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ASMA

Definición
Enf. respiratoria crónica caracterizada por la 
inflamación y estrechamiento de las vías 
respiratorias

Provoca síntomas como dificultad para 
respirar, sibilancias, opresión en el pecho y 
tos.

Epidemiología

Afecta a personas de todas las edades, sinedo más 
común en niños

Prevalencia global: Afecta a unos 262 millones de 
personas en todo el mundo (OMS, 2019).

Mortalidad: Causa alrededor de 455,000 muertes 
anuales a nivel global.

Edad de inicio: Frecuente en la infancia, pero puede 
comenzar a cualquier edad.

Distribución geográfica:

Más prevalente en países desarrollados.

Mayor morbilidad y mortalidad en países en vías de 
desarrollo por falta de diagnóstico y tratamiento 
adecuado.

Fisiopatología

1.- Inflamación de las vías aéreas

Es el evento central del asma. Se produce una respuesta inmunológica 
desproporcionada frente a estímulos comunes 
(alérgenos, polvo, humo, virus, frío, ejercicio).

2.- Hiperreactividad bronquial

Las vías aéreas se vuelven excesivamente sensibles 
y reaccionan con broncoconstricción ante 
estímulos leves.

Es una respuesta aumentada del bronquio a 
diversos estímulos que en personas sanas no 
causarían broncoconstricción.

Puede desencadenarse por:

Alérgenos Aire frío Ejercicio Contaminación

Es consecuencia de la inflamación crónica, 
que sensibiliza los receptores en el epitelio 
bronquial.

3.- Broncoconstricción

Contracción del músculo liso bronquial que reduce 
el diámetro de las vías aéreas → dificultad para 
respirar.

El músculo liso bronquial se contrae en exceso 
como respuesta al estímulo.

Esto provoca una reducción del calibre de las vías 
aéreas y limitación del flujo de aire.

Puede ser rápida (fase temprana) o persistente si la 
inflamación es sostenida (fase tardía).

Es responsable del síntoma agudo más 
característico: la dificultad respiratoria o disnea.

4.-Producción excesiva de moco

Estimula a las células caliciformes y glándulas 
submucosas a producir grandes cantidades de 
moco espeso.

Este moco puede:

Obstruir los bronquios pequeños Formar tapones mucosos, que agravan la 
obstrucción del flujo aéreo.

Aumenta el riesgo de infecciones 
respiratorias y exacerbaciones.

5.-Remodelación de las vías aéreas (en casos 
crónicos)

1.- Cambios estructurales permanentes en la pared 
bronquial:

Fibrosis subepitelial Hipertrofia del músculo liso Engrosamiento de la membrana basal Aumento de la vascularización

2.- Esto hace que el asma sea menos reversible y 
más difícil de controlar.

3.- Puede llevar a una pérdida progresiva de la 
función pulmonar si no se trata adecuadamente.

Participan células como:

Eosinófilos: liberan proteínas tóxicas que dañan el 
epitelio bronquial.

Mastocitos: liberan histamina y leucotrienos que 
provocan vasodilatación y contracción muscular.

Linfocitos T (Th2): secretan citocinas (IL-4, IL-5, 
IL-13) que mantienen la inflamación y la producción 
de IgE.

DX

Anamnesis Exploración fisica

Puede ser normal entre crisis, pero durante una 
exacerbación se observan:

Sibilancias (espiración)

-Escuchar  los pulmones con un estetoscopio.

-Evaluación de signos de alergias (rinitis, eczema).

Pruebas complementarias

Espirometría (la + importante) Medición del flujo espiratorio máximo (PEF)

-Se hace con un medidor portátil.

-Permite detectar variabilidad diaria del flujo 
respiratorio.

Otras pruebas (según el caso)

-Pruebas de alergia: Si se sospecha un 
componente alérgico.

-Óxido nítrico exhalado (FeNO): Indica inflamación 
de las vías respiratorias.

-Radiografía de tórax: Para descartar otras 
enfermedades.

