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Reduccion de exposicion a factores de riesgo desde
la infancia

alérgenos, tabaco, contaminacion <«—— Control ambiental
influenza, neumococo <— Vacunacién adecvada

Seguimiento médico regular y adherencia al
tratamiento

Educacion en asma para el paciente y familia.

Alivio rapido <«—— Broncodilatadores de accion corta (SABA) «

Corticoides inhalados (ICS)

]

Broncodilatadores de accion prolongada (LABA)

- .
combinados con ICS N EEE e e

Antileucotrienos, teofilina, biolégicos (omalizumab, <
mepolizumab) en casos graves

Evitar alérgenos y desencadenantes

personalizado .
— No farmacologico

N
Educacion al paciente y plan de accion 4
humo, polvo, mascotas <«—— Control del ambiente <«

</

Ejercicio fisico moderado con control adecuvado

Historia clinica + examen fisico

FEV|/FVC disminuido, mejoria tras broncodilatador <«—— Espirometria
Si espirometria es normal <«—— Pruebas de provocacién bronquial
marcador de inflamacion ~ <—— Medicion de éxido nitrico exhalado

pruebas cutaneas o IgE <«— Evaluacion de alergias

Disnea

Tratamiento

Prevencion

Diagnostico

Cvuadro clinico

Tos seca

l

especialmente
nocturna

Sibilancias

Opresion toracica

Enfermedad inflamatoria cronica de las vias
respiratorias.

DeflnlCIOn BN < hiperreactividad bronquial
h == Caractericas obstruccion variable al flujo aéreo

sintomas respiratorios i disnea, tos,
episodicos o persistentes sibilancias

Afecta a >300 millones de personas en el mundo.

Mas comuUn en ninos, pero puede persistir en
adultos.

Mayor prevalencia en paises desarrollados.

antecedentes familiares

Factores de riesgo exposicion a alérgenos

contaminacion

Tommie L. Norris

» . linfocitos T, eosindfilos, mastocitos
Inflamacion croénica de las

vias aéreas .
Remodelado bronquial

hiperplasia del mUsculo Hiperrespuesta broncoconstriccion
liso, aumento de bronquial ante estimulos.
secreciones.

Obstruccién
O reversible del
flujo aéreo.



LABA+LABA

Broncodilatador

LABA O LAMA
Broncodilatador de ac. prolongada

<«— Sj persiste

LAMA

+LABA
Persiste
LABA+ICS

LAMA+LABA

Agregar ICS <— Persiste

Rehabilitacion pulmonar

Dejar de fumar

Evitar el tabaquismo

Control de exposicion a contaminantes
ocupacionales/ambientales

Diagndstico precoz en poblacion de riesgo

< Grupo A «

<— Grupo B «

— Farmacologico
GrupoC <«

:]— Grupo D </

No farmacologico

Nutricion adecvada

Educacion del paciente

Aplanamiento del diafragma (lat) <&\

Horizont. de arcos costales

Aumento espacions intercost.

Torax en tonel

>24mm <«—— Aumento del espacio retroesternal <«

Hiperinsuflacion pulm <«—— Rx de torax/ TAC pulmonar

Clinica

Fact. riesgo

Espirometria <« Gold

en Manana

e

Tos cronica  Expectorcion

Produccién de esputo

Prevencion

Tratamiento

Diagnostico

Cvuadro Clinico

progresiva, persistente

Infecciones respiratorias frecuentes

N

Sibilancias y opresidn toracica

Enfermedad
Pulmonar
Obstructiva
Cronica (EPOC)

Definicion
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Enfermedad respiratoria cronica
Obstruccion persistente del flujo aéreo
No completamente reversible

Asociada a respuesta inflamatoria anormal a
particulas o gases nocivos

Alta prevalencia mundial
32 causa de muerte global
Principalmente en adultos >40 anos

Mas frecuente en fumadores o exfumadores

© exposicidn a irritantes Inflamacion croénica de las vias respiratorias

Limitacion flujo aereo

engrosamiento y fibrosis pared bornquial

Aumenta pared y se. moco

Enfisema

Destruccién de alvéolos.
Pérdida de elasticidad pulmonar.

