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Afecta cualquier
sexo.

Afecta a niños
mayor

predominante en
varones.

Presentación
al alergeno.
Liberación de
interlucinas

Historia Clínica Examen físico

Espirometría
Pruebas de
provocación bronquial
Pruebas de alergías
cutáneas o IgE
específica 

Corticoides inhalados
Agonistas B2 acción prolongada
Antileucotrienos

Salbutamol
Formoterol

Evitar
desencadenantes

Recibir una
educación sobre

el asma

Educación al
paciente 

Evitar alergenos

Prevención 

Tratamiento

farmacologico Asma
Fisiopatología 

Diagnóstico Cuadro clínico 

Epidemiología 

Definición 

Enfermedad
inflamatoria

crónica de las
vías áereas
(reversible).

Tratamiento no

farmacologico 

4

5

13

Libera eosinofilos y
prostanglandinas

Libera IgE

Circula en los
vasos

sanguíneos 

Libera
mastocitos

Histamina
Leucotrienos

Causantes de las
manifestaciones

clínicas

Bronconstricción
Inflamación 

Afecta:
Cambios
climáticos 
Alergenos

Sibilancias
Opresión
torácica 
Edema de
mucosa
Tapón de
moco
Disnea
Tos seca y
repetitiva



Edad de 55-60
años 

Prevalencia
mundial del 10%

Exposición a partículas
nocivas
Limitación del flujo de aire
Engrosamiento y fibrosis de
la pared bronquial
Hiper secreción de moco
Enfisema
Degradación de la MEC
Daño tisular
Activación de fibroblastos
Remodelación tisular
(Cicatrización)
Fibrosis

Soplador rosado Abotagado congestivo
azulado Clínico Genotipo Espirometría

Historia de
exacerbación

Historia de vida
CAT

No fumar

Prevención a la
exposición de

biomasas

Evitar la
exposición a
factores de

riesgo Vacunación

Prevención 

Tratamiento

farmacologico ePOC
Fisiopatología 

Diagnóstico Cuadro clínico 

Epidemiología 

Definición 

Consecuencia de
alteraciones de la vía

aérea o el
parénquima

pulmonar

Tratamiento no

farmacologico 

Factores de
riesgo

TabaquismoPolvos, silice,
asbesto y carbón Edad

Deficiencia de
alfa 1 antitripsina

Síntomas respiratorios
más limitaciones del flujo

de aire

Tabaco, contaminación
ambiental, vapores químicos y

polvo

Radiografía o
TAC

Grupo B
LABA+LAMA

Grupo A
LABA/LAMA

Grupo E
LABA+LAMA+Corticoides 

Disnea
Cianosis
Hipoxemia
Hipercapnia
Cor pulmonale
Tos productiva

Disnea severa
Hiperventilación
Caquexia
Poca tos
Respiración con labios
fruncidos
Uso de musculos
accesorios
respiratorios
Enfisema

Bronquitis crónica

Centro lobulillar
Pantolobulillar

Paraseptal

TGFB
Síntesis de colágeno 

TGF
Hipertrofia
Hiperplasia

C X



Mayor indidencia
al año

Personas que ya estań
gravemente enfermas
o han sufrido lesiones

importantes

1 Fase exudativa
0-7 días

Disnea
severa
Hipoxemia
Taquipnea/T
aquicardia
Cianosis
Uso de la
musculatura
accesoria
Diaforesis
Confusión
Estertores
crepitantes
difusos
bilaterales

Gasometría
arterial

Radiografía de
tórax Ecografía

Ventilación
mecánica 

Tratar la causa que
esta padecienddo

Evitar el contacto con
personas fumadoras

Cubrirse al toser
o estornudar 

Mantener una
buena

hidratación
Lavarse las

manos
frecuentemente 

Prevención 

Tratamiento

farmacologico sdra
ALTERACIONES RESPIRATORIAS AGUDAS

Fisiopatología 

Diagnóstico Cuadro clínico 

Epidemiología 

Definición 

Insufiencia respiratoria que
ocurre en los primeros 7 días

posteriores a una lesión
clínica conocida

Tratamiento no

farmacologico 

Forma más grave
¨SDRA¨

Mayor mortalidad
hospitalaria

Mayores costos

Causas

Directa 
Afectación pulmonar

Indirecta
Afectación a nivel

sistémico 

Neumonía
Traumatismo
Aspiración de
contenido gástrico 
Inhalación de gases

Sepsis
Fármacos 
Pancreatitis
Hemotransfusiones

Caracterizdo por:
Edema pulmonar
Daño o destrución alveolar
Aumento de la permeabilidad
Formación de una membrana
hialina

2 Fase
Proliferactiva

Entrada de
agente extraño
Activación del MCF
alveolar
Liberacion de
citocinas
(TNF     IL1 y IL8)
Reclutamiento
PMN- Neut
Pasan al espacio
alveolar
Salida de líquido
Daño de la pared
alveolar
Colapso alveolar
Microtrombos

CX
IL8

Responsable del aumento
de la permeabilidad

vascular 

Proteasas
Elastasas
Especie
reactivas de
oxígeno 

Los MCF y LINF
EGF favorece,
estimulan la
proliferación y la
migración de
neumocitos tipo 2
Aumentan la
producción del
tenso activo
pulmonar
FGF2 estimula la
replicación
epitelial,
angiogenesis y
estimula los
fibroblastos
Deposito de
colágeno (fibrosis)

MCF Y LINF- TGFB
responsable de la
fibrosis

3 fase
Fibrosis



10% y el 20% de la
población adulta

presenta síntomas
de ERGE al menos

una vez por
semana. 