-Mide el volumen de aire que el paciente 
puede exhalar y con qué rapidez.

-Se evalúa especialmente el FEV1 (volumen 
espiratorio forzado en el primer segundo).

-Prueba con broncodilatador: Se repite la 
espirometría tras administrar un 
broncodilatador (como el salbutamol); una 
mejoría significativa sugiere asma.

Historia clínica

Busca síntomas típicos y variables, como:

Disnea (especialmente nocturna o al hacer ejercicio) Tos seca persistente Sibilancias Opresión torácica

Claves: los síntomas son intermitentes, 
desencadenados por alérgenos, infecciones, 
aire frío, ejercicio o irritantes.

DX diferencial

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC)

Bronquitis crónica

Infecciones respiratorias recurrentes

Disfunción de cuerdas vocales

Insuficiencia cardíaca

Cuadro clínico

Episodios se presentan de manera espontánea o en 
respuesta a diversos activadores

Estrés

Inf. respiratorias

Cambios climáticos

Crisis leves

Sensación de opresión torácica

Aumento de la FC respiratoria (con espiración 
prolongada)

Silvilancias leves

Episodios más graves

Activ. de músculos accesorios

Ruidos respiratorios distantes

Sibilancias fuertes

Fatiga

Piel húmeda

Resultado: edema de la mucosa, infiltrado celular, 
daño epitelial.

Asma suele empeorar por la nocheASMA NOCTURNA

TX

Farmacológico

1. Medicamentos de alivio rápido (rescate)Se usan durante una crisis asmática o cuando hay 
síntomas agudos.Broncodilatadores de acción corta (SABA):Ej: Salbutamol, Terbutalina

-Relajan el músculo de las vías aéreas rápidamente.

-Uso ocasional, no más de 2 veces por semana en 
asma bien controlada.

2. Medicamentos de control o mantenimiento (uso 
diario)Previenen los síntomas y la inflamación crónica.

Corticoides inhalados (ICS):Beclometasona, Budesonida, FluticasonaSon la base del tratamiento a largo plazo.

Broncodilatadores de acción prolongada (LABA):Salmeterol, FormoterolSiempre se usan combinados con ICS, nunca 
solos.

Combinaciones ICS/LABA:Budesonida/Formoterol, Fluticasona/Salmeterol

Antileucotrienos:MontelukastAlternativa o complemento en casos leves o 
con alergia.

Corticoides orales:PrednisonaSolo en exacerbaciones o casos graves, por 
periodos cortos.

Biológicos (en asma grave):Omalizumab, Mepolizumab, BenralizumabPara asma eosinofílica o alérgica que no 
responde a tratamiento convencional.

No farmacológico

Educación del paciente

Evitar factores desencadenantesAlérgenos (ácaros, polvo, moho, polen, animales) 
etc.

Vacunación

Ejercicio fisico moderado

Nutrición y peso saludable

Control del estrés

Causa:

Episodios de obstrucción

Hipersensibilidad bronquial

Inflamación

Remodelación de VR

Gravedad de asma se determina 
por:

Edad de inicio

Genética

Exposición a contaminación

Atopia

Desencadenantes ambientales

ERGUE

Fx de riesgo:Predisposición genéticaPara generar la respuesta mediada por 
inmunoglobulina IgE a alergenos  habituales

Prevención

Prevención primaria (antes de que aparezca)

Evitar el humo del tabaco (especialmente en 
embarazo e infancia).

Fomentar la lactancia materna.

Reducir exposición a alérgenos (ácaros, polvo, 
animales).

Evitar contaminación del aire en casa.

Prevención secundaria (en personas con asma)

Seguir el tratamiento médico correctamente.

Evitar desencadenantes conocidos.

Vacunarse contra gripe y neumococo.

Usar correctamente los inhaladores.

Mantener peso saludable y hacer ejercicio 
moderado.