Disminucion del intercambio gaseoso.

Aumenta sec. moco

Bronquitis cronica



Higiene de manos y uso de mascarilla

Evitar exposicion al humo de tabaco y
contaminantes

Prevencion

Ventilacion adecuada de espacios

Control de enfermedades croénicas respiratorias

Antibidticos (si es bacteriana)
Antivirales (en casos especificos)
Farmacoloégico
Broncodilatadores
Corticoides
Oxigenoterapia
Hidratacion adecuada
No farmacologico

Fisioterapia respiratoria

Reposo y monitoreo

ALTERACIONES
pp— RESPIRATORIAS
Cinico AGUD A S

BH, QS, Amilasa, lipasa, troponina ~ <—— GASA ; v Diagnéstico

— A (SDRA)
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Cvuadro clinico

T

Disnea Tos Fiebre  Dolor toracico Ruidos respiratorios anormales En casos graves

1 1 1

seca o productiva estertores crepitantes difusis bilaterales Cianosis

Progresién
(no control)

Conjunto de trastornos que afectan el sistema
respiratorio de forma sUbita y temporal.

Pueden comprometer vias aéreas superiores o
inferiores.

Generalmente de corta duracion, pero
potencialmente graves.

Alta incidencia en ninos, ancianos y personas
inmunocomprometidas.

Mayor prevalencia en estaciones frias.

Causa frecuente de consulta médica y
hospitalizacion.

Insulto Inicial
(directo o indirecto Subtema |
al pulmén)

Liberacion de citocinas

. . IL-1, IL-6, TNF-a
proinflamatorias

Activacién del sistema inmune

Dano al endotelio capilar y epitelio alveolar Aumento de la permeabilidad vascular
Fuga de liquido al espacio alveolar Edema pulmonar no cardiogénico

Compuestas por fibrina, proteinas

Formacion de membranas hialinas .
plasmaticas y restos celulares

1 Compliance pulmonar (pulmon rigido)

Alteracion en el intercambio gaseoso 1 Ventilacion alveolar efectiva

T Shunt intrapulmonar
Hipoxemia refractaria no mejora con oxigeno suplementario
Fibrosis pulmonar
Insuficiencia respiratoria

Disfuncién multiorganica



omeprazol, esomeprazol

ranitidina, famotidina

Evitar comidas copiosas o grasas

No acostarse después de comer

Evitar alcohol, tabaco, cafeina, menta

Bajar de peso

<— |nhibidores de bomba de protones

uso sintomatico

Estilo de vida saludable
Evitar factores desencadenantes
Control del peso

ldentificar alimentos que aumentan los sintomas

Evitar automedicacién prolongada sin control
medico

<— Antagonistas H2
Farmacologico
<— Antiacidos

Uso ocasional <«— Procinéticos

Cambios en el estilo de vida <«—— No farmacolégico

Clinico en casos tipicos
en sintomas de alarma o refractarios <—— Endoscopia
estudio de referencia <«—— pH-metria esofagica de 24h

Manometria esofagica

valoracion motilidad

Sintomas tipicos

Tratamiento

Diagnodstico

Cvadro clinico

s 7

Pirosis  Regurgitacion acida

\

Dolor toracico no cardiaco

Paso del contenido gastrico hacia el es6fago

Trastorno digestivo cronico —C

Causa sintomas molestos o complicaciones

Definicion %l

Pevencion

Muy comun a hivel mundial

Prevalencia mayor en paises occidentales
Mayor prevalencia en adultos

Afecta a 10-20% de la poblacién

Incidencia creciente por malos habitos alimenticios
y sedentarismo

Obesidad

Tabaquismo
Factores de riesgo
Dieta

Embarazo

Fenomeno fisiologico que se exagera en pacientes
con ERGE

ENFERMEDAD
POR REFLUJO
GASTRICO
(ERGE)