Factores de riesgo

Multifocal 

Síntomas
extraesofágicos
como: 

Tos crónica
Laringitis

Clínico
Prueba terapéutica
con inhibidores de

la bomba de
protones (IBP).

Endoscopia
digestiva alta

Procinéticos

Antagonistas de los receptores
H2

Evitar acostarse inmediatamente después de
comer

Dieta adecuada

Evitar el
tabaquismo

Evitar el consumo excesivo
de alcohol

Prevención 

Tratamiento

farmacologico ERGE
Fisiopatología 

Diagnóstico Cuadro clínico 

Epidemiología 

Definición 

La Enfermedad por Reflujo
Gastroesofágico (ERGE) es una

afección crónica del aparato
digestivo caracterizada por el
paso anómalo del contenido

gástrico hacia el esófago, 

Tratamiento no

farmacologico 

Obesidad, el
tabaquismo y el

consumo excesivo
de alcohol

Relajaciones transitorias del esfínter
esofágico inferior (RTEEI): Eventos
que permiten el paso del contenido
gástrico al esófago.

Retardo en el vaciamiento gástrico:
Aumenta la presión intraabdominal y
favorece el reflujo . 

Alteraciones anatómicas: Como la
hernia hiatal, que comprometen los
mecanismos antirreflujo.

Disminución de la presión del
esfínter esofágico inferior (EEI):
Facilita el reflujo.

Alteraciones en el aclaramiento
esofágico: Reducción en la
capacidad del esófago para eliminar
el ácido.

Antiácidos y alginatos

Inhibidores de la bomba de
protones (IBP): 

Pirosis 
Regurgitación
Disfagia
Dolor torácico



70% de la población
mundial está
infectada por

Helicobacter pylori
El uso excesivo de
medicamentos
antiinflamatorios no
esteroides (AINEs)
contribuye al desarrollo de
gastritis

Desequilibrio entre los factores
agresivos como: el ácido gástrico

y la pepsina.

Infección por Helicobacter pylori

Uso de AINEs

Dolor o
malestar en
la parte
superior del
abdomen
Náuseas y
vómitos
Pérdida de
apetito
Acidez
estomacal

Complicaciones
como: 

Úlceras
gástricas
Hemorragias
digestivas.

Prueba del
aliento con urea

Análisis de
sangre

Examen de
heces

Inhibidores de la bomba de protones (IBP)

Antagonistas H2

Evitar alcohol y cafeína

No fumar

Higiene
adecuada

Manejo del estrés

Prevención 

Tratamiento

farmacologico GASTRITIS
Fisiopatología 

Diagnóstico Cuadro clínico 

Epidemiología 

Definición 

Es una inflamación del
revestimiento del estómago que

puede presentarse de forma
aguda o crónica.

Tratamiento no

farmacologico 

Puede ser de origen infeccioso,
medicamentoso, autoinmune o
debido a factores ambientales. 

Y los factores defensivos como:
la mucosa protectora y el flujo

sanguíneo adecuado

Esta bacteria coloniza la mucosa
gástrica, produciendo ureasa

que neutraliza el ácido gástrico y
permite su persistencia,

desencadenando una respuesta
inflamatoria crónica. 

Inhiben la síntesis de
prostaglandinas, sustancias

que protegen la mucosa
gástrica, aumentando la

susceptibilidad a la irritación
por ácido.

Endoscopia
digestiva alta

Antibióticos

Antiácidos

Sucralfato



5% y el 10% de la
población
mundial

desarrollará una
úlcera péptica 

Factores de
riesgo

Desequilibrio
entre los
factores
agresivos y
protectores de la
mucosa
gastroduodenal. 

Factores
agresivos

Dolor
epigástrico
Náuseas y
vómitos
Pérdida de
apetito y
saciedad
temprana
Síntomas de
anemia

Complicaciones
graves: 

Hemorragia
digestiva alta
(hematemesis o
melena), 
perforación
(dolor
abdominal
agudo)  
Obstrucción
pilórica

Historia clínica Examen físico Endoscopia
digestiva alta

Inhibidores de la bomba de protones (IBP)

Evitar el consumo de tabaco

Uso prudente de AINEs

Modificaciones
en la dieta

Manejo del estrés

Prevención 

Tratamiento

farmacologico ENF.
ULCEROPEPTICA

Fisiopatología 

Diagnóstico Cuadro clínico 

Epidemiología 

Definición 

Es una afección común del
tracto gastrointestinal

superior caracterizada por la
formación de úlceras en la

mucosa gástrica o duodenal. 

Tratamiento no

farmacologico 

Helicobacter
pylori

El uso de
antiinflamatorios no

esteroides (AINEs)

Tabaquismo

consumo excesivo
de alcohol 

Antecedentes
familiares de la

enfermedad

Factores
protectores

Secreción
excesiva de

ácido gástrico 

Presencia de H.
pylori,

Producción de moco
y bicarbonato

Flujo sanguíneo
adecuado

Integridad de la
mucosa

Pruebas para H.
pylori

Hemograma
completo

Antibióticos

Antiácidos y protectores de la mucosa
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