definicién Fisiopatologia 2 Cuadro clinico

Tratamiento Prevencién

Afecta a personas de todas las Farmacolégico No
P 2 . enfermedad inflamatoria se basa en la inflamacién crénica Participan muiltiples células farmacolégico
edades, pero es mas comun en

" v crénica de las vias respiratorias, de las vias respiratorias. inmunitarias, como:
nifios y adultos jévenes.

caracterizada por episodios : i Se basa en la historia clinicay
La prevalencia mundial ha por episocic Esto provoca engrosamiento de Mas:to’a.tos > o
d ial recurrentes de obstruccién la mucosa Eosinéfilos sintomas tipicos.
ENMEIELS, espzqa achte reversible del flujo aéreo, *Linfocitos T CD4+* ¢ Laprueba clave es la espirometria,
en zonas urbanas. .
Macréfagos que muestra:
hipersecrecién de moco, . o Re:duFti:lon.deI A2
hiperreactividad bronquial y ¢ Mejoria significativa del FEV1 tras

Existen factores genéticos y aumento en la secrecién de uso de broncodilatadores
ambientales que contribuyen moco.

a su desarrollo broncoespasmoy Estas células liberan Planes de accién personalizados para manejar las crisis.
obstruccién variable del mediadores como:

Evitar desencadenantes (alérgenos, humo de tabaco,
contaminantes).

Educacion del paciente sobre el manejo del asma.

e Técnica adecuada del inhalador.

flujo aéreo. Control de factores comérbidos: rinitis alérgica, reflujo

S J : ,°,"as h'eljram|’en'tas. gastroesofagico, obesidad.

Es una de las principales causas ¢ Medicién de 6xido nitrico exhalado

de absentismo escolar y laboral La obstruccién suele ser . Histamina ¢ Pruebas de provocacién bronquial e Gl Lo T e o P
" . P . i -

reversible de forma La hiperreactividad e Leucotrienos Pruebas de alergia ! « Evitar exposicion a alérgenos en
espontdnea o mediante bronquial es una « Prostaglandinas : poblaciones de riesgo (ej. nifios con
asi como de visitas a tratamiento, caracteristica clave:  Broncodilatadores de accién corta (SABA): alivio rapido durante las historia familiar).
urgencias y hospitalizaciones. crisis. ¢ Ambientes libres de humo.

Estos mediadores : el . -
causan: Corticosteroides inhalados: tratamiento de mantenimiento para

las vias respiratorias responden | controlar la inflamacién.
de forma exagerada a diversos :
estimulos.

con el tiempo puede haber remodelacion

de las vias respiratorias, . o -
Broncodilatadores de accién prolongada (LABA): en combinacién con

esteroides en casos persistentes.

Prevencién secundaria:
o Diagnéstico y tratamiento temprano.
¢ Inmunizacién contra gripe y neumococo.

Broncoconstriccion

Edema ) . Antileucotrienos: inhiben la accion de leucotrienos.
Produccidon excesiva de moco

lo que contribuye a una obstrucciéon mas . ! - o : S : o o
. . H E Dafiio epitelial Terapias biolégicas: en asma grave con base inmunolégica especifica
persistente y menos reversible. &

(anticuerpos monoclonales como omalizumab).

En crisis severas: uso de corticoides sistémicos y, si es necesario,

oxigeno.

Prevencién de crisis:
Adherencia al tratamiento.
Monitoreo de sintomas.
Modificaciones en el estilo de vida.
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ol i na Diagnéstico Tratamiento
6 r g A -
T t - clinico

La EPOC es una causa - o q na A
- cante d bilidad Alt. Vias aereas + parenquima se caracteriza por una obstrucciéon Se producen cambios
importante de morbilida o . R :

P y pulmonar crénica y progresiva del flujo aéreo, estructurales, incluyendo:

mortalidad .r f

no es completamente Inflamacion y fibrosis de la

reversible. pared bronquial.
iy g A .

