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Asma💊

🚨

🩺

🧭

⚠

🟠

🧪

 Diagnóstico

 Crisis asmática

 Prevención

 Tratamiento (GINA)

🎯 Clasificación por Gravedad
(GINA)

 Síntomas

 Definición

Epidemiología

 Fisiopatología

🔍 Etiología / Factores
Desencadenantes

I ntermitente

Persistente leve

Persistente moderada

Persistente grave

Corticoides inhalados (ICS)

LABA + ICS (según escalón) Controlador (uso diario)

Antileucotrienos, teofilina (alternativas)

SABA (salbutamol)
Alivio (uso según síntomas)

LABA/ICS a demanda (en escalones más altos)

Identificar y evitar desencadenantes

Técnica inhalatoria adecuada Educación al paciente:

Plan de acción personalizado

Exacerbación aguda con disnea severa

Uso de músculos accesorios, taquipnea, cianosis

Tratamiento: oxígeno, SABA nebulizado, 
corticoides sistémicos

Historia clínica y síntomas típicos

↓ VEF1 / CVF reversible con broncodilatador Espirometría

 (en casos dudosos) Pruebas de provocación bronquial

Medición de óxido nítrico exhalado (FeNO)

(asma alérgico) IgE específica o pruebas cutáneas

Evitar alergenos y desencadenantes

Vacunación anual contra influenza

Adherencia al tratamiento controlador

Educación continua

Disnea episódica

Tos, especialmente nocturna o matutina

Sibilancias

Opresión torácica

Empeoran con desencadenantes

Afecta a 300 millones de personas en el mundo.

Comienzo habitual en la infancia.

Factores genéticos y ambientales implicados.

Inflamación crónica → edema de mucosa y
br onc oc onstr i c c i ón

Hiperproducción de moco

Remodelado de la vía aérea a largo plazo

Reversibilidad parcial o completa con 
tratamiento

Alergenos (ácaros, pólenes, animales)

Infecciones respiratorias

Ejercicio físico

Aire frío

Contaminación ambiental

Fármacos (AINEs, beta bloqueadores)

Estrés emocional

Enfermedad inflamatoria crónica de las vías
respiratorias

Obstrucción reversible del flujo aéreo

Se caracteriza por: Hiperreactividad bronquial

Episodios recurrentes de sibilancias, disnea, 
opresión torácica y tos



EPOC (Enfermedad
Pulmonar

Obstructiva Crónica)

🎯

🚨

💊

🧭

⚠
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🔍

🧪

🩺 Clasificación GOLD

 Tratamiento

 Prevención

 Complicaciones

 Etiología

 Síntomas

 Definición

Epidemiología

 Diagnóstico

 Fisiopatología

Leve (VEF1 ≥ 80%)

 Moderado (50% ≤ VEF1 < 80%)

Grave (30% ≤ VEF1 < 50%)

 Muy grave (VEF1 < 30%)

GOLD 1

GOLD 2

GOLD 3

GOLD 4

Exacerbaciones agudas

Insuficiencia respiratoria

Cor pulmonale

Pérdida de peso y caquexia

Cese del tabaquismo

i nfl u enz a
Vacunación No farmacológico

neu moc oc o)

Rehabilitación pulmonar

salbutamol SABA

salmoterol LABA

tiotropio Broncodilatadores

aclidinio
LAMA

glicopirronio
Far mac ol ógi c o

umeclidinio

Corticoides inhalados (en casos seleccionados)

Oxigenoterapia (en EPOC avanzada)

Reducción de volumen pulmonar
Ci ru gí a

Trasplante pulmonar

Evitar exposición a humo y contaminantes

Promover estilo de vida saludable

Control y seguimiento médico regular

Disnea progresiva

Tos crónica

E x pec tor ac i ón

Infecciones respiratorias frecuentes

Fatiga

Enfermedad inflamatoria crónica del pulmón

Obstrucción persistente y progresiva del flujo 
aéreo

Bronquitis crónica
Incluye:

E nfisema

Tabaquismo (principal causa)

Exposición a biomasa (humo de leña, carbón)

Contaminación ambiental

Factores genéticos (déficit de alfa-1 antitripsina)

Tercera causa de muerte mundial.

Principal factor: tabaquismo.

Más frecuente en hombres mayores de 40 años.

