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Definición

ASMA

enfermedad inflamatoria
crónica de las vías respiratorias, 

hiperreactividad bronquial y
aumento en la secreción de

moco. 

caracterizada por episodios
recurrentes de obstrucción
reversible del flujo aéreo,

La obstrucción suele ser
reversible de forma

espontánea o mediante
tratamiento,

con el tiempo puede haber remodelación
de las vías respiratorias, 

Epidemiologia

Afecta a personas de todas las
edades, pero es más común en

niños y adultos jóvenes.

La prevalencia mundial ha
aumentado, especialmente

en zonas urbanas.

Existen factores genéticos y
ambientales que contribuyen

a su desarrollo.

Es una de las principales causas
de absentismo escolar y laboral

 Fisiopatología 

 se basa en la inflamación crónica
de las vías respiratorias.

hipersecreción de moco, 

Esto provoca engrosamiento de
la mucosa

broncoespasmo y
obstrucción variable del

flujo aéreo.

La hiperreactividad
bronquial es una

característica clave:

las vías respiratorias responden
de forma exagerada a diversos

estímulos. 

Participan múltiples células
inmunitarias, como:

Mastocitos
Eosinófilos

*Linfocitos T CD4+*
Macrófagos

Estas células liberan
mediadores como:

Broncoconstricción
Edema
Producción excesiva de moco
Daño epitelial 

Histamina
Leucotrienos

Prostaglandinas

Estos mediadores
causan:

Cuadro clinico

Disnea (dificultad para respirar)
Sibilancias (sonido silbante al
exhalar)
Opresión torácica
Tos, especialmente nocturna o
al despertar
Exacerbaciones episódicas
desencadenadas 

Diagnóstico

Se basa en la historia clínica y
síntomas típicos.

La prueba clave es la espirometría,
que muestra:

Reducción del FEV1
Mejoría significativa del FEV1 tras

uso de broncodilatadores

Tratamiento

Farmacológico No
farmacológico

Broncodilatadores de acción corta (SABA): alivio rápido durante las
crisis.

Corticosteroides inhalados: tratamiento de mantenimiento para
controlar la inflamación.

Broncodilatadores de acción prolongada (LABA): en combinación con
esteroides en casos persistentes.

Antileucotrienos: inhiben la acción de leucotrienos.

Terapias biológicas: en asma grave con base inmunológica específica
(anticuerpos monoclonales como omalizumab).

En crisis severas: uso de corticoides sistémicos y, si es necesario,
oxígeno. 

Evitar desencadenantes (alérgenos, humo de tabaco,
contaminantes).

Educación del paciente sobre el manejo del asma.

Técnica adecuada del inhalador.

Planes de acción personalizados para manejar las crisis.

Control de factores comórbidos: rinitis alérgica, reflujo
gastroesofágico, obesidad. 

Prevención

Evitar el tabaquismPrevención primaria:
Evitar exposición a alérgenos en
poblaciones de riesgo (ej. niños con
historia familiar).
Ambientes libres de humo.

 lo que contribuye a una obstrucción más
persistente y menos reversible. 

 así como de visitas a
urgencias y hospitalizaciones. 

Patogenia

por:
Ejercicio
Alergenos
Aire frío
Infecciones respiratorias
Contaminantes 

Otras herramientas:
Medición de óxido nítrico exhalado
Pruebas de provocación bronquial
Pruebas de alergia 

Prevención secundaria:
Diagnóstico y tratamiento temprano.

Inmunización contra gripe y neumococo.

Prevención de crisis:
Adherencia al tratamiento.

Monitoreo de síntomas.
Modificaciones en el estilo de vida. 



Definición

EPOC

Alt. Vias aereas + parenquima
pulmonar 

consecuencias a
exposición de

particulas nocivas

Alt. flujo aereo

Inhaladas

Desencadenan
respuesta

inflamtoria

Limitación del flujo
aereo

Efisema
(+)  Prod. y sec. Moco

Principalmente 
espiratorio

Engrosamiento y
fibrosis de la pared

bronquial

Epidemiologia

La EPOC es una causa
importante de morbilidad y

mortalidad

La prevalencia

 A nivel mundial

Aumenta con la edad y es
más común en hombre

aunque la brecha de género se
está reduciendo 

debido al
incremento del
tabaquismo en

mujeres. 

 Fisiopatología y Patogenia

se caracteriza por una obstrucción
crónica y progresiva del flujo aéreo, 

La exposición prolongada
a irritantes 

 no es completamente
reversible.

el humo del tabaco

provoca una respuesta
inflamatoria

 vías
respiratorias

parénquima
pulmonar.

Se producen cambios
estructurales, incluyendo:

Hipertrofia de las
glándulas  

Inflamación y fibrosis de la
pared bronquial.

submucosas e
hipersecreción de moco.

