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 ASMA  

 Epidemiología 

 Definición 

 Educación terapéutica. 
 Identificación y evitación 

de desencadenantes. 
 Monitoreo con medidores 

de pico de flujo. 
 Rehabilitación pulmonar. 

 

 Fisiopatología 
 Cuadro Clínico 

  Tratamiento No 

Farmacológico 

Prevención 

 Tratamiento 

Farmacológico 
 Sibilancias 

 tos (especialmente 

nocturna) 

 disnea 

 opresión torácica, síntomas 

intermitentes y variables en 

intensidad. 

 Etc.  

La inflamación crónica  es mediada 

por células como mastocitos, 

eosinófilos y linfocitos T, 

obstrucción reversible del flujo 

aéreo, hiperreactividad bronquial, 

remodelación de las vías aéreas. 

Afecta a más de 300 millones de 

personas en el mundo; se estima que 

para el año 2025 esta cifra aumente a 

400 millones debido al incremento en 

la contaminación ambiental. 

Es una enfermedad inflamatoria crónica de las 

vías respiratorias caracterizada por obstrucción 

variable del flujo aéreo, hiperreactividad bronquial 

y síntomas como sibilancias, tos, disnea y 

opresión torácica. 

 Controladores: Corticoides 
inhalados (beclometasona, 
budesonida), antagonistas 
de leucotrienos. 

 Relajantes: Agonistas β₂ de 
acción corta (salbutamol) y 
larga (formoterol). 

 Biológicos: Benralizumab 
 Monte lucas  

 

 Control ambiental 
(reducción de alérgenos). 

 Vacunación (influenza, 
neumococo). 

 Evitar exposición al 
humo de tabaco. 

 

 Diagnostico  

Mecanismos patogénicos: 

 Inflamación crónica de la vía aérea por 
activación de mastocitos, eosinófilos, 
linfocitos T (Th2). 

 Producción de citocinas (IL-4, IL-5, IL-13) 
que: Estimulan la producción de IgE. 
Aumentan la eosinofilia. 

 Liberación de histamina, leucotrienos y 
prostaglandinas → broncoconstricción. 

 Remodelación de la vía aérea: Hiperplasia 
de músculo liso. Hipersecreción de moco. 
Engrosamiento de la membrana basal. 

Esto causa hiperreactividad bronquial y 
obstrucción reversible. 

 

 Patogenia  

 Clínico 

 Espirometría 

 Etc. 
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  Cuadro Clínico 

 Tratamiento No 

Farmacológico 

 Prevención 

 Tratamiento 

Farmacológico 

 EPOC  
Fisiopatología 

 Epidemiología 

 Definición 

 Triada: tos, 

expectoración 

(predominio en 

la mañana) y 

dificultad 

respiratoria (se 

va exacerbando 

durante el día)  

 Hipoxemia  

 Auscultación: 

sibilancias/crepit

antes 

espiratorios  

Es una Inflamación crónica de las 

vías respiratorias, destrucción del 

parénquima pulmonar (enfisema), 

remodelación de las vías aéreas. 

Es una enfermedad pulmonar 

caracterizada por la obstrucción 

crónica y progresiva del flujo 

aéreo, asociada principalmente 

al tabaquismo. 

Es una de las principales causas 

de morbilidad y mortalidad a nivel 

mundial; su prevalencia aumenta 

con la edad y el consumo de 

tabaco. 

 Broncodilatadores: Agonistas β₂ de acción 
larga (formoterol, salmeterol), 
anticolinérgicos (tiotropio). 

 Corticoides inhalados: Beclometasona, 
budesonida. 

 Oxigenoterapia: En casos de hipoxemia. 

 Antibióticos y esteroides sistémicos: 

Durante exacerbaciones. 

 

 Rehabilitación pulmonar. 
 Terapia de oxígeno domiciliaria. 
 Dejar de fumar. 
 Vacunación anual contra 

influenza y neumococo. 

 

 Evitar el tabaquismo 
y la exposición al 
humo. 