Relajaciones transitorias del EEIl (RTEEI)
principal causa de reflujo

Presion basal del EEl baja <10 mmHg

Disfuncion del Esfinter Esofagico Inferior Tipos Hipotonia del EEI

Permite que el contenido gastrico ascienda con
mayor facilidad

Aumento de la presion intraabdominal Tos, obesidad, embarazo, esfuerzo fisico

Desorganiza el mecanismo de barrera anatémico

Facilita el reflujo
Hernia Hiatal el EEl y parte del estdmago migran hacia el térax

Interfiere con el aclaramiento acido esofagico

Aumenta las RTEEI

Produccidn excesiva de acido o retardo en el
vaciamiento gastrico
Aumento del volumen y acidez del contenido

gastrico Aumentan la produccion de acido

Alimentos grasos, bebidas carbonatadas y alcohol
Disminuyen la motilidad gastrica

Peristalsis primaria
limpian el acido.

mecanismos para proteger el esofago Peristalsis secundaria
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Neutralizacion por saliva contiene bicarbonato

Alteracion del aclaramiento esofagico

-tr._".v.'o_uets Hluwer

Disminucion de la motilidad esofagica acido permanece mas tiempo

En ERGE

Hiposalivacion menor neutralizacion

Sintomas atipicos
El epitelio escamoso del es6fago

|
l \ no esta adaptado al pH acido

1 1

Disfonia

Dano de la barrera mucosa esofagica
Se dana la integridad del epitelio.

Tos croénica Odinofagia  Sensacién de globo faringeo

Con la exposicidon cronica

Aumenta la permeabilidad inflamacion esofagitis

No solo el acido gastrico dana el esé6fago

Reflujo biliar y pepsina
lesionan mas profundamente la mucosa

Sales biliares y pepsina también son agresivos N N T

Hiperalgesia visceral

pacientes tienen sintomas severos

sin dano visible en la endoscopia DERIe

Sensibilidad esofagica aumentada )
cerebro interpreta de

forma exagerada
estimulos normales

Sensibilizacion central

presion sobre EEI



Lavado de manos y agua potable (evitar H. pylori)
Puede ser aguda o crénica

Uso racional de AINEs Inflamacion de la mucosa gastrica

Asociada a multiples causas:
infecciones, farmacos, alcohol, estrés.

Evitar alcohol y tabaco Prevencién

Alimentaciéon balanceada

Control de estrés

omeprazol
Inhibidores de bomba de protones (IBP) : Alta prevalencia mundial
esomeprazo )
Mas comuUn en adultos mayores
Tilhse..
claritromicina + amoxicilina + [BP (terapia triple) <«— Antibioticos (si H. pylori) Farmacologico

i Causa principal a nivel global Helicobacter pylori

sucralfato =~ <—— Antiacidos, protectores gastricos Aumento de casos en paises en vias de desarrollo.

R

o ...* \ .- o
A B ooy
café, alcohol, picantes <— Dieta blanda, evitar irritantes Tratamlento \w

Suspender AINESs si es posible
No farmacologico
Reducir el estrés

Moco y bicarbonato
No fumar Flujo sanguineo adecuado

La mucosa gastrica esta protegida por Renovacion celular constante

T Prostaglandinas protegen y estimulan secrecion de
GAS R ‘ ' I S A moco/bicarbonato
Desequilibrio entre factores

protectores y agresores

Clinica

Acido clorhidrico y pepsina
visvaliza mucosa gastrica <—— Endoscopia <«— (Gold estandar

Bacteria Helicobacter pylori

confirmar gastritis y/o H. pylori. = <—— Biopsia D|ag néstico i ’

Factores agresores

AINEs
aliento «

Alcohol, tabaco, estrés, reflujo biliar
serologia <—— Pruebas para H. pylori

Consumo de AINEs, alcohol,

antigeno en heces <« infecciones, estrés fisico severo

Causa comuin

dano directo ettt el
Mecanismo moco inflamacion aguda infiltrado neutrofilico
a la mucosa
protector
Gastritis aguda
hemorragia
Puede haber erosiones
casos graves Ulceras
Cvuadro clinico Puede ser Afecta el cuerpo gastrico
Tommie L. Norris
Tipo A (autoinmune) L
. disminucion de
Autoanticuerpos contra . ..
X . HCl y factor anemia perniciosa
células parietales L
intrinseco
—— Afecta el antro gastrico
Gastritis cronica Evoluciona Tipos Tipo B (por H. pylori)
Dolor epigastrico  Nauseas, vomitos. Pérdida de apetito Distension abdominal  Eructos frecuentes Casos graves hiiRyICK glcalinizg ilamacion atrofia T PR [i==gels

produce ureasa entorno cronica intestinal cancer

Por reflujo biliar o uso
croénico de AINEs
hematemesis melena Tipo C (quimica o reactiva)

