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e Corticoides inhalados.  Es mayor en nifios y adolescentes. . .
e Broncodilatadores (teofilina). ﬁ e Alérgenos, aire frio y seco. * Evaluacion clinica.
e Modificadores de leucotrienos. '.‘" ’ ¢ Humo, tabaco y contaminacioén. e Exploracion clinica.
e Inhaladores combinados L e Ejercicio intenso y emociones. e Espirometria.
20> . e Genética. e Pruebade
_ U by broncodilatacion.
S LD LTy FACTORES DESENCADENANTES e FeNO.
:“ ¢ Prueba de provocacion de
a /

L &> FARMACOLOGICO

-
[

/ oxigeno.

| EPiDEMIOLOGIA |

¢ Identificar alérgenos.

¢ Ejercicios fisicos no . I - g\
extenuantes y respiratorios. I D |AG N OST' CO I o "~ﬂ“
e Dieta saludable y reduccién Enfermedad pulmonar crénica en la que / \ \
de peso. ~~ las vias respiratorias se inflaman y i o
estrechan, dificultando la respiracion.

o
NO FARMACOLOGICO : I CUADRO CLINICO I

| TRATAMIENTO | DEFINICION |

Silbido o sonido agudo al respirar,
especialmente al exhalar.

o Tos que puede ser persistente, especialmente
| FlSlOPATOGEN |A | —AS MA por la noche, al hacer ejercicio o al reirse.

¢ Dificultad para respirar:

i / ¢ Sensacion de presion o dolor en el pecho, que
'NFLAMAClON Participan cels inflamatorias £~ puede dificultar la respiracion.
CRONICA DE VIAS === (Eosinéfilos, linT, Neu y Macrofagos) ~T= o Falta deaire.
AEREAS que liberas mediadores quimicos . e Latos puede ser el unico sintoma del asma, y
. y los ataques de asma pueden durar de minutos
I \'9 g | a dias.
Causando contracciéon del musculo , ‘ J \ | |
liso que rodea las vias m— BRONCOCONSTRICCION T \ ™~ ./
respiratorias, estrechando las vias | \ r ) , & S A L4
aéreas y dificulta el paso del aire. / k\; i I PR EVENC | O N I

Una persona con asma puede

experimentar broncoconstriccion en
HIPERREACTIVIDAD respuesta a estimulos ambientales, como

0 \ e Evitar e identificar
alérgenos.

BRONQUIAL el polvo, la polucioén, o incluso el frio.
\ " e Mejorar la calidad del aire.
En px graves, la inflamacién crénica REMODELACION DE e Controlar la humedad.
provoca cambios estructurales en las  =—— LAS ViAS AEREAS °

vias aéreas: engrosamiento de la

membrana basal, aumento de la -

cantidad de tejido musc liso, y pérdida :
de cels epiteliales.

)

I+ TA Asma

y Filtros de aire.
& No estar en contacto con
s humo o tabaco.
- Vacunacion.
e Control de peso.




Depende de: e Consecuencia de la exposicion a particulas
nocivas:

> Moléculas de humo o de leia.

»> Tabaco. H
» Polvos de industrias. -~

» Infecciones virales.

> Infecciones micéticas.
FACTORES DESENCADENANTES

e Gravedad de disnea.
e Exacervaciones del px.
e Historia de vida TAC

*| DIAGNOSTICO

. Exploracion fisica:
Auscultacion: Disminucion de ruidos
resp, sibilancias y estertores.

e Clinica.

o Factores de riesgo.

e Gold estandar: Espirometria.

¢ Rxde Torax/ TAC pulmonar:

= Aplanamiento del diafragma (lateral
de térax).

= Hiperinsuflaciéon pulmonar:

Horizontalizacion de arcos costales.

Aumento de EIC.

Térax en tanel.

Aumento del espacio retroesternal

(+25 mm).

FARMACOLOGICO

e Grupo A: Broncodilatadores.
e Grupo B: LAMA + LABA.
e Grupo E: LAMA + LABA +

Corticoides inhalados. e | I EPlDEN”OLOGiA I
| | I
I TRATAM'ENTO I - Enfermedad crénica que afecta las

vias aéreas y los pulmones, causandc
obstruccion en el flujo de aire.

|
| DEFINICION |

EP@@_ _| cuabRro cLinico

| FIsioPATOGENIA |
| ]

1.Inhalacion de iwarticulas nocivas.