 Control de la 
contaminación 
ambiental. 

 Promoción de la 
actividad física. 

 

 Clínico  

 FR 

 Espirometria  

 Gasometría  

 

 Diagnostico  

 Patogenia  

 Mecanismos patogénicos: 

 Exposición prolongada a partículas 
nocivas (ej. humo del tabaco). 

 Respuesta inflamatoria predominante de 
neutrófilos, macrófagos y linfocitos CD8+. 

 Desequilibrio proteasas-antiproteasas: 
Aumento de elastasas y disminución de 
α1-antitripsina. Destrucción de la matriz 
extracelular → enfisema. 

 Aumento del estrés oxidativo. 

 Fibrosis de vías aéreas pequeñas → 
obstrucción progresiva al flujo aéreo. 

Resultado: Enfisema (destrucción alveolar). 
Bronquitis crónica (hipersecreción de moco y 
remodelación de vías aéreas). 
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 Tratamiento No 

Farmacológico 

 SDRA 
 Cuadro Clínico 

 Definición 

 Epidemiología 

Hay inflamación difusa de los pulmones 

y aumento de la permeabilidad capilar, 

edema pulmonar no cardiogénico, daño 

al epitelio alveolar. 

La causa puede ser directa: como 

infecciones, trauma, aspiración de 

contenido gástrico, inhalación de gases. 

Y indirecta: como sepsis, pancreatitis, 

fármacos, hemotrasfusión.   

Es una Insuficiencia respiratoria 

grave caracterizada por hipoxemia 

refractaria, infiltrados pulmonares 

bilaterales y ausencia de 

insuficiencia cardíaca. 

Mecanismos patogénicos: 

 Daño alveolar difuso (DAD) por 
inflamación sistémica o pulmonar. 

 Activación de macrófagos alveolares 
→ liberación de IL-1, IL-6, TNF-α. 

 Reclutamiento de neutrófilos al 
espacio alveolar. 

 Liberación de enzimas, radicales libres 
y citocinas que dañan el epitelio 
alveolar y endotelio capilar. 

 Aumento de la permeabilidad capilar 
pulmonar → edema pulmonar no 
cardiogénico. 

 Formación de membranas hialinas, 
colapso alveolar, pérdida de 
surfactante. 

Resultado: hipoxemia refractaria y disminución 
de la distensibilidad pulmonar. 

 

 Fisiopatología   

 Prevención 

 Tratamiento 

Farmacológico 

 Disnea severa 

 Taquipnea 

 Cianosis 

 hipoxemia 

refractaria. 

 Diaforesis  

 Taquicardia 

 Confusión  

 Estertores 

crepitantes difusos 

bilaterales  

 Diagnostico  

 Ventilación mecánica con 
estrategias de protección 
pulmonar (volúmenes 
corrientes bajos, PEEP). 

 Posicionamiento en decúbito 
prono. 

 Soporte hemod 

 

 Tratar precozmente infecciones graves (sepsis, 
neumonía). 

 Vacunación: influenza, neumococo, COVID-19. 
 Evitar aspiración (cabecera elevada en pacientes 

intubados). 
 Prevenir traumatismos torácicos. 

 

 Tratar la causa básica 

 Ventilación mecánicas  

 Patogenia  

 Criterios de berlin 

 Radiografías  

 TAC 

 Ecocardiograma  

 Gasometría  

 Hemograma  

 Química sanguínea  

 ECG 

 Prueba de amilasa y lipasa  

 Etc.  
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Fisiopatología 

Tratamiento No 

Farmacológico 

 Definición 

Epidemiología 

 ERGE  

Tratamiento 

Farmacológico 

  

 

Cuadro Clínico 

Patogenia 

Diagnóstico Prevención 

Es un trastorno crónico donde el 

reflujo del contenido gástrico se 

va hacia el esófago causa 

síntomas o complicaciones. 

La prevalencia global 

del 10-20%. 

Hay disfunción del esfínter 

esofágico inferior, aumento de 

la presión intraabdominal, 

alteraciones en la motilidad 

esofágica. 

