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Mapas Mentales. 



ASMA

CUADRO CLINICO

Episodios repetitivos y crónicos

Disnea

Tos (nocturna o mañana)

Opresión toracica

Sibilancias

Suelen ser reversibles

DIAGNOSTICO

Presuntivo

Antecedentes

Clínica

Exploración física

Confirmatorio

Prueba RAST

Prueba de metacolina

Espirometría

TRATAMIENTO

Farmacológico.

Broncodilatadores de acción corta
SABA

Bromuro de ipatropio

ICS + LABA
MART

SMART

Corticosteroides sistémicos

LTRA + ICS

No Farmacológico. 

Técnicas de relajación y respiración controladas

Programas de desensibilización

Termoplástia bronquial

PREVENCION
Recomienda vacunación anual contra la gripe

Limitar la exposición a irritantes

FISIOPATOLOGIA Y/O PATOGENIA

Asma atópica clásica
Paciente atópico

Alérgeno inhalado
CPA

Cel. dendríticaGLLT virgen CD4+

MastocitoIL-4LT virgen CD4+

TH2

IL-5Producción/activaciónEO

IL-13Cel. epitelia↑ Secre. moco

IL-4

LTfhIL-4Cambio de isotipoLBIgEMastocitosFase de sensibilización (1° exposición)Fase efectora (exposición repetida)

Aminas vasoactivasHistaminaH1-H4

↑ SX NO

VD

BC

↑ Permeabilidad

↑ Secre. moco

Citocinas

IL-3Proliferación de mastocitos

TNF-alfaRemodelado de las VR

Prolife. fibroblastos

Hipertrofia del MLB

Hiperplasia de cel. caliciformes

MIP-1 alfaQuimiotaxis

NEU

EO

Prote. principal básica

Prote. catiónica

Peroxidasa

Daño tisular

Mediadores lipídicos

PGD2VD

LTC4/E4/D4

↑ Permeabilidad

↑ Secre. moco

BC

EPIDEMIOLOGIA

↑ Prevalencia en adutos mayores

Mujeres con menarca < 11.5 años

Exposición prenatal a contaminantes y tabaco

Antecedente familiar

↑ Incidencia en occidente

DEFINICION

Enfermedad inflamatoria crónica de las vías
respiratorias que cursa con episodios
intermitentes y reversibles de obstrucción,
hipersensibilidad bronquial, aumento de la
secreción de moco y a veces remodelación



EPOC

FISIOPATOLOGIA

Inhalación de partículas nocivas. 

MCF Bronquial. 

Desencadena respuesta inflamatoria. 

Liberación de citocinas. Reclutamiento celular. 
L.T.  CD8 Perforinas. 

Neutrófilos. Elastasas

Limitación de flujo aéreo. 

Engrosamiento y fibrosis pared bronquial. 

+ producción de moco

Enfisema.

Bronquitis crónica

CUADRO CLINICO

Generalidades

Tos. 

Expectoraciones. 

Disnea.

Hipoxemia

Soplador rosado. 

Disnea severa. 

Resp. Labios fruncidos. 

Caquexia. 

Policitemia. 

Abogatado azulado. 
Cianosis.

Disnea.

TRATAMIENTO.

Farmacológico. 

A Broncodilatadores: Salmeterol

B LAMA+LABA.

E Hospitalizados: 
LAMA+LABA+costicoesteroides. 

No farmacológico. No fumar. 

PREVENCION. Evitar exposición a humos irritantes.

DIAGNOSTICO. 

EF:Auscultación. 

↓ Ruidos respiratorios. 

Sibilancias. 

Estertores. 

Clínico:Presentación de CC.

Espirometría.

Rx Tórax. 

Hiperinsuflación pulmonar.

Horizontalización de las costillas.

↑ espacio retroesternal. 

↓ EIC.

Torax en tonel.

Aplanamiento del diafragma. 

ETIOLOGÍA

Tabaquismo.

Exposición a biomasas.

