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« M Incidencia en occidente.
« Exposicion prenatal a
contaminantes y tabaco

« Antecedente familiar de atopias
» Mujeres con menarca < 11.5 anos.
« I Prevalencia en adutos mayores

« Paciente atopico
« Alérgeno inhalado

Presentan el alérgeno

P P a los linfocitos T CD4+
~—— Asma atoépica clasica

virgenes, los cuales se
Células presentadoras de diferencian en:
antigenos:
« Célula dendritica
« Mastocitos TH2 LT.Fh
J « Broncoconstriccion
B
Enfermedad inflamatoria crénica de las . S/ag)dilatacién (VD)
vias respiratorias que cursa con episodios « Aumento de la
intermitentes y reversibles de obstruccion, Definicion — — permeabilidad
hipersensibilidad bronquial, aumento de la Secretan citocinas clave: vascular _,
secrecion de moco y a veces « IL-4: induce cambio * Aumento de secrecion
remodelacion de isotipo en los de moco
linfocitos B,
produciendo IgE, la T
l?:(?tleptof:s une eg « Fase e_fectora(cuando Los - mast_ocitos
TreEEER E— _eI pamentg vuelve a sen_S|b|I|zados _ liberan
. IL-5: activa y atrae inhalar el alérgeno) aminas vasoactivas como
eosinofilos (EO). la histamina, que causan:
« IL-13: estimula la
= - s P produccion de moco
Eplsqdlos repetitivos y cronicos: por células epiteliales. Se liberan mediadores
» Disnea lipidicos (prostaglandinas,
) . « Sibilancias leucotrienos)
T I "~ - Opresion torécioa _ Gitocnas y" auimiocinas
- Tos (nocturna o mariana) (ej  TNF-a, MIP-la) « 1 moco,
» Suelen ser reversibles reclutan y activan - ™ permeabilidad
neutrofilos y eosinofilos.
« Eosinofilos liberan
proteinas citotoxicas
(proteina basica
mayor, peroxidasa,
etc) que danan el
epitelio respiratorio.
Tratamiento Diagnostico
(
Farmacologico:
« Broncodilatadores de accion
corta (Bromuro de ipatropio).
« ICS + LABA.
- Corticosteroides sistémicos. Presuntivo:
« LTRA + ICS. k
Confirmatorio:
No farmacolégico: B [ - 1 i « RAST
. Técnicas de relajacion y respiracion Anamnesis: Exploracion fisica: « Metacolina
controladas. e Indagar en los + Uso de musculatura . Espirometria
- Programas de desensibilizacion _antecedentes. | EebEsiE
. Termoplastia bronquial. Clinica: o Signos vitales:
» Tos con variaciones » Taquicardia
circadiana « Taquipnea
» Disnea Auscultacion:

» Opresion toracica « VRuidos respiratorios



« Evitar la exposicion a humos irritantes.

Enfermedad de las vias
pulmonares caracterizadas

persistente del flujo de aire.

respiratorias
por una
obstruccion completa o parcial crénica o

« Antecedentes de tabaquismo e

infecciones recurrentes en vias

respiratorias

« Hipersensibilidad de

respiratorias

« Antecedentes de asma

Definicion

Prevencion

las vias

«Es la cuarta causa de
muerte a nivel mundial

Tratamiento

LAMA + LABA

Broncodilatadores:
« Como salmeterol

Hospitalizados:
« LAMA + LABA +
corticoesteroides

Diagnostico

—

~—— Inhalacion de particulas

General:
. TOs
~—— « Expectoraciones
« Disnea
» Hipoxemia

Soplador rosado:
« Disnea
M« Resp.labios fruncidos
« Caquexia
« Policitemia

Abotagado azulado:
~—— « Cianosis
» Disnea

—

Examen fisico:
« A la auscultacion se

encuentran ruidos
respiratorios
disminuidos,
sibilancias y
estertores.

Espirometria:

Fsiailio Carstieristics

0 En rivsga
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s de LCAL. derecha

Examen fisico:
« Puede encontrarse
hiperinsuflacion pulmonar
-0 aplanamiento del
diafragma.

Es reconocido por
macroéfagos bronquiales,
los cuales desencadenan
respuestas inflamatorias.

Se liberan citocinas para el
reclutamiento de
linfocitos T CD8 vy
neutrofilos.

Los linfocitos T CD8
liberan perforina, la cual
degrada la MEC.

Causa dafo tisular, lo
activa a los fibroblastos,
los cuales liberan TGFB y
TGF a.

Se limita el flujo aéreo.

Provoca un
engrosamiento y fibrosis d
la pared bronquial vy
aumenta la secresion de
moco.

« Genera nueva MEC
« \ receptores 3

Disminuye la luz bronquial,
lo cual causa una
disminucion  del  flujo
aéreo.

Produce fibrosis, la cual
causa un engrosamiento
de la pared bronquial.



Forma mas grave de una lesion pulmonar

aguda. Definicion

» Prevencion de lesion pulmonar inducida por el ventilador
« Prevencion de infecciones nosocomiales.
« Evitar transfusiones innecesarias

Prevencion

Tratamiento

« Neumonia es la causa directa

principal.
« Sepsis es la causa indirecta
principal.
« Ventilacion mecanica a altas
presiones.