ERGE

DEFINICIÓN

(Enfermedad por Reflujo Gastroesofágico) es 
una afección digestiva crónica en la que el 
contenido del estómago (principalmente 
ácido gástrico) regresa al esófago, causando 
síntomas molestos o lesiones en la mucosa 
esofágica.

EPIDEMIOLOGÍA

Prevalencia mundial:

Afecta a alrededor del 10–20% de la 
población en países occidentales.

En América Latina, la prevalencia se estima 
entre 12% y 20%.

En Asia y África, es más baja: <10%, pero en 
aumento.

Factores de riesgo poblacionales:

Edad: más común en adultos mayores de 40 
años.

Sexo: afecta a ambos sexos, pero las 
complicaciones graves (como esófago de 
Barrett) son más frecuentes en hombres.

Obesidad: aumenta la presión intraabdominal, 
favoreciendo el reflujo.

Embarazo: frecuente debido a cambios 
hormonales y presión abdominal.

Estilo de vida: dieta rica en grasas, alcohol, 
tabaco, cafeína, comidas picosas.

FISIOPATOLOGÍA

1. Disfunción del Esfínter Esofágico Inferior 
(EEI)

El EEI es un anillo muscular ubicado entre el 
esófago y el estómago.

Normalmente está cerrado, y se abre 
brevemente para permitir el paso de alimentos.

En el ERGE, el EEI:

Se relaja de forma inapropiada o frecuente 
(relajaciones transitorias del EEI).

Tiene tono disminuido (hipotonía).

Puede estar dañado o desplazado (como en 
una hernia hiatal).

 2. Reflujo del contenido gástrico al esófago

El contenido del estómago es ácido (pH < 4) y 
a veces contiene bilis o enzimas digestivas 
(como pepsina).

El esófago no está preparado para resistir 
estos agentes irritantes.

Este reflujo ácido irrita y lesiona la mucosa 
esofágica.

3. Mecanismos de defensa esofágicos 
comprometidos

El cuerpo intenta defenderse del reflujo, pero 
en el ERGE estos mecanismos son insuficientes:

Aclaramiento esofágico deficiente:

Normalmente, el esófago elimina el ácido 
mediante peristaltismo y saliva (pH alcalino).

Si hay trastornos de motilidad o producción 
de saliva reducida (como al dormir o en 
ancianos), el ácido permanece más tiempo.

Alteración de la barrera mucosa esofágica: El epitelio esofágico puede dañarse con el 
tiempo, perdiendo su función protectora.

 4. Retardo en el vaciamiento gástrico 
(opcional)

En algunos pacientes, hay gastroparesia 
(retraso en el vaciado del estómago).

Esto aumenta el volumen y presión dentro del 
estómago, favoreciendo el reflujo hacia el 
esófago.

5. Daño tisular y síntomas

La exposición repetida al ácido causa:

Esofagitis (inflamación)

Ulceraciones

Estrechamiento (estenosis) del esófago

Cambios metaplásicos → esófago de Barrett

Los síntomas aparecen por daño directo y 
estimulación de receptores nerviosos:

Pirosis (ardor retroesternal)

Regurgitación ácida

Dolor torácico

Esto permite que el contenido gástrico suba al 
esófago.

PREVENCIÓN

Habitos saludables

Evitar desencadenantes

Cambios en el estilo de vida

TX

No farmacológico (medidas generales)

 Cambios en el estilo de vida y dieta:

Evitar comidas copiosas y acostarse justo después 
de comer.

Elevar la cabecera de la cama (15–20 cm).

Evitar alimentos desencadenantes:Grasas, fritos, chocolate, menta, alcohol, café, 
picantes, cítricos.

No fumar ni consumir alcohol.

Perder peso si hay sobrepeso u obesidad.

Evitar ropa ajustada que aumente la presión 
abdominal.