2. Las particulas son detectadas por
los macréfagos bronquial y producen
una resp. Inflamatoria.

Sintomas respiratorios persistentes causados
por:

I = | PREVENCION |

3.Liberacion de citocinas que > - ¢ Inflamacion y fibrosis de la pared
< o
reclutaran otras cels como: Neutréfilos A Dt | snocroo s bt:onqunal. ]
y LTCDS8 . ?/) ¢ Nofumar. e Hipertrofia de glandulas mucosas e
XA\ e Evitarirritantes. =) hipersecreciéon de moco.

e Pérdida de fibras musc. Elasticas.
e Pérdida de tejido alveolar.

e Tos (por la manhana).

o Expectoracion.

: e Disnea progresiva.

{ < ) Px con enfisema “soplador rosado”.
1 S— Disnea severa.

Resp. Con labios fruncidos.

Caquexia.

Policitemia.

Uso de mlsc. Accesorios de la resp.

Abotagaos o congestivos azulados.

Cianosis.

e Disnea mas leve.

De fibroblastos. ¢ Vacunacioén.
¢ Neu: Elastasa. o Diagnostico
e LTCDS8: Perforinas temprano.
I e Oxigenoterapia.

5.Las enzimas tienen un efecto a nivel
tisular que es degradacion de la matriz
extracelular y provocan dafo tisular. =
e TGF-beta: Remodelacion tisular que produce la
I generacion de nueva MEC y disminuyen
receptores Beta= FIBROSIS.

6.Los fibroblastos liberan TGF-betay === o TGF-alfa: Hipertrofia de las glandulas

TGF-alfa. seromucosas e hiperplasia de cels caliciformes.

I 3 /‘ ] Mantenimiento .
4.Empiezan a eliminar enzimas: . \ de la salud
e Macrofagos: MPP-9 (gelatinasa): Atc. |~ pulmonar. .
= = N ’ 4 ‘ “\ Y




Corticoesteroides. Traumatismos.

Lesiones pulmonares.
Aspiracion.
Inhalacion de sustancias.

e Antibioéticos. Edad avanzada.

e Vasoconstrictores. Tabaquismo y alcoholismo.
e Diuréticos. Directos:

e Anticoagulantes. Neumonia.

[ ]

[ ]

Oxido nitrico
inhalado.

Ulinastatina.
«  Pentoxifilina. kA AL S A S Ear AP e

- FARMACOLOGICO

R N

I
FACTORES DESENCADENANTES

e Observacion clinica.

e Evaluacionde la
hipoxemia.

¢ Identificacion de
infiltrados bilaterales
en una radiografia de
torax.

e Exploracion clinica.

¢ Ventilacion mecanica
protectora.
Oxigenoterapia.

| |
Condicion pulmonar grave que
causa una baja concentracion de
oxigeno en la sangre.
L

Posicion: Pronacion.
Manejo de fluidos.
Nutricion.

NO FARMACQLOGICO

e No fumar.

Limitar el consumo
de alcohol.
Vacunarse.

Dieta balanceada.

| Ejercicio regular.
< Identificacion y
tratamiento
- Normal Alveoli tempranO.
_ >
I " /
Implica una respuesta inflamatoria pulmonar excesiva Fase exudativa: Sintomas:

que dana la membrana alveolo-capilar, causando Se caracteriza por la exudacion de = Disnea.
aumento de su permeabilidad y edema pulmonar. liquido rico en proteinas, formacion Tos. =

- . de membranas hialinas y daio al Taquipnea.

endotelio vascular.
I ! [ ]

La inflamacion y el daiio al endotelio vascular/ pe " "‘n‘ \ Fase proliferativa:
pulmonar aumentan la permeabilidad de la \ (

membrana, permitiendo que liquido rico en B Se produce la proliferacion de

proteinas se filtre hacia los espacios alveolares células tipo Il y la formacion de
provocando EDEMA PULMONAR tejido fibroso, lo que contribuye a

la rigidez pulmonar.
| |

. Fase fibroproliferativa:
El edema y el dafo alveolar reducen la capacidad

de los pulmones para ventilarse, lo que lleva a
hipoxemia refractaria y, potencialmente, a
insuficiencia respiratoria, provocando una

respuesta inflamatoria descontrolada

que puede ser permanente y causar
daio a largo plazo.

Se caracteriza por la fibrosis pulmonar,

=
=
= Cianosis periférica.
= Fiebre.
=
=

Taquicardia.
Sonido crepitante en
pulmones.