I. H. ATT

EPIDEMIOLOGIA

4ta  causa de muerte

Tabaquismo.

>40 años

DEFINICION

Obstrucción recurrente y crónica del flujo de 
aire. 

Degradan MEC Daño tisular. + fibroblastos. 

TFG-β
Gen. nueva MEC.

↓ R. β.
Fibrosis. Engrosamiento pared bronquial. ↓ luz bronquial. ↓ flujo aéreo. 

TFG-α Hipertrofia G. seudomucosas.



SDRA

FISIOPATOLOGIA Y/O PATOGENIA

Fase exudativa Entrada del agente Detectado por MCFA Activación Liberacion de citocinas

IL-1

IL-8

TNF-a

Genera

Reclutamiento celular Neutrofilos

Diapedesis Intersticio Luz alveolar.

Liberacion de enzimas como

Proteasas

Elastasas 

ERO

Daño alveolo Detritos celulares

↑ Permeabilidad MV. Salida de plasma A intersticio A luz alveolar. Membrana hialina Impermeable a O2

Fase Proliferativa 

MCFA

Linfocitos

Citocinas 

TNF-a

IL-6

IL-1b

De fase exudativa a proliferativa 

Factores de crecimiento

EGF Proliferación y migración de NT2

EGF2

Replicación de N2

Angiogénesis. 

↑ sx y depósitos de colageno. 

Generan

Reparación tisular.

Proliferación celular

Fibrosis

Fase fibrotica TGF-b Fibrosis

CUADRO CLINICO

Disnea

Cianosis

Uso de la musculatura accesoria.

Taquipnea

Taquicardia.

Diaforesis

Hipoxemia refractaria.

Hipoxia

TRATAMIENTO
Farmacológico. 

Tratar causa

Ventilación mecánica

No farmacológico. 

PREVENCIONPrevenir LPA

DIAGNOSTICO

Cristerios de Berlín

Aparición7 dias despues de la lesión.

CC

GASA

Rx ToraxEstertores/Crepitancias. bilaterales difusos.

Edema no por otras causas.

Oxigenación

PaO2/FiO2
</= 300

 PEEP/CPAP (> o = 5cm H2O)

SpO2/FiO2
</=315

SpO2 </= 97%.

Clasificación

Leve
PaO2/FiO2300-201

SpO2/FiO2315-236

Moderado
PaO2/FiO2200-101

SpO2/FiO2235-149

Grave
PaO2/FiO2 < o = 100

SpO2/FiO2< o = 148

EPIDEMIOLOGIA

Después de una LPA

DirectaNeumonía.

IndirectaSepsis

DEFINICIÓNForma grave de una LPALPA

Inflamación pulmonar por diversas 
enfermedades agudas, teniendo como 
resultado una deficiencia en el intercambios de 
gases y una posible insuficiencia respiratoria



ERGE

CUADRO CLINICO

Pirosis

Regurgitación

Dolor de garganta

Ronquera

Disfagia 

"Sensación de nudo en la garganta"

Broncoaspiración
Sibilancias

 Tos

Complicaciones

esófago de Barrett

constricción esofágica

esofagitis erosiva

esofagitis

DIAGNOSTICO

Clínico

Complementario

Pruebas de pH

Endoscopia

TRATAMIENTO

Farmacológico.

Bloqueadores H2

Inhibidores de la bomba de protones

Antiácidos

No farmacológico

Dormir en posición lateral

Elevar la cabecera de cama

Cambios en la dieta

PREVENCION

Evitar el tabaquismo

No comer antes de acostarse

Evitar el consumo de alimento irritantes

FISIOPATOLOGIA Y/O PATOGENIA

El EEI pierde su tono o se relaja de forma
inapropiada

el contenido gástrico ascienda hacia el esófago.Daño a la mucosa esofágica
inflamaciónEsofagitis

Erosiones úlceras o estenosis

EPIDEMIOLOGIA

Obesidad o sobrepeso

Consumo excesivo

Cafe

Picante

Alcohol

Grasas

Hernia de hiato

Fármacos

DEFINICION

Afección más grave y duradera en la
que, con el tiempo, el reflujo gastroesofágico
causa síntomas repetidos o complicaciones.