No farmacológico

a) Inhibidores de la Bomba de Protones (IBP)Primera línea de tratamientoOmeprazol, pantoprazol, esomeprazol, lansoprazol.Reducen la producción de ácido gástrico

b) Antagonistas H2 (anti-H2)ranitidina (retirada en muchos países), famotidina.Pueden usarse en síntomas leves o en 
mantenimiento nocturno.

c) AntiácidosNeutralizan el ácido gástrico rápidamente.hidróxido de magnesio o aluminio, bicarbonato.Útiles para alivio sintomático rápido, no para 
tratamiento prolongado.

d) AlginatosForman una barrera sobre el contenido gástrico.GavisconÚtiles en combinación con antiácidos.

e) Procinéticos (uso limitado)Mejoran el vaciamiento gástrico y la motilidad 
esofágica.domperidona, metoclopramida.Se reservan para pacientes con gastroparesia o 

síntomas resistentes.

DIAGNÓSTICO

 1. Diagnóstico clínico (basado en síntomas)En pacientes con síntomas típicos (pirosis y 
regurgitación) sin signos de alarma:

Se puede hacer un diagnóstico presuntivo sin 
pruebas adicionales.

 Se recomienda una prueba terapéutica con 
inhibidores de bomba de protones (IBP):Si mejora → se confirma el diagnóstico.

2. Endoscopia digestiva alta 
(esofagogastroduodenoscopia)

Indicación:

Síntomas de alarma: disfagia, pérdida de peso, 
sangrado, anemia, etc.

Falta de respuesta al tratamiento

Síntomas atípicos o severos

Detecta:

Esofagitis erosiva

Estenosis esofágica

Esófago de Barrett

Hernia hiatal

Pero hasta el 70% de los pacientes con ERGE 
tienen endoscopia normal (ERGE no erosivo).

 3. pH-metría esofágica de 24 horas (con o 
sin impedanciometría)

Gold standard cuando:

Endoscopia es normal.

Dx no claro

Antes de cirugía antirreflujo.

Mide el número y duración de episodios de 
reflujo ácido.

Identifica reflujo ácido y no ácido (con 
impedanciometría).

4. Manometría esofágica

Evalúa la función motora del esófago y del EEI.

No diagnostica ERGE, pero es útil para:

Descartar otros trastornos motores (acalasia, 
espasmo esofágico).

Planificación quirúrgica.

5. Estudios complementarios (menos 
comunes)

Serie esófago-gastro-duodenal con bario: útil 
si hay disfagia.

Scintigrafía gástrica o estudios de 
vaciamiento gástrico: si se sospecha 
gastroparesia.

CUADRO CLINICO

Los síntomas del ERGE se dividen en 
típicos,atípicos y complicaciones:

Síntomas típicos (los más frecuentes)

1.- Pirosis (acidez):

Sensación de ardor detrás del esternón.

Empeora después de comer, al agacharse o al 
acostarse.

2.-Regurgitación ácida:Retorno del contenido gástrico (ácido o 
alimentos) hacia la boca o garganta.

Puede dejar sabor amargo o agrio.

Síntomas atípicos o extraesofágicosAparecen en otros órganos por irritación indirecta 
o microaspiración:

Tos crónica no explicada

Ronquera o disfonía (especialmente por la 
mañana)

Dolor torácico no cardíaco

Sensación de “nudo en la garganta” (globo 
faríngeo)

Asma o sibilancias (agravadas por el reflujo)

Náuseas, hipo persistente

Síntomas de alarma o complicacionesIndican enfermedad avanzada o riesgo de 
lesiones graves:

Disfagia

Odinofagia

Pérdida de peso inexplicada

Vómitos persistentes

Hematemesis o melena (sangrado digestivo)

Anemia ferropénica

Síntomas nocturnos severos

Tx quirúrgico (en algunas ocasiones)Funduplicatura de Nissen (cirugía antirreflujo).



ENF. ULCEROPEPTICA

DEFINICIÓN

Es una afección del tracto gastrointestinal 
caracterizada por la formación de úlceras 
(lesiones abiertas o erosiones) en la mucosa del 
estómago (úlcera gástrica) o del duodeno 
(úlcera duodenal), debido a un desequilibrio 
entre factores agresivos y mecanismos 
defensivos de la mucosa gástrica.