~——— Asma atopica clésica

(
Ventilacion (Soporte respiratorio):
« Oxigenoterapia de alto flujo (OAF) = 30
L/min. Para casos leves.
« Intubacion orotraqueal + ventilacion
mecanica con proteccion pulmonar para
casos moderados a graves.

Terapias adyuvantes:
« Pronacion (colocar al paciente en posicion decubito
prono)
o Mejora la oxigenacion y redistribuye el flujo
pulmonar.
« Bloqueadores neuromusculares
o Utilizados en pacientes con ventilacion
mecaéanica para evitar asincronias y reducir el
consumo de oxigeno.

(modificados):

Cuadro clinico

Se activan factores de
crecimiento:

« EGF: prolifera y migra
células epiteliales tipo II
(NT2)

« FGF-2: estimula
replicacion de NT2 vy
angiogénesis

« TGF-B: puede llevar a
fibrosis pulmonar

Si el proceso inflamatorio no se

resuelve correctamente, se
desarrolla una fibrosis intersticial
Fase proliferativa difusa que puede causar

insuficiencia respiratoria cronica.

Participan macrofagos,
linfocitos y nuevas citocinas:
como TNF-q, IL-6,IL-13

Fase exudativa

Agente nocivo activa a los
macro6fagos alveolares

Liberacion de citocinas
proinflamatorias, que reclutan
y activan neutrofilos

1 .
Diapédesis de neutréfilos al T(:d\?azzg?l;;%?;:e' e ———
espacio alveolar, donde i Ia er¥neabilidad
liberan: P

capilar.
- Edema alveolar exudativo
« Destruccion del epitelio

« Proteasas (como elastasa).
« Especies reactivas de
oxigeno como el H,0,.

N P alveolar.
° Pélﬁggi?ic;;e()ss;lpldlcos (PAF, « Formacion de membranas
= hialinas.

Cronologia:
« Inicio o agravamiento de la insuficiencia respiratoria
hipoxémica dentro de la semana siguiente a un insulto clinico
conocido (por ejemplo, sepsis, neumonia, aspiracion, etc.).

Criterios de Berlinj B
Imagen de torax:

« Opacidades bilaterales en radiografia, TAC o ecografia no
explicadas completamente por:

« Derrames pleurales

N « Atelectasias

» Nodulos

Origen del edema pulmonar:
« No atribuible completamente a insuficiencia cardiaca o

M—————  sobrecarga de liquidos.

Oxigenacion:
« Con ventilacion con PEEP o CPAP = 5 cm H,0, se clasifica la

Consecuencias funcionales:
« Alteracion del intercambio

gaseoso

« Shunt pulmonar

« Hipoxemia refractaria
« Evolucion posible hacia
insuficiencia multiorganica

Grado

Leve

gravedad segun el indice PaO,/FiO, (relacion presion arterial de

—  oxigeno/fraccion inspirada de oxigeno)

Manifestaciones sistémicas:
« Taquicardia

Inicio:
« Rapido, entre 12-72

horas después de la « Diaforesis Desequilibrio v/Q

lesion o evento - Fatiga (ventilacién/perfusion):

desencadenante. « Provoca shunt
pulmonar > N2
hematosis.

Sintomas respiratorios:
« Disnea intensa

» Taquipnea

« Hipoxemia refractaria
» Cianosis

« Crepitantes a la

auscultacion

|

Complicaciones:
« Fibrosis intersticial difusa
« Insuficiencia respiratoria cronica
« Insuficiencia multiorganica:
o Renal
o Cardiovascular
- Digestiva
o Sistema nervioso central

Moderado

Grave

Pa0,/FiO,

300-201 mmHg

200-101 mmHg

=100 mmHg

SpO,/FiO,

315-236

235-149

=148



es una forma mas grave y persistente del
reflujo gastroesofagico, que provoca
sintomas repetidos o complicaciones con
el tiempo.

Definicion

« Evitar alimentos irritantes
« No comer antes de acostarse Prevencion
« Evitar el tabaquismo

« Obesidad o sobrepeso

« Consumo excesivo de:

« Grasas

« Alcohol

« Picante

« Café

« Farmacos (no especificados)
« Hernia de hiato

Tratamiento

Farmacoloégico:
« Antiacidos
« Inhibidores de la bomba de protones
(IBPs)

« Bloqueadores H2

No farmacolégico:
« Cambios en la dieta
« Elevar la cabecera de la cama
« Dormir en posicion lateral

Sintomas tipicos:

« Pirosis (ardor
retroesternal)

« Regurgitacion

« Dolor de garganta

« Ronquera

« Disfagia  (dificultad
para tragar)

« "Sensacion de nudo
en la garganta”

El esfinter esofagico inferior (EEI)
pierde su tono o se relaja
inapropiadamente.

Esto permite que el contenido
gastrico ascienda hacia el esofago.

