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Prevención

ERGE

ENFERMEDAD DE REFLUJO
GASTROESOFAGICO

Trastorno en el cual el contenido gástrico refluye
hacia el esófago de forma anómala, causando

síntomas o complicaciones (p. ej. pirosis o
regurgitación ácida)

Definición

Flujo retrógrado del contenido
gástrico al esófago 

→ pirosis, regurgitación.

afecta
aproximadamente al
15% de la población

general

Epidemiología 

Adultos más >50 años

Incompetencia del esfínter esofágico inferior
(EEI).
↑volumen gástrico (vaciamiento lento)
lesión de mucosa por ácido (pH<4).
Complicaciones

Fisiopatología
Esofagitis, estenosis, esófago

de Barrett
Complicaciones

Pirosis retroesternal (cardinal)
regurgitación ácida
eructos, dolor torácico irradiado

Cuadro clínico

Síntomas nocturnos e irritación
faríngea (tos) posibles en casos

avanzados.

En algunos casos el reflujo puede
asociarse con síntomas

respiratorios (tos crónica,
broncoespasmo, laringitis) debido a
la irritación por microaspiración del

ácido gástrico.
Historia clínica y test terapéutico con IBP
endoscopia digestiva alta (esofagoscopía)
pH-metría de 24 h con sonda esofágica

Diagnóstico La mejoría con IBP sugiere ERGE

dentificar esofagitis,
úlceras o Barrett

Antiácidos/algínicos para alivio rápido
Antagonistas H2 e IBP (p.ej; omeprazol) como
base terapéutica
Procinéticos en casos selectos 
Cirugía antirreflujo en refractario (casos selectos)

Tratamiento farmacológico

Los IBP bloquean la bomba de protones de
las células parietales, reduciendo

drásticamente la secreción de ácido y
permitiendo la cicatrización de la mucosa

esofágica

Cambios en dieta y hábitos
Elevar cabecera, evitar acostarse tras comer,
comidas pequeñas
Eliminar alimentos que reducen el tono del EEI
(grasas, chocolate, café, alcohol) 
Pérdida de peso si hay obesidad

Tratamiento No Farmacológico

Estas modificaciones de estilo
de vida reducen la frecuencia
de los episodios de reflujo y

mejoran los síntomas.

Estilo de vida saludable:
Dieta balanceada, peso normal, evitar
desencadenantes (tabaco, alcohol, comidas
copiosas)

Control de factores de riesgo (hernia hiatal,
obesidad abdominal) para prevenir aparición de
ERGE.



Prevención
ASMA

Se incluye dentro de los trastornos
obstructivos del sistema respiratorio

DEFINICIÓN

Enfermedad inflamatoria crónica
reversible de vías aéreas

Obstrucción reversible
del flujo aéreo

Alta prevalencia en niños y
jóvenes; componente genético

(atopia) y ambienta
Epidemiología 

Aumento de incidencia en últimas
décadas

a) Respuesta inmune tipo I (alérgica):
Th2 → IL-4, IL-5, IL-13 → IgE
IgE → mastocitos → degranulación → histamina, leucotrienos
Broncoespasmo inmediato

 b) Inflamación crónica:
Eosinófilos, citocinas → edema, moco
Obstrucción persistente

c) Remodelación bronquial:
Hipertrofia del músculo liso
Engrosamiento de membrana basal

Fisiopatología

Crisis episódicas con sibilancias
Opresión torácica
Tos crónica (nocturna) y disnea.
Crisis intermitentes → reversibles
Entre ataques puede haber hiperrespuesta persistente.
En casos severos: hipoxemia, uso de músculos accesorios

Cuadro Clínico

En algunos casos, sobretodo pediátricos,
puede haber respiración ruidosa con
jugadas (gruñidos) y signos de uso de

musculatura accesoria.

Clínica + pruebas funcionales respiratorias
Historia de episodios con mejoría a broncodilatador
Espirometría: patrón obstructivo + reversibilidad (>12%)
Pruebas de provocación: metacolina, ejercicio
Monitoreo de flujo pico
Diagnóstico diferencial: EPOC, ICC, bronquiolitis

Diagnóstico

Pruebas de provocación y
monitoreo de flujo pico

ayudan en casos dudosos.