EPIDEMIOLOGÍA

Prevalencia a lo largo de la vida: Se estima que 
hasta el 10% de la población mundial 
desarrollará una úlcera péptica en algún 
momento de su vida

Factores etiológicos principales: Infección por Helicobacter pylori (H. pylori), 
Uso de antiinflamatorios no esteroideos (AINEs).

CUADRO CLINICO

1.-Dolor epigástrico ("pirosis" o ardor)

Localizado en el epigastrio (boca del 
estómago).

Tipo quemante, punzante o urente

Úlcera duodenal: el dolor mejora al comer, 
pero reaparece 2–3 horas después (en ayunas o 
de noche).

Úlcera gástrica: el dolor puede empeorar con 
la ingesta de alimentos.

2.-Sensación de plenitud o distensión 
abdominal Más común después de comer.

3.-Náuseas o vómito En úlceras complicadas o muy sintomáticas.

4.- Eructos frecuentes

5.- Pérdida de apetito o peso (más 
frecuente en úlcera gástrica).

DIAGNÓSTICO

1. Evaluación clínica

Historia clínica y síntomas: 

Se recopila información sobre los síntomas del 
paciente, como dolor epigástrico, náuseas, 
vómitos, pérdida de peso y antecedentes de 
uso de antiinflamatorios no esteroideos (AINEs).

Examen físico:.
Se realiza una exploración abdominal para 
detectar signos de sensibilidad, distensión o 
masas.

2. Pruebas para detectar Helicobacter pylori

Prueba de aliento con urea:

El paciente ingiere una sustancia que contiene 
urea marcada. Si H. pylori está presente, 
descompone la urea, liberando dióxido de 
carbono marcado que se detecta en el aliento.

Prueba de antígenos en heces:  Detecta proteínas asociadas con H. pylori en 
una muestra de heces.

Análisis de sangre:
Busca anticuerpos contra H. pylori, aunque no 
distingue entre una infección activa y una 
pasada.

3. Estudios de imagen y endoscopia

Endoscopia digestiva alta (gastroscopia): 

Es el método más preciso para visualizar 
directamente las úlceras en el estómago o 
duodeno. Permite tomar biopsias para detectar 
H. pylori y descartar malignidad

Serie gastrointestinal superior con bario:

Consiste en ingerir un líquido que recubre el 
tracto digestivo, seguido de radiografías. Es 
menos precisa que la endoscopia y no permite 
tomar biopsias.

FISIOPATOLOGIA

1. Factores agresivos

Ácido clorhídrico (HCl): Producido por las 
células parietales del estómago, es esencial 
para la digestión, pero en exceso puede dañar 
la mucosa

Pepsina: enzima digestiva activa en medio 
ácido que degrada proteínas, incluida la 
mucosa

Helicobacter pylori: bacteria que coloniza la 
mucosa gástrica, daña células epiteliales, 
induce inflamación crónica y altera la 
producción de moco y bicarbonato.

AINEs (ibuprofeno, aspirina, naproxeno): 
bloquean las prostaglandinas, disminuyendo la 
producción de moco y bicarbonato, y el flujo 
sanguíneo mucoso.

Tabaco y alcohol: debilitan las defensas 
mucosas y aumentan la secreción ácida.

2. Mecanismos de defensa

Moco y bicarbonato: crean una barrera física y 
química que protege la mucosa del ácido.

Prostaglandinas: estimulan la producción de 
moco y bicarbonato y mejoran el flujo 
sanguíneo.

Renovación celular: reemplaza células dañadas 
rápidamente.

Microcirculación gástrica: proporciona oxígeno 
y elimina sustancias tóxicas.

3. Desarrollo de la úlcera 

1.- Daño inicial a la mucosa por H. pylori, AINEs 
u otros factores.