Dano quimico directo

Atrofia de la mucosa gastrica

Metaplasia intestinal

Consecuencias . .
Displasia
a largo plazo
Riesgo aumentado de
adenocarcinoma gastrico



Evitar uso prolongado de AINEs o usar junto con IBP

Erradicacién de H. pylori en personas de riesgo

Prevencion

Educacién sobre dieta y estilo de vida.
Lesion en la mucosa gastrica o duodenal

reflujo, gastritis crénica <«—— Control de enfermedades asociadas Defir\iCién —
- 4 factores agresivos —> acido, pepsina, H. pylori
Resulta de un desequilibrio entre —C

defensivos —> moco, bicarbonato

Triple terapia: IBP + amoxicilina +

claritromicina (o metronidazol) Sl liElen €2 b (A N

Inhibidores de la bomba de protones (IBP) <—— Farmacologico

Antiacidos / Sucralfato <— alivio sintomatico <«
Afecta al 5-10% de la poblacion mundial

Suspender AINEs </
Mas comun en adultos entre 30-60 aios.

Tratamiento

Dieta balanceada
Alta prevalencia de H. pylori como causa principal

café, alcohol, picantes =~ <—— evitar irritantes gastricos

Uso crénico de AINEs causa importante en paises desarrollados

Suspension de tabaco y alcohol — No farmacoldgico

Reduccidn del estrés

At 2

Higiene alimentaria y control de medicamentos
La Ulcera se forma cuando los factores agresores

E N F E R M E DA D Desequilibrio entre factores agresores y defensivos superan la capacidad de los mecanismos
. protectores de la mucosa gastrica o duodenal

producido por las células parietales

Acido clorhidrico (HCL)

Endoscopia digestiva alta <«—— método de eleccion
Exceso de secrecién dana la mucosa

deteccion de H. pylori. <— Biopsia
enzima proteolitica que degrada proteinas

. Diagnostico
Test de aliento con urea Pepsina
activa en medio acido y dana
Antigeno en heces Pruebas no invasivas tejido si no esta bien contenida
Menos especifica <«— Serologia Factores Agresores genera amoniaco neutraliza acido permite colonizacion
Helicobacter pylori Produce ureasa Libera toxinas (VacA, CagA) danan células epiteliales
Induce inflamacién cronica disminuye defensas locales.
AINEs (aspirina, ibuprofeno) Inhiben la ciclooxigenasa (COX-1) | prostaglandinas protectoras 1 moco, bicarbonato y flujo sanguineo.
i_g‘i - 10.2 Edicion
‘?fﬁ,ﬁf(' Bilis y sales biliares en Ulceras gastricas por reflujo duodenogastrico
o Moco y bicarbonato crean una barrera fisica y neutralizan el acido
Flujo sanguineo mucoso ayuda en la reparacion celular y defensa
Cuadro CllnICO Renovacion celular epitelial rapida

Factores Defensivos (que se ven alterados) Estimulan secrecion de moco y bicarbonato

Prostaglandinas (especialmente PGE2) Inhiben secrecién acida

Mantienen el flujo sanguineo mucoso

Dolor epigastrico Nauseas, vomitos Sensacion de saciedad precoz Complicaciones mecanismos comprometidos por AINEs
H. pylori, estrés severo, tabaco y alcohol

La mucosa danada expuesta al acido y pepsina se profundiza la lesion

tipo ardor, mejora con Hemorragia  Perforacién  Estenosis pilérica Ciclo de dafo continuo . ‘ ’
alimentos o antiacidos digestiva no se interrumpe el estimulo. Ulcera puede perforarse o sangrar