Inflamación crónica → remodelado bronquial

Hipersecreción de moco

Destrucción del parénquima pulmonar

Trampa de aire e hiperinsuflación

Espirometría ↓ VEF1 / CVF < 0.70 post-broncodilatador

Radiografía o TAC torácico

Gases arteriales (en casos severos)

Evaluación del grado GOLD



SDRA (Síndrome de
Distrés Respiratorio

Agudo)

🩺

⚠

🚨

💊

🧭

🟠

🧬

🧪

 Tratamiento

 Prevención

 Complicaciones

 Manifestaciones clínicas

 Diagnóstico (criterios de Berlín)

 Definición

 Fisiopatología

Epidemiología

 Etiología / Causas

en casos refractarios

Inicio en < 1 semana del evento clínico

Infiltrados bilaterales en Rx o TAC

Edema pulmonar no cardiogénico (descartar 
falla cardíaca)

Leve: 300-201 mmHg

Moderado: 201-101 mmHg PaO₂/FiO₂:

Grave: < 100 mmHg

Disnea intensa de inicio agudo

Taquipnea

Hipoxemia severa

Cianosis

Estertores crepitantes bilaterales

Fibrosis pulmonar

Neumotórax

Infecciones nosocomiales

Fallo multiorgánico

Ventilación mecánica con bajo volumen tidal (6
ml/kg)

PEEP adecuada para mantener oxigenación Soporte ventilatorio

Evitar volutrauma y barotrauma

Objetivo: SatO₂ 88–95%
O x i genac i ón

FiO₂ lo más baja posible

Prono (posición decúbito ventral) en SDRA grave

Control estricto de líquidos Otros tratamientos

Sedación y relajación

ECMO (oxigenación por membrana 
extracorpórea).

Terapias en evaluación

Prevención y manejo temprano de sepsis

Control de aspiración

Manejo cuidadoso de líquidos

Uso juicioso de transfusiones

- Directas

- Indirectas

Alta mortalidad (30–40%).

 sepsis

Causas frecuentes trauma

pancreatitis.

Insuficiencia respiratoria aguda por daño
alveolocapilar

Infiltrados pulmonares bilaterales

Hipoxemia grave que no mejora completamente 
con oxígeno

No explicada por insuficiencia cardiaca

Neu moní a

Aspiración de contenido gástrico

Contusión pulmonar

Inhalación de tóxicos

Embolia grasa

S epsi s

S hoc k

Pancreatitis

Trauma severo

Transfusiones múltiples

Daño a la membrana alveolo-capilar

↑ Permeabilidad edema pulmonar no cardiogénico

↓ Compliance pulmonar

Formación de membranas hialinas

Alteración de la relación ventilación/perfusión 
(V/Q)

Hipoxemia refractaria



ERGE (Enfermedad
por Reflujo

Gastroesofágico)

🔺

🚨

💊

🩺

🧭

⚠

🟠

🧪

 Tratamiento

 Diagnóstico

 Síntomas de alarma

 Prevención

 Complicaciones

 Síntomas

 Definición

 Fisiopatología

Epidemiología

🔍 Etiología / Factores
predisponentes

Disfagia progresiva

Pérdida de peso

Hematemesis o melena

A nemi a

Vómito persistente

Esofagitis erosiva

Estenosis esofágica

Esófago de Barrett

Adenocarcinoma de esófago

Evitar comidas copiosas o antes de dormir

Elevar cabecera de la cama
Cambios en el estilo de vida

Evitar alimentos irritantes

Bajar de peso si hay sobrepeso/obesidad

omeprazol
Inhibidores de bomba de protones

esomeprazol

Antiácidos Farmacológico

ranitidina
Antagonistas H2

famotidina

en casos severos o refractarios Funduplicatura de Nissen Quirúrgico

Clínico (respuesta a tratamiento empírico)

Endoscopia digestiva alta (si síntomas de alarma 
o refractarios)

pHmetría de 24 horas (estudio de referencia)

Manometría esofágica (preoperatorio o 
descartar otros trastornos)

Educación sobre factores de riesgo

Adherencia al tratamiento

Seguimiento endoscópico en casos de esófago 
de Barrett

Típicos:

A tí pic os:

Trastorno crónico por reflujo del contenido
gástrico hacia el esófago

Produce síntomas molestos y/o complicaciones

Pirosis (ardor retroesternal)

Regurgitación ácida

Dolor torácico no cardiaco

Tos crónica

Disfonía

Odinofagia, disfagia

Asma o exacerbaciones nocturnas

Erosión dental

Tabaquismo, alcohol

grasas

café
Dieta

chocolate

c í tric os

anticolinérgicos

Fármacos benzodiacepinas

 calcioantagonistas

Prevalencia del 10–20% en países occidentales.

Mayor en adultos, obesos y embarazadas.

Disfunción del esfínter esofágico inferior.

Hernia hiatal

obesidad
Aumento de presión intraabdominal

embarazo

Relajaciones transitorias del esfínter esofágico
inferior.