2.- Disminución de defensas mucosas (menos 
moco, bicarbonato, flujo sanguíneo)

3.-Exposición de la mucosa al ácido y pepsina, 
que lesionan capas profundas.

4.- Inflamación local crónica, necrosis y 
formación de una úlcera.

5.-Si no se trata, puede evolucionar a:

Hemorragia

Perforación

Obstrucción por edema o fibrosis

TRATAMIENTO

FARMACOLÓGICO

1. Erradicación de Helicobacter pylori (si 
está presente):

Terapia triple: IBP + amoxicilina + claritromicina 
(10–14 días).

Terapia cuádruple: IBP + bismuto + 
metronidazol + tetraciclina (en casos 
resistentes o alérgicos).

2. Reducción de ácido gástrico:

Inhibidores de la bomba de protones (IBP): 
omeprazol, esomeprazol, lansoprazol.

Antagonistas H2: ranitidina (menos usado hoy 
por seguridad).

3. Protección de la mucosa gástrica:
Sucralfato

Misoprostol (útil en pacientes que usan AINEs).

NO FARMACOLÓGICO

Evitar AINEs (si es posible).

Dieta balanceada: evitar comidas irritantes 
(picantes, café, alcohol).

No fumar: el tabaco retrasa la cicatrización.

Reducción del estrés.

Evitar acostarse justo después de comer.

PREVENCIÓN

Evitar el uso prolongado de AINEs

Erradicar Helicobacter pylori

Evitar tabaco y alcohol

Llevar una dieta equilibrada

Reducir el estrés



EPOC

DEFINICIÓN Enfermedad obstructiva crónica

EPIDEMIOLOGÍA

Es la 3ra causa de muerte a nivel mundial

Frecuente en personas mayores de 40 años

Frecuente en fumadore, personas que cocinan con 
leña o se exponen al humo.

Frecuente en agricultores, carpinteros, mineros

FISIOPATOLOGÍA

Alt de la vía aérea y parénquima pulmonar

Exposición a particulas nocivas

Se inhalan

MCF BRONQUIAL

Respuesta inflamatoria

Citocinas reclutan

Neutrofiilos

Elastasa

TX

Farmacológico

Broncodilatadores

Acción corta

SABA SAMA Para alivio rápido

Acción prolongada

LABA LAMA Para tx de mantenimiento

Corticoides inhalados

No farmacológico

Rehabilitación pulmonar

como ejercicio fisico o entrenamiento respiratorio

Oxigenoterapia

Px con hipoxemia crónica (<55mmHg)

Soporte nutricional

Dieta adecuada para evitar perdida de peso o 
desnutrición

Vacunación

INFLUENZA NEUMOCOCO COVID-19

Abandono del tabaquismo

DX

CLINICA

FX de riesgo

CONFIRMATORIOEspirometría

RX de tórax

Aplanamiento del diafragma

Dtos de hiperinsuflación pulmonar

Aumento de los arcos costales

Tórax en tonel

Aumento del espacio retroesternal

CUADRO CLINICO

PX

Con efisema

Disnea severa

Resp. labios fruncidos

Caquexia

Policitemia y uso de musc accesorios de la 
respiración

Abotagados

Cianosis

Disnea + Leve

Abotagados (por hipoxia)

TosPredominio en las mañanas

EspectoraciónPredominio en las mañanas

Disnea progresiva

PREVENCIÓN

Evitar tabaquismo

Reducir exposición a contaminantes ambientales

Vacunación oportuna

Dx y Tx temprano

Seguimiento médico en personas con riesgo

MPP-9

Linf T CD8

Perforinas
DEGRADAN MEC

Limitación del flujo aéreo respiratorio

Engrosamiento y fibrosis de pared bronquial Mayor producción y secreción de moco

Bronquitis crónica

Daño tisular

Act. de fibroblastos

TGF a Hipertrofia de glándulas serumucosas e hiperplasia 
células calciformes Mayor secreción de moco Menos flujo aéreo Menos luz bronquial Engrosamiento pared bronquial