Pérdida de fibras
elásticas

reduce el área de
intercambio gaseoso

estrucción del tejido
alveolar

causa atrapamiento
de aire

Cuadro clinico

Síntomas comunes
incluyen:

En etapas avanzadas,
pueden presentarse:

Tos crónica.
Producción de esputo.

Disnea progresiva,
especialmente durante el

ejercicio.

Cianosis.
Pérdida de peso.

Fatiga.

Diagnóstico

 clínico Laboratorio

Gold :Espirométria

Rx tórax / tac pulm

Tratamiento

Farmacológico No
farmacológico

Broncodilatadores de acción
corta y larga para aliviar los
síntomas.

Corticoides inhalados en casos
de exacerbaciones frecuentes.

Antibióticos durante
exacerbaciones bacterianas.

Oxigenoterapia en pacientes
con hipoxemia crónica. 

Cese del tabaquismo es fundamental.

Rehabilitación pulmonar que incluye
ejercicio físico y educación.

Vacunación contra la gripe y el
neumococo para prevenir infecciones
respiratorias.

Nutrición adecuada y soporte
psicológico. 

Prevención

Evitar el tabaquismo y la exposición a contaminantes
ambientales.

Implementar medidas de salud pública para reducir la
contaminación del aire.

Educación sobre los riesgos del tabaquismo y promoción
de estilos de vida saludables. 



Definición

Síndrome de Dificultad Respiratoria
Aguda (SDRA)

es una forma grave de
insuficiencia respiratoria

 opacidades pulmonares
bilaterales en las imágenes

caracterizada por un inicio
agudo de hipoxemia severa

no se explican
completamente por

insuficiencia cardíaca o
sobrecarga de líquidos.

Se asocia con un aumento de la
permeabilidad capilar pulmonar

Epidemiologia

El SDRA puede afectar a
personas de todas las edades,

más común en adultos
hospitalizados por

enfermedades críticas.

Las tasas de incidencia varían
según la población

 criterios diagnósticos
utilizados.

 Fisiopatología 

 se desarrolla en respuesta a una
lesión pulmonar aguda  

(+)  la permeabilidad de la
membrana alvéolo-capilar.

desencadena una cascada
inflamatoria

Acumulación de líquido rico
en proteínas en los alvéolos.

(-) producción y función
del surfactante pulmonar.

Colapso alveolar y (-) capacidad
de intercambio gaseoso.

puede ser directa (por ejemplo,
neumonía, aspiración)

indirecta (por ejemplo,
sepsis, pancreatitis)

 La activación de células
inflamatorias 

liberación de mediadores
proinflamatorios conducen a

daño endotelial y epitelial

(+)permeabilidad vascular y
promoviendo la formación de edema

pulmonar. 

Cuadro clinico

Disnea de inicio agudo.

Taquipnea y uso de músculos
accesorios.

Hipoxemia severa que no mejora
con oxígeno suplementario.

Opacidades bilaterales en las
radiografías de tórax.

En casos graves, puede
progresar a insuficiencia
multiorgánica. 

Diagnóstico

Inicio agudo: dentro de una semana
de un evento clínico conocido o de

un empeoramiento de los síntomas
respiratorios.

Tratamiento

Farmacológico
No

farmacológico

No existe un tratamiento
farmacológico específico

para el SDRA

Ventilación mecánica con estrategias de protección
pulmonar: uso de volúmenes corrientes bajos y PEEP
adecuada para minimizar el daño pulmonar inducido por
el ventilador.

Posición prona: puede mejorar la oxigenación en
pacientes con SDRA severo.

Oxigenación por membrana extracorpórea (ECMO): en
casos refractarios al tratamiento convencional.

Manejo conservador de líquidos: para evitar la sobrecarga
de volumen. 

Prevención

Prevención primaria: evitar factores de
riesgo como aspiración, infecciones

nosocomiales y traumatismos.

conduce a un edema
pulmonar no cardiogénico. 

La mortalidad asociada al
SDRA sigue siendo alta,
especialmente en casos

graves. 

Patogenia

Imágenes: opacidades bilaterales
en radiografía o tomografía
computarizada que no se explican
completamente por derrames,
colapso pulmonar o nódulos.

Prevención secundaria: detección y
tratamiento tempranos de condiciones

predisponentes como sepsis y neumonía.

Protocolos de cuidado en unidades de cuidados
intensivos: para minimizar el riesgo de desarrollo

de SDRA en pacientes críticos. 

Hipoxemia refractaria al
oxígeno suplementario. 

Origen del edema: la insuficiencia
respiratoria no se explica
completamente por insuficiencia
cardíaca o sobrecarga de líquidos.