= Confusion.

Signos:

= Hipoxemia.

= Aumento del
cortocircuito
pulmonar.

= Disminucién de la
distensibilidad
pulmonar.

= Alt. Radiologicas. |



Inhibidores de la bomba de protones.
Antiacidos.
Bloqueadores H2.
Agentes procinéticos.

Sucralfato. \

Barrera de espuma.
FARMACOLOGICO

Peso saludable.

Elevar la cabecera de la cama.
Evitar fumar.

Dormir en posicion lateral izquierda.
No comer antes de acostarse.
Comer despacio y masticar bien.

No consumir alimentos grasos, acidos
o picantes. .

NO FARMACOL()GQO

FACTORES DESENCADENANTES

liguidos, se devuelve hacia el es6fago.

Obesidad.

Embarazo.

Alimentos grasos, picantes y acidos.
Consumo de alcohol, tabaco y cafeina.
Acostarse después de comer.
Medicamentos.

Hernia de hiato

> | DIAGNOSTICO

‘ e Evaluacioén de los

sintomas (Pirosis y

regurgitacion).

e Historia clinica.

e Pruebas
complementarias.
Endoscopia.
Prueba de pH
esofagico.

¢ Prueba terapéutica

con inhibidores de

la bomba de
protones.

Py !
L
—=

|
| EPIDEMIOLOGIA |
|

Condicioén en la que el contenido del
estébmago, incluyendo acidos y

TRATAMIENTO | <

Desequilibrio entre la barrera antirreflujoy los
factores que favorecen el reflujo, lo que resulta
en irritacion y daio al es6fago.

|
DEFECTOS EN LA BARRERA ANTIREFLUJO .

Esfinter esofagico inferior (EEI).
Relajaciones transitorias del EEIl (RTEEI).
Presion intraabdominal.

Debilidad del EEI. ¢

I .
FACTORES QUE FAVORECIEN EL REFLUJO

Acido gastrico.

Bilis, pepsina y enzimas.

Retardo del vaciamiento gastrico.
Motilidad esofagica alterada.

| FISIOPATOGENIA |—

| DEFINICION |
|

ERG

| cuADRO CLINICO | 4
| .

Acidez estomacal: Una sensacion de ardor o

quemazon en el pecho que puede ascender a

la garganta.

Regurgitacion: El retorno de contenido

gastrico, que puede ser acido, a la boca.

Dolor de pecho: El dolor puede ser similar al

de un ataque cardiaco.

Dificultad para tragar: Dolor o sensacion de

que la comida se queda atascada en el

esofago.

Sensacion de nudo en la garganta.

Tos croénica, ronquera o problemas de

respiracion: La acidez puede irritar la o

garganta y las vias respiratorias. S

Nauseas: Algunas personas pueden Ruc

experimentar nauseas después de comer. [___

Algunos pacientes pueden experimentar

eructos, gases, hinchazén o un sabor amargo

en la boca.

— | PREVENCION

|
E I e Evitar alimentos y bebidas
que puedan desencadenar o
empeorar los sintomas:
Alimentos grasos y picantes.
o Comer porciones pequenas y
frecuentes.
No comer antes de acostarse.

o No usar ropa ajustada.




Antiacidos
Antagonistas H2: famotidina (Pepcid),
cimetidina (Tagamet) y nizatidina (Axid)
Inhibidores de la bomba de protones
(IBP): omeprazol, esomeprazol,
lansoprazole, rabeprazol y
pantoprazol.

Antiacidos para tratar la gastritis
causada por infeccién con la o
bacteria Helicobacter pylori. \
Evitar alimentos irritantes. /
Alimentos ligeros.

Control del estrés.

Dejar de fumar.

Moderacioén en el consumo de

alcohol.
Mantener un peso saludable.

FARMACOLOGICO

NO FARMACOLOGICO

N\
| TRATAMIENTO |—

Infeccion por Helicobacter pylori.
Uso de AINES

Consumo excesivo de alcohol.
Estrés.

Alimentos irritantes y tabaquismo.
Enf. Autoinmunes.

« I
» !\ FACTORES DESENCADENANTES

Irritacién de la
mucosa gdstrica

Ardor y delor

™

0!
o

Distensién

| EPIDEMIOLOGIA |
!

Inflamacién del revestimiento interno del
estomago, que puede ser aguda (de corta
duracioén) o crénica (de larga duracion).