Como consecuencia:
«Dafio a la mucosa
esofagica
« Inflamacion - Esofagitis
« Erosiones, dlceras o
incluso estenosis

Cuadro clinico

Complicaciones:
« Esofagitis
» Esofagitis erosiva
« Constriccion esofagica
- Esofago de Barrett (lesion
premaligna)

Sintomas respiratorios:

« Tos

« Sibilancias

« Broncoaspiracion

Clinico:

\ - Presencia de pirosis y regurgitacion.

Complementario:
« Endoscopia

« Pruebas de pH esofagico

Grado

Leve

Moderado

Grave

PaO,/FiO;

300-201 mmHg

200-101 mmHg

=100 mmHg

SpO,/FiO,

315-236

235-149

=148



Es la inflamacion de la mucosa gastrica
que puede presentarse en forma aguda o
cronica, asociada a diversos agentes
etiologicos (gquimicos, infecciosos,
autoinmunitarios y fisicos).

- Higiene personal y de

alimentos
« Evitar uso innecesario de
AINES y alcohol

«Es mas comun en edad . Helicobacter pylori es la causa
frecuente de

cronica a nivel mundial.

avanzada. mas
« Es mas comun en
latinoamericanos y +Se

afroamericanos.

Definicion

Prevencion

asocia con bajo
socioecondmico.

La barrera gastrica esta constituida por

——— componentes pre epiteliales, epiteliales

y sub epiteliales.

El trastorno de uno o mas de estos componentes defensivos
por factores etiologicos origina la lesion de la mucosa,
permitiendo la accion del acido, proteasas y acidos biliares en
mayor o menor grado.

Tratamiento

r
Farmacolégico:
« Erradicacion de H. pylori con:
o Omeprazol

o Amoxicilina
o Claritromicina

No farmacologico:
» Manejo del estrés

« Cambios en la dieta

« Evitar farmacos

Los sitios en los que se produce lesion
vascular estimulan las terminaciones
nerviosas y activan la descarga de histamina
y de otros mediadores

Para Helicobacter pylori:
» Prueba de antigeno en heces
» Serologia

« Endoscopia con biopsia.

Para gastritis atrofica autoinmune:
« Anticuerpos anti-células parietales y anti-factor intrinseco

Cuadro clinico

Gastritis aguda:
« Pirosis
» Acidez
 Dispepsia
« Dolor epigastrico
« VOmitos
 Hematemesis

Gastritis cronica:

« Sensacion de llenura

« Ardor y dolor

» Eructos y nauseas

« Distension

« Malestar epigastrico

« Nauseas

» Pérdida de apetito

« Anemia ferropénica o]
megaloblastica (B12)

« Dosificacion de Vitamina B12 y gastrina sérica



« La dlcera duodenal es mas
frecuente entre los 30 y 50

anos. « Factores de riesgo incluyen:
« La dlcera gastrica es mas « Helicobacter pylori

comin en mayores de 50 « AINEs/aspirina

anos. « Tabaquismo
« Afecta mas a los hombres que « Alcohol

alas mujeres (relacion 2:1). « Estrés fisico.

« Uso de AINEs.
» Familiar de primer grado con EUP.
—— « Emigrante de una nacion
desarrollada.
« Etnia afroamericana/hispana.

—

Existe un desequilibrio entre factores protectores (moco,
bicarbonato) y factores destructivos (pepsina, acido).

Es una condicion en la que se desarrollan L —
P D Definicion
Ulceras en la mucosa del estomago.
puede llevar a erosion y Ulcera.
Enfermedad Complementario:
ulcero péptica. PR Eg‘i‘]’cfg%%aé
» Radiografia con bario.
Pruebas para Helicobacter pylori:
« Eliminar el habito tabaquico. y « Test de aliento con urea-C15.
+ No consumir AINEs. Prevencion ) « Antigeno en heces.
« No consumir productos irritantes. « Serologia.
Clinico:

« Dolor epigastrico (tipo ardor o hambre)

» Nauseas

« Distension

——— .« Saciedad precoz
« Hematemesis
« Melenas
Tratamiento Cuadro clinico ) \P/?)ng:sssdpee?seizct)en tos
No farmacolégico: W
« Suspender AINEs, corticosteroides, Otros:

tabaco, alcohol. « Dolor abdominal y en epigastrio.

« A veces la ingestion de comidas exacerba
el dolor.

« Distension, nauseas, vomitos.

« Sintomas graves incluyen hematemesis,
melenas, pérdida de peso, y vomitos
persistentes.

Farmacologico:
« Inhibidores de la bomba de protones.
« Antiacidos.
» Bloqueadores de H2.
« Para EUP inducida por H. pylorii dos antibidticos

(claritromicina y metronidazol o amoxicilina) y un Ulcera (Sf-ETELE | i Ulcera duodenak -
inhibidor de la bomba de protones (pantoprazol). » Dolor epigastrico tipo *El dolor es aliviado por
» Tratamiento quirGrgico si el paciente no responde al ar‘dor © _hamt_)fe, ellneiies, ey mas
tratamiento médico, no cumple con la pauta o presenta elsEas,  CEIEREE, constants, sobre todo por la
saciedad precoz. noche.

un alto riesgo de complicaciones.