Oxigenación: relación PaO₂/FiO₂ ≤ 300
mmHg con una presión positiva al final
de la espiración (PEEP) o presión
positiva continua en la vía aérea
(CPAP) de al menos 5 cm H₂O. 

Diuréticos: para manejar el
balance de líquidos, si es

apropiado. 

Corticosteroides: su uso es
controvertido y se considera

caso por caso.

Antibióticos: si la causa es una infección
bacteriana.



Definición

 Enfermedad por Reflujo
Gastroesofágico (ERGE)

La ERGE es una afección en la
cual el contenido gástrico
refluye hacia el esófago 

, provocando síntomas
molestos o complicaciones. 

Este reflujo ocurre debido a una
disfunción del esfínter esofágico

inferior (EEI), 

Epidemiologia

La ERGE es una de las
enfermedades digestivas más

comunes en la población
occidental.

Se estima que
aproximadamente el 7.7% de

la población occidental
presenta síntomas de ERGE.. 

La prevalencia varía según la
región y los criterios

diagnósticos utilizados. 

 Fisiopatología 

El mecanismo principal de la ERGE
es la relajación transitoria del EEI, 

Factores contribuyentes 

lo que permite el paso del
contenido gástrico al esófago. 

Disminución de la presión
del EEI.

Hernia hiatal.

Inflamación de la
mucosa esofágica

(esofagitis).

Cambios estructurales como el
esófago de Barrett, una condición

precancerosa.

Complicaciones como estenosis
esofágica. 

así como de la capacidad de defensa de
la mucosa esofágica. 

Cuadro clinico

Pirosis (sensación de ardor en el
pecho).

Regurgitación de contenido
ácido.

Dolor torácico no cardíaco.

Disfagia (dificultad para tragar). 

En algunos casos, pueden
presentarse síntomas atípicos
como tos crónica, laringitis o
asma exacerbada. 

Diagnóstico

Evaluación clínica de los
síntomas.

Tratamiento

Farmacológico

No
farmacológico

Inhibidores de la bomba de protones (IBP):
reducen la producción de ácido gástrico.

Antagonistas de los receptores H2:
disminuyen la secreción ácida.

Antiácidos: neutralizan el ácido gástrico. 

Estos medicamentos ayudan a aliviar los
síntomas y a curar la esofagitis. 

Modificaciones en el estilo de vida:

Evitar alimentos y bebidas que desencadenen los
síntomas (grasas, cafeína, alcohol).

No acostarse inmediatamente después de comer.

Elevar la cabecera de la cama.

Pérdida de peso en caso de sobrepeso u obesidad.

Evitar el tabaco y el consumo excesivo de alcohol. 

Estas medidas pueden reducir la frecuencia y severidad de
los episodios de reflujo. 

Prevención

que normalmente impide el
retorno del contenido
estomacal al esófago.

Patogenia

Mantener un peso saludable.

Evitar comidas copiosas y alimentos
desencadenantes.

No acostarse inmediatamente después de
comer.

Evitar el consumo de tabaco y alcohol. 

Estas estrategias ayudan a minimizar el riesgo
de desarrollar ERGE y sus complicaciones.  

Retraso en el vaciamiento
gástrico.

Pruebas complementarias como:

Endoscopia digestiva alta para
visualizar la mucosa esofágica.

pH-metría esofágica de 24 horas
para medir la exposición al ácido.

Manometría esofágica para evaluar
la función del EEI y la motilidad
esofágica.

Hipersecreción ácida. 

La exposición repetida del
esófago al contenido gástrico

ácido puede provocar: 

La severidad del daño depende
de la frecuencia y duración del

reflujo



Definición

Gastritis

La gastritis se refiere a la
inflamación de la mucosa

gástrica. Puede clasificarse en
aguda o crónica, 

dependiendo de la duración
y características del

proceso inflamatorio. 

Epidemiologia

La gastritis es una condición común
que afecta a personas de todas las

edades.

 La gastritis crónica es
especialmente frecuente en

adultos mayores 

y en poblaciones con alta
prevalencia de infección por

Helicobacter pylori. 

 Fisiopatología 

La mucosa gástrica está protegida
por una barrera mucosa que evita

que la secreción gástrica 

y otros agentes destructores lesionen
el epitelio y las capas profundas de su

pared. Esta barrera incluye: 

Moco hidrosoluble que
lubrica y protege la superficie

mucosa.

Prostaglandinas que desempeñan un
papel importante en la protección de

la mucosa gástrica. 

Gastritis aguda: Caracterizada por
un proceso inflamatorio agudo,
generalmente transitorio. Las

causas comunes incluyen: 

Gastritis crónica: Inflamación persistente que puede
llevar a atrofia de la mucosa gástrica. Las causas incluyen: 

Infección por Helicobacter pylori. 

Reacciones autoinmunitarias contra la mucosa
gástrica. 