TGF B Remodelación tisular Menos receptores B Generación nueva MEC
FIBROSIS

AMBOS PRESENTAN HIPOXEMIA

Vasoconstricción

Hipertensión pulmonar

COR pulmonare y cardiopatía pulmonar



SDRA

DEFINICION 

Forma grave de insuficiencia respiratoria 
caracterizada por el inicio rápido de 
dificultad respiratoria debida a un daño 
alveolar difuso 

TRATAMIENTO 
Ventilación mecánica 

Tratamiento de la causa 

PREVENCION 

Prevención de infecciones nosocomiales,

Manejo adecuado de sepsis

Evitar ventilación mecánica invasiva 

Control adecuado de líquidos

Prevención de traumatismosy contusiones 
pulomanres 

Evitar transfusiones sanguíneas 
innecesarias 

DIAGNOSTICO 
Mediante los CRITERIOS DE BERLIN 

INDICE DE KIRBY

LEVE 300-201 mmHg

MODERADO 201-101 mmHg

SEVERO < o = 100 mmHg

INICIO AGUDO En los primeros 7 días 

SIGNOS RADIOGRÁFICOS
Patrón alveolo intersticial difuso bilateral 
predominante en las 3/4 partes

AUSENCIA DE HIPERTROFIA DE 
AURICULA IZQ Con ECO

CUADRO CLINICO 

DISNEA

CIANOSIS 

DIAFORESIS 

TAQUIPNEA 

CONFUSIÓN 

TAQUICARDIA 

Uso de musculatura accesoria de la 
respiración

Estertores crepitantes difusos bilaterales 

EPIDEMIOLOGIA 

CAUSAS 

DIRECTAS 

1ra-NEUMONIA

Traumatismo

Aspiración gástrica

Inhalación de gases 

INDIRECTAS 

Sepsis

Fármacos 

Pancreatitis 

Hemotransfusión masiva 

Afecta todas las edades pero es más 
común en adultos mayores 

Mortalidad del 40-50%

FISIOPATOLOGIA 

FASE 1 (1-7 días) EXUDATIVAEntra agente nocivo a la vía aérea 

FASE 2 (Día 7-21) PROLIFERATIVAPARTICIPAN 
MCF

Linfocitos

Macrófagos alveolares lo 
detectan y se activan

Se empiezan a liberar citocinas

IL-8Aumenta permeabilidad vascular 

IL-1

Factor de necrosis tisular 

Alcanzan TS y reclutan 
Polimorfos nucleares 

Se da la diapedesis (migración del 
neutrofilo al espacio intersticial y luego a 
la luz alveolar)

Liberan vesículas que atacan al agente y 
tejido propios (elastasas, proteasas...)

DAÑO A LA PARED ALVEOLAR 

Igual sale líquido que se acumula en el 
intersticio + PARED DAÑADA 

Produce detritos celulares 

Espacio alveolar e intersticial llenos de 
líquido (EDEMA PULMONAR)

SE FORMA una membrana hialina 
permeable al oxígeno

Hipoxemia refractaria Hay cortocircuito pulmonar y aumento 
del esfuerzo respiratorio 

Dan reparación tisular, 
proliferación de células y 
formación de tejido fibrótico

Se secretan 

EGF
Estimula la proliferación y liberación de 
neumocitos tipo 2

FGF2
Estimula la repliación de NT2 en la 
angiogenesis Aumenta sintesis y deposito de colágenoLleva a fibrosis 

FNF-a, IL-6, IL-1B
Permite transición de fase exudativa a 
proliferativa 

TGF-B
Principal responsable de la fibrosis 

Activación de fibroblastos 

SUMADO A



GASTRITIS

DEFINICION

Gastritis es la inflamación de la mucosa gástrica causada por 
cualquiera de varios trastornos, como infección (Helicobacter 
pylori), fármacos (medicamentos antiinflamatorios no 
esteroideos, alcohol), estrés y fenómenos autoinmunitarios 
(gastritis atrófica)