GASTRITIS

CUADRO CLINICO
Gastritis aguda

Hematemesis

Vomitos

Dolor epigástrico

Dispepsia

Acidez

Pirosis 

Gastritis crónica

Plenitud

anemia ferropénica o megaloblastica (↓B12) 

Pérdida de apetito

Nauseas

malestar epigástrico

DIAGNOSTICO Gastritis atrófica autoinmune

Anticuerpos anti-células parietales y antifactor
intrínseco

Dosificación de Vit B12 y gastrina sérica

Helicobacter

Serología

Endoscopia con biopsia

Prueba de antígeno en heces

TRATAMIENTO

Farmacológico. Erradicación de H. pylori 

Omeprazol 

amoxicilina 

Claritromicina

No farmacológico. 

Evitar fármacos

Cambios en la dieta

Manejo del estrésPREVENCION
Higiene personal y de alimentos

Evitar uso innecesario de AINES y alcohol

FISIOPATOLOGIA Y/O PATOGENIA

La barrera gástrica está constituida por
componentes pre epiteliales, epiteliales y sub
epiteliales

El trastorno de uno o más de estos
componentes defensivos por factores
etiológicos

Sitio en el que producen lesión vascular,
estimulan las terminaciones nerviosas y activan
la descarga de histamina y de otros mediadores

Originan la lesión de la mucosa permitiendo la
acción del ácido, proteasas y ácidos biliares en
mayor o menor grado

EPIDEMIOLOGIA

Más común en latinoamericanos y
afroamericanos

Edad avanzada

Bajo nivel socioeconómico

DEFINICION

Inflamación de la mucosa gástrica que puede
presentarse en forma aguda o crónica,
asociada a diversos agentes etiológicos
(químicos, infecciosos, autoinmunitarios y
físicos)



ENF. ULCEROPEPTICA

CUADRO CLINICO 

Dolor abdominal y en epigastrio

Ulcera gástrica

a veces la ingestión de comidas exacerba el
dolor

distensión, náuseas, vómitos

Ulcera duodenal dolor más constante
es aliviado por alimentos

Sobre todo por la noche

DIAGNOSTICO

Clínica

Complementario

Endoscopia

Pruebas para Helicobacter pylor

Serología

Antigeno en heces

Test de aliento con urea-C13

Radiografía con barioi

Hemograma

TRATAMIENTO

No farmacológico

tratamiento quirúrgico
paciente no responde al tratamiento médico, no
cumple con la pauta o presenta un alto riesgo
de complicaciones

Suspender
Alcohol

Tabaco

Corticosteroides

AINEs 

Farmacológico

Bloqueadores de H2.

Antiácidos

Inhibidores de la bomba de protones

EUP inducida por H. pylori
dos antibióticos  claritromicina y metronidazol o amoxicilina

y un inhibidor de la bomba de protones pantoprazol

PREVENCION

No consumir productos irritantes

No consumir AINES

Eliminar el habito tabaquico

FISIOPATOLOGIA Y/O PATOGENIA

Infección por H. pylor

Uso de AINE

Familiar de primer grado con UPP

Emigrante de una nación desarrollada

Etnia afroamericana/hispana
Desequilibrio

factores protectores
Moco

Bicarbonato

factores destructivos
Ácido

Pepsina
ErosiónUlcera

EPIDEMIOLOGIA 

Úlcera duodenal: más frecuente entre 30–50
años

Úlcera gástrica: más común en mayores de 50
años

Afecta más a los hombres que a las mujeres
(relación 2�1)

Factores de riesgo

Estres físico

Alcohol 

Tabaquismo

Helicobacter pylori

AINEs/aspirina

DEFINICION

Condición en la que se desarrollan úlceras
(lesiones abiertas) en la mucosa del estómago