Exposición prolongada a irritantes como alcohol o
AINEs. 

Cuadro clinico

Gastritis aguda:

Dolor epigástrico. 
Náuseas y vómitos. 
En casos graves, hemorragia
gastrointestinal. 

Diagnóstico Tratamiento

Farmacológico

No
farmacológico

El tratamiento depende de la causa
subyacente: 

Erradicación de Helicobacter pylori: Uso de
antibióticos en combinación con inhibidores

de la bomba de protones (IBP). 

Reducción de la secreción ácida: Uso de IBP o
antagonistas de los receptores H2. 

Protección de la mucosa gástrica: Uso de
agentes citoprotectores como el sucralfato. 

Las medidas incluyen: 

Evitar el consumo de alcohol y AINEs. 
Modificar la dieta para evitar alimentos irritantes. 
Manejo del estrés. 
Dejar de fumar.

Prevención

Patogenia

Evitar el uso prolongado de AINEs sin
supervisión médica. 

Limitar el consumo de alcohol. 
Mantener una dieta equilibrada. 

Tratar adecuadamente las infecciones por
Helicobacter pylori.  

puede desarrollarse
inflamación y daño en la

mucosa gástrica. 

Evaluación clínica de los síntomas. 

Endoscopia digestiva alta para
visualizar la mucosa gástrica y
obtener biopsias. 

Pruebas para detectar Helicobacter
pylori, como pruebas de aliento,
serológicas o biopsias. 

Cuando esta barrera se ve
comprometida, ya sea por agentes

irritantes o infecciosos 

Uso de ácido acetilsalicílico
(aspirina) y otros
antiinflamatorios no
esteroideos (AINEs). 

Consumo excesivo de
alcohol. 

Ingesta de toxinas
bacterianas. 

Estrés fisiológico severo,
como en casos de
traumatismo grave. 

Uremia, tratamientos con
quimioterapia o radiación
gástrica. 

Gastritis crónica:

Sensación de plenitud postprandial.
Náuseas leves. 
Pérdida de apetito. 
En etapas avanzadas, síntomas de
anemia perniciosa. 



Definición

Enfermedad Ulcerosa Péptica

 se caracteriza por la formación
de úlceras en la mucosa del

estómago o del duodeno,

 resultantes de un
desequilibrio entre los

factores agresivos (como el
ácido gástrico y la pepsina) 

Epidemiologia

Sin embargo, con el incremento
de la expectativa de vida

Sin embargo, con el incremento de
la expectativa de vida, se estima

que la prevalencia de esta
enfermedad se mantenga

constante.

La mayor cantidad de
diagnósticos en edades

avanzadas ha contribuido a un
mayor número

 Fisiopatología 

Hay un aumento de agresores
(ácido, pepsina, H. pylori, AINEs)

Cuando los factores agresivos
superan las defensas mucosas, se

produce daño tisular que puede llevar
a la formación de úlceras. 

La formación de úlceras pépticas
implica la erosión de la mucosa

gástrica o duodenal, penetrando
hasta la muscular de la mucosa.: 

Uso de AINEs: Estos medicamentos inhiben la
síntesis de prostaglandinas, reduciendo la

producción de moco y bicarbonato, y
comprometiendo el flujo sanguíneo mucoso.

Cuadro clinico

Dolor epigástrico con sensación de
ardor.

Dolor que puede mejorar o
empeorar con la ingesta de
alimentos.

Náuseas y vómitos.

Pérdida de apetito y de peso.

En casos graves, presencia de
sangre en vómitos o heces
(hematemesis o melenas). 

Diagnóstico Tratamiento

Farmacológico

No
farmacológico

IBP (omeprazol, pantoprazol).
Antagonistas H2.

Antibióticos si hay H. pylori.
Sucralfato (protección mucosa).

Evitar AINEs.
Dieta blanda, no irritante.
Dejar alcohol y tabaco.
Manejo del estrés.

Prevención

Patogenia

Tratar H. pylori.
Usar AINEs con precaución.
Buena dieta y estilo de vida.

Los mecanismos de defensa
comprenden: 

Secreción de moco y
bicarbonato.

Integridad de la barrera
mucosa.

Flujo sanguíneo adecuado en
la mucosa.

Renovación celular eficiente. 
Endoscopia digestiva alta.

Pruebas para H. pylori (aliento,
biopsia).

Estudios con bario si no hay
endoscopia.

Infección por Helicobacter
pylori: Presente en un alto
porcentaje de pacientes con
úlceras duodenales y gástricas.

 y los mecanismos de
defensa de la mucosa

gastrointestinal. 
 mayor número de

hospitalizaciones por
complicaciones en las últimas

décadas. 

Otros factores: Estrés fisiológico severo,
hipersecreción ácida, y factores genéticos

pueden contribuir al desarrollo de úlceras. 