No farmacológico

a) Broncodilatadores (inhalados):
β₂ agonistas corta acción (salbutamol) → crisis
β₂ larga acción → en combinación

b) Corticoides inhalados:
Budesonida, fluticasona → control inflamatorio

c) Otros:
Antileucotrienos (montelukast)
Anticolinérgicos (ipratropio)
Corticoides sistémicos en crisis
Adrenalina en crisis severas (acción broncodilatadora
+ vasoconstrictora)

Tratamiento farmacológico

Cada paciente asmático tiene
un esquema escalonado:
mientras menos síntomas
mantenga con medicación,
menor dosis de fármacos

requerirá.

Control ambiental (ácaros del polvo, moho, pelos de
mascotas), irritantes (humo de tabaco, vapores químicos,
contaminación) y factores ocupacionales.
Inmunoterapia en asmáticos alérgicos
Rehabilitación respiratoria (técnicas de respiración
diafragmática)
Educación al paciente (reconocimiento temprano de los
síntomas, el uso adecuado de inhaladores y la monitorización)

Evitar exposición a alérgenos e irritantes
Seguimiento con espirometría periódica
Vacunación



EPOC

Trastorno pulmonar obstructivo
crónico y progresivo

Definición Relacionada con
exposición a partículas

nocivas (humo)

Enfisema (daño alveolar)
Bronquitis crónica (inflamación
+ moco)

Alta prevalencia en adultos mayores
Principal causa: tabaquismo
Otros factores:

Exposición ocupacional
Contaminación
Déficit de α1-antitripsina

Epidemiología

Tratamiento
Farmacológico 

a) Inflamación crónica
Activación de macrófagos y neutrófilos
Liberación de enzimas → daño tisular

b) Estrés oxidativo
Radicales libres → daño pulmonar

c) Desequilibrio proteasa/antiproteasa
Enfisema por destrucción de matriz alveolar

d) Cambios estructurales
↓ elasticidad, atrapamiento aéreo
Remodelado vascular → hipertensión pulmonar

Fisiopatología

Tipos clínicos:
Enfisema ("pink puffer")
Bronquitis crónica ("blue bloater")

Inicio insidioso, en la mayoría de casos >40 años
Síntomas:

Tos crónica + esputo
Disnea progresiva
Sibilancias
Opresión torácica

Signos: tórax en tonel, uso de músculos
accesorios

Cuadro clínico Aumento súbito de tos, disnea y
producción de esputo
Frecuentemente desencadenadas
por infecciones respiratorias

Exacerbaciones

a) Historia clínica:
Fumador crónico, síntomas respiratorios persistentes

b) Espirometría:
Diagnóstico clave
Patrón obstructivo no reversible
↓ VEF1
↓ relación VEF1/CVF (<70%)
Sin mejoría significativa post-broncodilatador

c) Otras pruebas:
Oximetría de pulso / Gasometría arterial → evaluar
oxigenación
Radiografía de tórax: hiperinsuflación, diafragmas aplanados
(enfisema)
Hemograma: policitemia secundaria en hipoxemia crónica

Diagnóstico

Otras pruebas:
Oximetría de pulso / Gasometría arterial
→ evaluar oxigenación
Radiografía de tórax: hiperinsuflación,
diafragmas aplanados (enfisema)
Hemograma: policitemia secundaria en
hipoxemia crónica

a) Broncodilatadores (inhalados):
Agonistas β₂ de acción corta (salbutamol) → alivio rápido
Agonistas β₂ de acción prolongada (salmeterol)
Anticolinérgicos de acción prolongada (tiotropio)
Mejoran el flujo aéreo y reducen síntomas

b) Corticoides inhalados:
Uso en pacientes con exacerbaciones frecuentes
Reducen inflamación, pero con menos efectividad que en asma

c) Corticoides sistémicos:
Solo en exacerbaciones agudas severas, por tiempo limitado

d) Antibióticos:
En exacerbaciones infecciosas con esputo purulento

e) Oxigenoterapia crónica:
En pacientes con hipoxemia crónica (PaO₂ < 55 mmHg)
Mejora la supervivencia

Objetivos: aliviar síntomas, reducir exacerbaciones y
progresión, mejorar calidad de vida.