La exposicion prolongada Hipertrofia de las
airritantes glandulas

Prevencion

Laboratorio Farmacolégico No

farmacolégico

Gold :Espi stri Cese del tabaquismo es fundamental.
A nivel mundial old :Espirométria

Alt. flujo aereo Rehabilitacién pulmonar que incluye

La prevalencia Rx térax / tac pulm ejercicio fisico y educacion.

consecuencias a Vacunacion contra la gripe y el

Aumenta con la edad y es
mas comun en hombre

exposicion de
particulas nocivas

a ,u"

L

submucosas e

Broncodilatadores de accion
corta y larga para aliviar los
sintomas.

neumococo para prevenir infecciones
respiratorias.

el humo del tabaco Nutricién adecuada y soporte
Corticoides inhalados en casos psicolégico.

de exacerbaciones frecuentes. =
Evitar el tabaquismo y la exposicion a contaminantes

ambientales.

hipersecrecién de moco.

h_ Inhaladas L ."

aunque la brecha de género se
esta reduciendo
l: I
debido al

incremento del Limitacién del flujo
tabaquismo en aereo vias

respiratorias

provoca una respuesta
inflamatoria

.

parénquima
pulmonar.

Antibidticos durante i

estruccion del tejido o . .
alveolar exacerbaciones bacterianas. I_

W Oxigenoterapia en pacientes
con hipoxemia crénica.
" 28 ' - i i Educacion sobre los riesgos del tabaquismo y promocion
reduce el area de g "'f- Tl :  riess . q yp
- : . m ! de estilos de vida saludables.
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Pérdida de fibras

Desencadenan elasticas

respuesta
inflamtoria

Implementar medidas de salud publica para reducir la

» i, contaminacioén del aire.
- ¥

intercambio gaseoso

causa atrapamiento
de aire

e

Engrosamiento y -

fibrosis de la pared

(+) Prod.y sec. Moco bronquial

! )
i
| -1 ‘J.

|
;-

'

Principalmente
espiratorio




Epidemiologia

El SDRA puede afectar a
personas de todas las edades,

/

mas comin en adultos
hospitalizados por
enfermedades criticas.

f

Las tasas de incidencia varian
segun la poblacién

|
criterios diagnésticos
utilizados.
I

|

La mortalidad asociada al
SDRA sigue siendo alta,
especialmente en casos

graves.

i
Definicién
[ ¥
o

L

es una forma grave de
insuficiencia respiratoria
ol
caracterizada por un inicio
agudo de hipoxemia severa

AT &
| |
opacidades pulmonares
bilaterales en las imagenes

b |

no se explican
completamente por
insuficiencia cardiaca o
sobrecarga de liquidos.

N 22

Sindrome de Dificultad Respiratoria

Aguda (SDRA)

1]

Fisiopatologia et g - Patogenia

-

se desarrolla en respuesta a una
lesién pulmonar aguda

puede ser directa (por ejemplo,
neumonia, aspiracién)

-

indirecta (por ejemplo,
sepsis, pancreatitis)

(+) la permeabilidad de la r' .

membrana alvéolo-capilar.
— AL
-E':-_ A La activacién de células
inflamatorias

desencadena una cascada
inflamatoria

Acumulacién de liquido rico

I
- en proteinas en los alvéolos. |
il. . T

liberacion de mediadores
proinflamatorios conducen a
dafio endotelial y epitelial

(-) produccién y funcién
del surfactante pulmonar. 3

é

Cuadro clinico

Tratamiento

{WLE

| Farmacolégico
=2k I
= i
No existe un tratamiento

farmacolégico especifico
para el SDRA

= 1
= f [}
L L E
\ v/
Antibiéticos: si la causa es una infeccién
bacteriana.

£ T
. Corticosteroides: su uso es
controvertido y se considera

€aso por caso.

- |
wk

Prevencio

"

| Prevencion primaria: evitar factores de
riesgo como aspiracion, infecciones
nosocomiales y traumatismos.

Prevencién secundaria: deteccién y
tratamiento tempranos de condiciones
predisponentes como sepsis y neumonia.

| |

Protocolos de cuidado en unidades de cuidados
intensivos: para minimizar el riesgo de desarrollo 3
de SDRA en pacientes criticos.

Se asocia con un aumento de la Colapso alveolary (-) capacidad =~ " .
‘ permeabilidad capilar pulmonar ) de intercambio gaseoso. I‘

- W i
.lr ‘F -"-.' .| i (+)permeabilidad vascular y

I|' ) _I' - promoviendo la formacién de edema
r Hipoxemia refractaria al pulmonar.

-
] conduce a un edema f A T T
oxigeno suplementario. | 1
s ; - | -
I I '|| f
- : : * Ventilacién mecanica con estrategias de proteccién
-

Diuréticos: para manejar el
balance de liquidos, si es
apropiado.

pulmonar no cardiogénico.
pulmonar: uso de volimenes corrientes bajos y PEEP
adecuada para minimizar el dafio pulmonar inducido por
el ventilador.