 Mecanismo clave: Reflujo anormal 

del contenido gástrico al esófago. 
 Causa principal: Disfunción del 

esfínter esofágico inferior. 
 Consecuencia: Daño a la mucosa 

esofágica por ácido y pepsina. 

 

 Pirosis  

 Regurgitación 

 dolor torácico 

 disfagia 

 

 

 Clínico 

 endoscopia si hay 

síntomas alarmantes. 

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

 Antagonistas H2: ranitidina, 
famotidina. 

 Procinéticos: metoclopramida. 

 

 Evitar alimentos 

irritantes 

 elevar la cabecera 

de la cama 

 evitar comidas 

copiosas antes de 

dormir.  Mantener peso saludable 

 evitar alimentos irritantes 

 no fumar. 
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 GASTRITIS  

Fisiopatología 

Definición 

Prevención 

Epidemiología 

Diagnóstico 

Tratamiento 

Farmacológico 

  

 

Cuadro Clínico 

Patogenia 

Tratamiento No 

Farmacológico 

 Dolor epigástrico 

 Náuseas 

 Vómitos 

 pérdida de apetito. 

Es una inflamación de la 

mucosa gástrica, que puede 

ser aguda o crónica. 

La prevalencia es de 6.3 por 

cada 100,000 habitantes. 

Hay desequilibrio entre factores 

agresivos (ácido gástrico, H. 

pylori) y defensivos (moco, 

bicarbonato). 

 Mecanismo clave: Inflamación 
de la mucosa gástrica. 

 Causas principales: 

 Helicobacter pylori 
(induce respuesta 
inflamatoria). 

 AINEs (inhiben 
prostaglandinas 
protectoras). 

 Alcohol, estrés, 
autoinmunidad. 

 Consecuencia: Disminución de 
los mecanismos de defensa de 
la mucosa. 

 

Endoscopia con biopsia; pruebas 

para H. pylori (aliento, antígeno 

en heces, serología). 

 IBP: omeprazol, 
lansoprazol. 

 Antibióticos para H. 
pylori: claritromicina, 
amoxicilina, 
metronidazol. 

 Agentes protectores: 
sucralfato. 

 Dieta blanda 
 evitar alcohol, 

tabaco y AINEs. 

 

Erradicar H. pylori, evitar 

AINEs, controlar estrés. 
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Fisiopatología 

 Enf. Ulcero 

péptica  

Diagnóstico 

Definición 

Epidemiología 

Tratamiento 

Farmacológico 

  

 

Tratamiento No 

Farmacológico 

Cuadro Clínico 

 Patogenia 

Prevención 

Es una lesión crónica que penetra más 

allá de la muscular de la mucosa, 

afectando el estómago o el duodeno. 

La prevalencia de por vida es del 5-

10%; incidencia anual del 0.1-0.3%. 

Hay desequilibrio entre 

factores agresivos (ácido 

gástrico, pepsina, H. pylori, 

AINEs) y factores defensivos. 

 Mecanismo clave: Desequilibrio 
entre factores agresivos (ácido, 
pepsina, H. pylori) y defensivos 
(moco, bicarbonato). 

 Causas principales: 

 H. pylori (daña la mucosa y 
estimula secreción ácida). 

 AINEs (inhiben 
prostaglandinas). 

 Consecuencia: Formación de 
úlceras en estómago o duodeno. 

 

 Dolor epigástrico 

 náuseas 

 Vómitos 

 pérdida de peso, 

 sangrado 

gastrointestinal. 

 Endoscopia 

 pruebas para H. pylori 

 hemograma completo. 

 IBP: pantoprazol, rabeprazol. 
 Terapia para H. pylori: triple o 

cuádruple terapia. 
 Agentes protectores: bismuto. 

 

 Suspender AINEs 

 evitar alcohol y 

tabaco, 

 dieta adecuada. 

 Erradicar H. pylori 

 evitar AINEs 

 controlar factores de 

riesgo. 
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