Abandono del tabaco: medida más importante
Vacunación: anual y antineumocócica
Rehabilitación pulmonar: ejercicio físico,
educación, soporte nutricional
Nutrición adecuada: evitar caquexia respiratoria
Ventilación no invasiva: en hipercapnia o
exacerbaciones graves

Tratamiento No Farmacológico

Evitar el tabaquismo (activo y pasivo)
Control de exposición laboral a polvos y químicos
Vacunación anual
Detección temprana en fumadores con síntomas
respiratorios
Educación al paciente sobre uso correcto de inhaladores y
seguimiento clínico

Prevención



ALTERACIONES
RESPIRATORIAS
AGUDAS (SDRA)

Prevención

Forma grave de insuficiencia respiratoria aguda
Hipoxemia severa, infiltrados bilaterales
No atribuible a disfunción cardíaca izquierda
Disminución de PaO₂/FiO₂ (< 300 mmHg)

Definición

Fisiopatología

Causas directas (pulmonares):
Neumonía.
Aspiración de contenido gástrico.
Contusión pulmonar.

Etiología

Causas indirectas (extrapulmonares):
Sepsis.
Traumatismo grave con shock.
Transfusiones masivas.
Pancreatitis aguda.

Lesión alveolar → aumento de permeabilidad capilar
Edema alveolar rico en proteínas
Daño a neumocitos tipo I y II → pérdida de surfactante
Atelectasias, colapso alveolar
Alteración V/Q → hipoxemia refractaria
Inflamación sistémica → disfunción multiorgánica

Disnea intensa y taquipnea.
Hipoxemia severa que no mejora con
oxigenoterapia convencional.
Estertores bilaterales en la auscultación pulmonar.
Cianosis y signos de insuficiencia respiratoria.

Tratamiento
Cuadro clínico

Gasometría arterial: PaO₂/FiO₂ < 300 mmHg
Rx tórax: infiltrados bilaterales difusos
Exclusión de edema cardiogénico
Evaluación hemodinámica si se requiere

Diagnóstico

Soporte ventilatorio:
VM protectora: vol. corriente bajo (6 ml/kg)
PEEP adecuado
Presión meseta < 30 cm H₂O

Causa subyacente:
Control de sepsis, infecciones, otras causas

Cuidados generales:
Nutrición, control glucémico
Prevención de TEV y úlceras
Manejo de complicaciones

Primaria:
Prevención de sepsis
Evitar aspiración, trauma
Uso prudente de transfusiones

Secundaria:
Identificación precoz de riesgo
Manejo oportuno de condiciones precipitantes

Terciaria:
Ventilación protectora
Prevención de infecciones nosocomiales
Cuidados intensivos integrales



GASTRITIS

Es la inflamación de la mucosa gástrica, que
puede clasificarse como aguda o crónica,

dependiendo de la duración y características
del proceso inflamatorio.

Definición

a) Aguda
Inicio rápido, reversible
Causas: AINEs, alcohol, infecciones, estrés
Riesgo de hemorragia

b) Crónica
Inflamación prolongada
Cambios estructurales → atrofia,
metaplasia
Se asocia a H. pylori o autoinmunidad

Clasificación

Aguda:
Alcohol
AINEs (aspirina)
Toxinas bacterianas
Estrés fisiológico severo

Crónica:
Helicobacter pylori
Autoinmune (anti-células parietales)

Etiología

Daño a la barrera mucosa gástrica
Aumento de permeabilidad → inflamación
En crónica: infiltración de linfocitos y atrofia
glandular
Autoinmunitaria: pérdida de células parietales →
↓ HCl y ↓ factor intrínseco → anemia B12

Fisiopatología

Gastritis aguda:
Dolor epigástrico
Náuseas, vómitos
Hematemesis (casos severos)

Gastritis crónica:
Asintomática al inicio
Dispepsia, plenitud, anorexia
Anemia perniciosa (forma autoinmune)

En casos avanzados, puede conducir a anemia perniciosa debido a la
deficiencia de vitamina B12.

Cuadro Clínico

Historia clínica detallada y examen físico.
Endoscopia digestiva alta para visualizar la mucosa
gástrica y tomar biopsias si es necesario.
Pruebas para detectar H. pylori, como la prueba de
aliento con urea, pruebas serológicas, detección de
antígenos en heces y biopsia endoscópica.