Reflujo ácido daño en la mucosa esofágica

Posible esofagitis y cambios metaplásicos (esófago de Barrett)



Gastritis

🚨

💊

🩺

🧭

⚠

🟠

🔍

🔬

🧪

 Tratamiento

 Diagnóstico

 Prevención

 Complicaciones

 Síntomas

 Etiología

 Definición

 Clasificación

 Fisiopatología

Epidemiologíaalcohol

café

pi c antes

IBP + amoxicilina + claritromicina

(gastritis crónica atrófica)

Dieta liviana, evitar irritantes gástricos

Úlcera gástrica

Hemorragia digestiva

Anemia ferropénica o por déficit de B12

Metaplasia intestinal

Riesgo de adenocarcinoma gástrico

G eneral

Suspender AINEs si es posible

Erradicación con triple terapia Para H. pylori

omeprazol
IBP

esomeprazol

ranitidina
Anti-H2 Medicación sintomática

famotidina

A ntiác idos

Historia clínica y síntomas

visualización directa
Endoscopia digestiva alta

biopsia

Prueba del aliento con urea

Antígeno en heces
Test para H. pylori:

S erol ogí a

Biopsia con test rápido de ureasa

Evitar uso prolongado de AINEs sin protección
gástrica

Moderar alcohol y tabaco

Diagnóstico y erradicación de H. pylori

Control de enfermedades asociadas 
(au toi nmu nes)

Dolor o ardor epigástrico

Náuseas y vómitos

Sensación de plenitud postprandial

Pérdida de apetito

En casos graves: hematemesis, melena

I nfec c iosa

No infecciosa

- Gastritis aguda

- Gastritis crónica

Inflamación de la mucosa gástrica

Puede ser aguda o crónica

Causada por múltiples factores irritantes o 
i nfec c i osos

Alta prevalencia mundial.

Asociada a Helicobacter pylori, AINEs, alcohol.

ác i do

 pepsina
factores agresivos 

H. pylori

Desequilibrio entre AINEs

moco

y protectores  bicarbonato

prostaglandinas

Inflamación de la mucosa daño epitelial

Riesgo de úlcera o metaplasia gástrica

Inicio súbito, duración corta

Asociada a irritantes directos

Evolución prolongada

Puede llevar a atrofia gástrica y metaplasia 
intestinal

Helicobacter pylori causa más común de gastritis crónica

AINEs y aspirina

A l c ohol

Tabaquismo

enfermedades graves

Estrés quemaduras

cirugías

Reflujo biliar

Enfermedades autoinmunes gastritis atrófica autoinmune



Enfermedad
Ulceropéptica (EUP)

🛌

🚨

💊

🩺

🧭

⚠

🟠

🔍

🔬

🧪

 Diagnóstico

 Tratamiento

 Prevención

 Complicaciones

 Medidas generales

 Etiología

 Síntomas

 Definición

Epidemiología

 Localización

 Fisiopatología

Dieta balanceada (evitar irritantes gástricos)

Evitar alcohol, tabaco y café

No automedicarse con AINEs

Hemorragia digestiva alta

Perforación (abdomen agudo)

Estenosis pilórica

Riesgo de cáncer gástrico (úlcera gástrica 
crónica no tratada)

Recurrencias si no se erradica H. pylori

Terapia triple: IBP + amoxicilina + claritromicina
(10-14 días) Erradicación de H. pylori (si está presente)

Inhibidores de bomba de protones (IBP)
Control de secreción ácida

Antagonistas H2 (menos usados)

Suspender o cambiar por AINE selectivo
En caso de uso de AINEs

Añadir gastroprotección con IBP

Historia clínica + síntomas

Endoscopia digestiva alta (prueba de elección)

Biopsia gástrica (descartar cáncer)

Test del aliento

Antígeno en heces
Detección de H. pylori:

Prueba de ureasa (en biopsia)

S erol ogí a

Uso racional de AINEs

Erradicación de H. pylori en población de riesgo

Evitar tabaco, alcohol y otros irritantes

Educación al paciente sobre adherencia 
terapéutica

- Úlcera gástrica 

- Úlcera duodenal

Destrucción de la mucosa

Aumento de factores agresivos

Disminución de la protección mucosa

Afecta al 5–10% de la población.

Asociada a H. pylori y uso crónico de AINEs.

Lesiones ulcerosas en la mucosa del estómago
o duodeno

Resultado del desequilibrio entre factores 
agresivos y defensivos

más común en >50 años

más común en <50 años

Helicobacter pylori principal causa

aspirina

AINEs  ibuprofeno

naproxeno

quemaduras

Estrés fisiológico trauma

UCI

Hipersecreción ácida síndrome de Zollinger-Ellison

Tabaquismo y alcohol

G enétic a

ác i do

pepsina

H. pylori

AINEs

moco

bicarbonato

prostaglandinas

 formación de úlceras

Úlcera gástrica: empeora con alimentos
Dolor epigástrico urente o punzante

Úlcera duodenal: mejora con alimentos

Náuseas, vómitos

Distensión abdominal

Hematemesis o melena si hay sangrado

Anemia en casos crónicos