Posicién prona: puede mejorar la oxigenacién en
pacientes con SDRA severo.

Oxigenacién por membrana extracorpérea (ECMO): en
casos refractarios al tratamiento convencional.

Manejo conservador de liquidos: para evitar la sobrecarga
de volumen.
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La ERGE es una de las
enfermedades digestivas mas
comunes en la poblacién
occidental.

p Se estima que
7 aproximadamente el 7.7% de
‘!? la poblacién occidental
J presenta sintomas de ERGE..

La prevalencia varia segun la
region y los criterios
diagnésticos utilizados.

Definicién

La ERGE es una afeccién en la
cual el contenido gastrico
refluye hacia el eséfago

, provocando sintomas
molestos o complicaciones.

B

Este reflujo ocurre debido a una
disfuncion del esfinter esofagico

inferior (EEI),

que normalmente impide el
retorno del contenido
estomacal al eséfago.

by
=
Fisiopatologia

it

El mecanismo principal de la ERGE
es la relajacién transitoria del EEl,

e W

lo que permite el paso del
contenido gastrico al eséfago.

Factores contribuyentes

| VY

¢ Disminucion de la presion
del EEI.

1

¢ Hernia hiatal.

Retraso en el vaciamiento
gastrico.

-

Enfermedad por Reflujo
Gastroesofagico (ERGE)

La exposicion repetida del
eséfago al contenido gastrico
acido puede provocar:

Inflamacion de la
mucosa esofagica
(esofagitis).

Cambios estructurales como el

eséfago de Barrett, una condicién
precancerosa.

Complicaciones como estenosis
esofagica.

La severidad del dafio depende ;
- de la frecuencia y duracion del

i

reflujo @ 3

asi como de la capacidad de defensa de
la mucosa esoféagica.

S

EFLUJO

Inhibidores de la bomba de protones (IBP):
reducen la produccion de acido gastrico.

Antagonistas de los receptores H2:
disminuyen la secrecién acida.

Antiacidos: neutralizan el acido gastrico.

Estos medicamentos ayudan a aliviar los
sintomas y a curar la esofagitis.

GIC
3=

No Mantener un peso saludable.

farmacolégico

Evitar comidas copiosas y alimentos
desencadenantes.

No acostarse inmediatamente después de
comer.

Evitar el consumo de tabaco y alcohol.

Estas estrategias ayudan a minimizar el riesgo
de desarrollar ERGE y sus complicaciones.

= -0 ¢
, v

"/ BeS

Modificaciones en el estilo de vida:

Evitar alimentos y bebidas que desencadenen los
sintomas (grasas, cafeina, alcohol).

No acostarse inmediatamente después de comer.

Elevar la cabecera de la cama.

Pérdida de peso en caso de sobrepeso u obesidad.

Evitar el tabaco y el consumo excesivo de alcohol.

Estas medidas pueden reducir la frecuencia y severidad de

los episodios de reflujo.
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La gastritis es una condicién comun
que afecta a personas de todas las
[LELLCER

La gastritis crénica es
especialmente frecuente en
adultos mayores

y en poblaciones con alta
prevalencia de infeccién por
Helicobacter pylori.

Definicién

La gastritis se refiere a la
inflamacién de la mucosa

gastrica. Puede clasificarse en

aguda o crénica,

dependiendo de la duracién
y caracteristicas del
proceso inflamatorio.

Gastritis

=

p

Fisiopatologia Patogenia

La mucosa gastrica esta protegida
por una barrera mucosa que evita
que la secrecién gastrica

Gastritis aguda: Caracterizada por
un proceso inflamatorio agudo,
generalmente transitorio. Las
causas comunes incluyen:

/
Uso de acido acetilsalicilico P'}@

y otros agentes destructores lesionen
el epitelio y las capas profundas de su

pared. Esta barrera incluye: (aspirina) y otros

antiinflamatorios no
esteroideos (AINEs).

Moco hidrosoluble que
lubrica y protege la superficie
mucosa.

Consumo excesivo de
alcohol.

Ingesta de toxinas
bacterianas.

Prostaglandinas que desempefian un
papel importante en la protecciéon de
la mucosa gastrica.

Estrés fisiolégico severo,
como en casos de
traumatismo grave.