PREVENCIÓN 

Higiene personal y de alimentos 

Evitar uso innecesario de AINES y ALCOHOL

Tx precoz de H. pylori para prevenir 
complicaciones 

Detección y seguimiento en pacientes con 
factores de riesgo para cáncer gástrico 

CUADRO CLINICO

GASTRITIS AGUDA 
(puede ser asintomatica)

Sintomas leves Pirosis, acidez, dispepsia

Sintomas severos Dolor epigástrico intenso, vómito, hematemesis

G. alcohólica Náuseas, dolor epigástrico transitorio, vómitos 
con sangre 

GASTRITIS CRÓNICA (Frecuentemente 
asintomática)

Sintómas inespécificos Sensación de llenura, malestar epigástrico leve, 
náuseas 

Casos avanzados Pérdida de apetito y anemia por deficiencia de 
hierro o VitB12

EPIDEMIOLOGIA 

Helicobacter pylori es la causa más frecuente 
de gastritis crónica a nivel mundial 

Afecta apróx al 66% de la población mundial

Transmisión persona a persona y por agua 
contaminada 

Factores de riesgo

Bajo nivel socioeconómico 

Edad avanzada 

Más común en latinoamericanos y 
afroamericanos 

Gastritis atrófica autoinmunitaria Menos del 10% de los casos
+ común en personas caucásicas 

Prevalente en regiones como Asia, Europa y 
Latinoamérica 

FISIOPATOLOGIA

GRASTRITIS AGUDA 

GASTRITIS CRÓNICA POR H. PYLORI

GASTRITIS ATÓFICA AUTOINMUNITARIA

GASTROPATIA QUIMICA

DIAGNÓSTICO

H. PYLORI

Prueba de alientoCon urea marcada con C13 o C14

Prueba de antígeno en heces 

Serología 

Endoscopia con biopsia 

G. ATROFICA AUTOINMUNE

Anticuerpos anti-células parietales y antifactor 
intrínseco 

Dosificación de Vit B12 y gastrina sérica 

TRATAMIENTO

FARMACOLÓGICOErradicación de H. pylori
Primera línea Omeprazol + amoxicilina + claritromicina

Segunda líneaOmeprazol+ bismuto+ tetraciclina+ 
metronidazol o tinidazol

NO FARMACOLÓGICO

Evitar factores irritantes 

Alcohol 

AINES

TABACO

AlimentaciónEvitar comidas irritantes como grasas y picantes

Manejo del estrés 

Control de enfermdades subyacentes 

Daño directo a la mucosa gástrica

Alteración de la barrera protectora gástrica 

Inflamación de la mucosa superficial 

Lesión reversible 

En casos SEVEROS

EROSIONES, HEMORRAGIAS O ÚLCERAS 

Se adhiere al epiteliio del antro gástrico

Producción de ureasa la cual neutraliza ácido 
gástrico

Producción de toxinas (VacA, CagA) y enzimas

Inflamación crónica

Destrucción progresiva de glándulas gástricas

Metaplasia intestinal

Riesgo de DISPLASIA y ADENOCARCINOMA 
GÁSTRICO

Destrucción de células parietales ya que hay 
menos producción de ácido gástrico y por lo 
tanto menos factor intrínseco que da por 
resultado menos absorción de vitamina B12

Atrofia glandular gástrica difusa 

Hipergastrinemia 

Riesgo de anemia perniciosa y neoplasia 

Irritación química continua de la mucosa 

Alteración de la capa de moco 

Inflamación crónica sin infiltrado inflamatorio 
significativo

Cambios histológicos de hiperplasia foveolar 
y edema 

Exposición al agente agresor (AINES, alcohol, 
estrés severo, radiación, toxinas bacterianas...)Colonización gástrica por Helicobacter pyloriPresencia de anticuerpos (contra células 

parietales y factor intrínseco)
Reflujo de bilis y enzimas pancreaticas al 
estomago (especialmente en px post cirugía 
gástrica)