I » DIAGNOSTICO |

| DEFINICION | |
! :

Llenura Eructos y nauseas

Historia clinica y examen

fisico.

e Evaluaciondela
sintomatologia.

e Endoscopia alta.

DESEQUILIBRIO ENTRE FACTORES &
AGRESIVOS Y PROTECTORES .

Secrecion de moco,
bicarbonato y .
prostaglandinas

Medicamentos,
infecciones, alcohol,
estrés, radiacion, y HCI

INFLAMACION DE LA MUCOSA GASTRICA

Cuando la mucosa gastrica se daia, se
desencadena 1ina recniiecta inflamatoria
parai EROSION O ULCERAS ado.
| |
En casos mas graves, la
inflamacion puede causar la
formacion de erosiones o lUlceras

e Andlisis de sangre.
e Examen de heces para
Helicobacter pylori.

GASTRITIS
I

|
ICUADR(: CLINICO || » [PREVENCION |

Dolor o malestar en la parte superior del abdomen: Puede ser un I

dolor punzante, ardor o sensacion de indigestion.
Nauseas y vomitos.

Sensacioén de saciedad después de comer: La persona se siente * Evitar alimentos irritantes y

llena rapidamente o experimenta una sensacion de plenitud grasos. . -
prolongada. e Comer en porciones pequefas
Pérdida de apetito. y frecuentes.

e Masticar bien los alimentos.

e Evitar comidas soélidas antes
de dormir.

e Controlar el estrés.

¢ Reducir el consumo de alcohol,
tabaco y cafeina.

e Reducir el consumo de
antiinflamatorios esteroideos.

Pueden incluir eructos, hinchazén, o cambios en las heces (por
ejemplo, heces negras).

En casos graves, puede haber vomito con sangre o sangre en las
heces. '




Inhibidores de la
bomba de protones.
Antagonistas de los
receptores H2.
Antibiéticos.
Analogos de
prostaglandmas

= I

FARMACOLOGICO

o Dejar de fumary
evitar el alcohol.
e Evitar ciertos
medicamentos AINES. |
e Cambios dietéticos.
e Reducir el estrés.

NO FARMACOLOGICO

Desequilibrio entre factores agresivos,
como el acido y la pepsina, y los factores
defensivos de la mucosa gastroduodenal,

como el moco v el bicarbonato.

1
ACIDO CLORHiDIRlco Y PEPSINA

La secrecion de acido puede ser estimulada
por factores como el estrés, la ingesta de
alimentos y ciertos medicamentos.

1
ANTIINFLAMATORIOS NO
ESTEROIDIEOS AINES

El uso prolongado de AINEs, como aspirina
e ibuprofeno, inhibe la produccion de
prostaglandinas, que protegen la mucosa,
lo que aumenta el riesgo de ulceras.

1
INFECCION PIOR H. PYLORI

Causa inflamacién crénica de la mucosa
gastrica, lo que aumenta su vulnerabilidad a los
dainos causados por el acido y la pepsina.

AINES
Tabaquismo y alcohol.
Dieta.
Factores psicolégicos.

FACTORES DESENCADENANTES

Condicion en la que se forma una llaga, o ulcera, en
el revestimiento del estomago o el duodeno. Esta
Ulcera se debe a la accion corrosiva del acido del

estomago y la pepsina sobre la mucosa
gastrointestinal.

¢ Dolor o ardor en el estdbmago: Este es el sintoma
mas caracteristico, puede ser un ardor punzante
o urente en la parte superior del abdomen, entre
el ombligo y el esternén.

e Se puede sentir saciado antes de terminar una

comida o sentirse incomodo después de comer.

Nauseas y vomitos.

Acidez estomacal.

Hinchazén o distension abdominal.

Eructos.

Algunas personas pueden sentir un ardor o

sordo en el estbmago que puede ser peor entre

comidas o por la noche.

Dolor toracico.

Fatiga.

Pérdida de peso.

Heces negras, alquitranosas o con sangre.

B
Historia clinica y
exploracion fisica.
Endoscopia
(esofagogastroduodenos
copia o EGD).

Pruebas para detectar H.
Pylori.

Sintomas que pueden
orientar a un
diagnéstico.

Reducir el uso de

AINES.

Evitar el tabaquismo
y el alcohol.

Manejar el estrés.
Prevenir la infeccién
por H. Pylori

Dieta saludable.
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