Uremia, tratamientos con

quimioterapia o radiacién
Cuando esta barrera se ve gastrica.
comprometida, ya sea por agentes

A a a B s
irritantes o infecciosos <

% _.g-ﬁs
s

@

iy, A

puede desarrollarse .. o .
Gastritis crénica: Inflamacién persistente que puede

inflamacién y dafio en la T M etric L i
st var rofi ] rica. in n:
mucosa géstrica. evar a atrofia de la mucosa gastrica. Las causas incluye

¢ Infeccién por Helicobacter pylori.

* Reacciones autoinmunitarias contra la mucosa
gastrica.

¢ Exposicién prolongada a irritantes como alcohol o
AINEs.

Cuadro clinico

_. i ,f--.‘. "
SahEe"

Diagnéstico

Tratamiento *
.tR No

farmacolégico

Prevencion I

Evitar el uso prolongado de AINEs sin

supervisién médica.
Limitar el consumo de alcohol.

el Mantener una dieta equilibrada.

g [
-
e 1"-&-
k.
El tratamiento depende de la causa
subyacente:

Erradicacion de Helicobacter pylori: Uso de
antibiéticos en combinacién con inhibidores
de la bomba de protones (IBP).

Reduccion de la secrecién acida: Uso de IBP o
antagonistas de los receptores H2.

Proteccién de la mucosa gastrica: Uso de
agentes citoprotectores como el sucralfato.

Ty « allil o
' L
Las medidas incluyen:

¢ Evitar el consumo de alcohol y AINEs.

¢ Modificar la dieta para evitar alimentos irritantes.
¢ Manejo del estrés.

¢ Dejar de fumar.

o

Tratar adecuadamente las infecciones por

Helicobacter pylori.
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Sin embargo, con el incremento
de la expectativa de vida

Sin embargo, con el incremento de
la expectativa de vida, se estima
que la prevalencia de esta
enfermedad se mantenga
constante.

La mayor cantidad de
diagnésticos en edades
avanzadas ha contribuido a un
mayor nimero

mayor nimero de
hospitalizaciones por
complicaciones en las ultimas
décadas.

Definicién

se caracteriza por la formacion
de ulceras en la mucosa del
estémago o del duodeno,
F

A

resultantes de un
desequilibrio entre los
factores agresivos (como el
acido gastrico y la pepsina)

i

y los mecanismos de
defensa de la mucosa
gastrointestinal.

Fisiopatologia

Hay un aumento de agresores
(acido, pepsina, H. pylori, AINEs)

iy

Los mecanismos de defensa
comprenden:

Secreciéon de moco y
bicarbonato.

Integridad de la barrera
mucosa.

Flujo sanguineo adecuado en
la mucosa.

Renovacion celular eficiente.

S 1

Cuando los factores agresivos
superan las defensas mucosas, se
produce dano tisular que puede llevar

a la formacién de ulceras.

Enfermedad Ulcerosa Péptica Y q
i ng of the stoma

or sma
abdominal paip, bloating, gnd nausea.

Cuadro clinico Diagnéstico

La formacion de ulceras pépticas

inte

llcer disease is a condition characterized by open sores

Tratamiento
./

No
farmacolégico

Farmacolégico .2

implica la erosién de la mucosa ot l{
z . e [
gastrica o duodenal, penetrando * ey [,

hasta la muscular de la mucosa.: i IBP (omeprazol, pantoprazol). o

¢ Infeccién por Helicobacter
pylori: Presente en un alto
porcentaje de pacientes con
ulceras duodenales y gastricas.

Uso de AINEs: Estos medicamentos inhiben la i
sintesis de prostaglandinas, reduciendo la 7N
produccion de moco y bicarbonato, y
comprometiendo el flujo sanguineo mucoso. ¢ Endoscopia digestiva alta.

¢ Pruebas para H. pylori (aliento,
biopsia).

¢ Estudios con bario si no hay
endoscopia.
Otros factores: Estrés fisiol6gico severo, &
hipersecrecién acida, y factores genéticos

pueden contribuir al desarrollo de ulceras.

Faithy stomach

Antagonistas H2.
Antibiéticos si hay H. pylori.
Sucralfato (protecciéon mucosa).

]
¢ Evitar AINEs.
¢ Dieta blanda, no irritante.
¢ Dejar alcohol y tabaco.
¢ Manejo del estrés.

ine, which can causg

Tratar H. pylori.

Usar AINEs con precaucioén.
Buena dieta y estilo de vida.

L)

1
}

'

ulcerated stomach