Diagnóstico

General:
Suspensión de AINEs/alcohol
IBP (omeprazol, pantoprazol)

Tratamiento
farmacológico Inhibidores de la Bomba de Protones (IBP)

Mecanismo: Inhiben de forma irreversible
la H⁺/K⁺ ATPasa de las células parietales →
↓ secreción de ácido gástrico.

Antagonistas de los Receptores H₂ de Histamina
Mecanismo: Bloquean los receptores H₂ en
células parietales → ↓ secreción ácida.
Usos: Alternativa a IBP en casos leves o
cuando estos no están disponibles.

1.Dieta
Evitar irritantes (picantes, alcohol, cafeína)
Comidas pequeñas y frecuentes

2.Evitar agentes nocivos
Suspender AINEs
Eliminar alcohol y tabaco

3.Manejo del estrés
Relajación, ejercicio, terapia
Evitar situaciones estresantes agudas

4.Educación al paciente
Adherencia al tratamiento
Reconocimiento de signos de alarma

5.Higiene / prevención H. pylori
Lavado de manos
Manipulación segura de alimentos

Tratamiento No Farmacológico 

Hemorragia gastrointestinal
Úlceras gástricas
Anemia perniciosa
Cáncer gástrico (adenocarcinoma)
Linfoma MALT

Complicaciones



ENFERMEDAD
ULCEROPEPTICA

Ulceración de la mucosa gástrica o duodenal
expuesta al ácido gástrico y a la pepsina.

Implica un desequilibrio entre factores agresivos y
defensivos de la mucosa gastrointestinal.

Definición

Afecta a un porcentaje significativo de la población
adulta.
Mayor prevalencia en hombres y en personas de
mediana edad.
El H. pylori es el principal factor etiológico.
Uso crónico de AINEs también es una causa
importante.

Epidemiología

a) Desequilibrio entre mecanismos agresivos y defensivos:
Factores agresivos: ácido, pepsina, H. pylori, AINEs
Defensas mucosas: moco, bicarbonato, flujo sanguíneo mucoso, regeneración epitelial

 b) Helicobacter pylori:
Bacteria gramnegativa en el moco gástrico
Produce ureasa → neutraliza acidez → colonización
Estimula liberación de gastrina → ↑ ácido
Daño directo a la mucosa → inflamación crónica

c) AINEs:
Inhiben la síntesis de prostaglandinas → ↓ moco y bicarbonato → mayor vulnerabilidad

d) Ácido gástrico y pepsina:
Sustancias esenciales para digestión pero corrosivas si no hay protección mucosa adecuada

Fisiopatología
Síntomas principales:

Dolor epigástrico "en hambre" (alivio con comida o antiácidos)
Náuseas, plenitud posprandial, distensión
Dolor nocturno frecuente
En algunos casos: hematemesis o melena (complicaciones)

Complicaciones:
Hemorragia digestiva
Perforación
Obstrucción pilórica
Penetración a órganos adyacentes

Cuadro Clínico

a) Clínico:
Historia compatible con dolor epigástrico típico
Factores de riesgo: AINEs, antecedentes familiares, tabaquismo

b) Endoscopia digestiva alta (EDA):
Permite visualización directa y toma de biopsia
Identificación de H. pylori mediante test de ureasa rápida o histología

c) Otros métodos:
Prueba de aliento con urea
Antígenos fecales para H. pylori
Serología (menos utilizada por falsos positivos)

Diagnóstico

a) Erradicación de H. pylori:
Triple esquema:

IBP (omeprazol, esomeprazol)
Claritromicina
Amoxicilina o metronidazol
Duración: 10–14 días

b) Reducción de acidez:
Inhibidores de bomba de protones (IBP)
Antagonistas H₂
Antiácidos (alivio sintomático)
Sucralfato o misoprostol en casos seleccionados

Tratamiento Farmacológico

Suspender AINEs si es posible
Dieta fraccionada, evitar irritantes gástricos (alcohol,
café, tabaco)
Manejo del estrés
Seguimiento post-tratamiento para confirmar
erradicación

Tratamiento No Farmacológico 

Identificación y tratamiento de pacientes infectados por H. pylori
Uso racional de AINEs (considerar IBP en usuarios crónicos)
Educación sobre factores de riesgo modificables
Revisión de uso de medicamentos gastroerosivos
Seguimiento en pacientes con historia de EUP

Prevención
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