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MAPAS MENTALES 



ASMA

DEFINICION 
 Enfermedad respiratoria crónica caracterizada 
por la inflamación y estrechamiento de las vías 
respiratorias

PREVENCIÓN 

PRIMARIA 

 Evitar el humo del tabaco (especialmente en 
embarazo e infancia).

 Fomentar la lactancia materna.

 Reducir exposición a alérgenos (ácaros, polvo, 
animales).

 Evitar contaminación del aire en casa.

SECUNDARIA 

Seguir el tratamiento médico correctamente.

 Evitar desencadenantes conocidos.

 Vacunarse contra gripe y neumococo.

 Usar correctamente los inhaladores.

 Mantener peso saludable y hacer ejercicio 
moderado 

EPIDEMIOLOGIA 

Afecta a personas de todas las edades, siendo 
más común en niños

 Prevalencia global: Afecta a 262 millones de 
personas en todo el mundo 

 Causa alrededor de 455,000 muertes 
anuales a nivel global.

 Frecuente en la infancia, pero puede 
comenzar a cualquier edad.

CUADRO CLINICO

Episodios se presentan de manera espontánea 
o en 
respuesta a diversos activadores

Estrés

 Inf. respiratorias

 Cambios climáticos

CRISIS LEVES 

Sensación de opresión torácica

Aumento de la FC respiratoria (con espiración 
prolongada)

Sibilancias leves 

EPISODIOS MÁS GRAVES 

 Activ. de músculos accesorios

 Ruidos respiratorios distantes

 Sibilancias fuertes

 Fatiga

 Piel húmeda

DIAGNÓSTICO

DIFERENCIAL

 Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
(EPOC)

 Bronquitis crónica

 Infecciones respiratorias recurrentes

 Disfunción de cuerdas vocales

 Insuficiencia cardíaca

ANAMNESIS

EXPLORACIÓN FISICA 

Puede ser normal entre crisis, pero durante una 
exacerbación se observan:  Sibilancias (espiración

-Escuchar  los pulmones con un estetoscopio.-
Evaluación de signos de alergias (rinitis, eczema)

MÁS IMPORTANTE ES LA ESPIROMETRIA 

-Mide el volumen de aire que el paciente puede 
exhalar y con qué rapidez.                                      

 -Se evalúa especialmente el FEV1 (volumen 
espiratorio forzado en el primer segundo).-

 Prueba con broncodilatador: Se repite la 
espirometría tras administrar un 
broncodilatador (como el salbutamol); una 
mejoría significativa sugiere asma

HISTORIA CLINICA  Busca síntomas típicos y variables, como:

 -Disnea (especialmente nocturna o al hacer 
ejercicio)                                                                   
 -Tos seca persistente                                             
 -Sibilancias                                                              
 -Opresión torácica

TRATAMIENTO 

FARMACOLOGICO 

Medicamentos de alivio rápido Se usan durante una crisis asmática o cuando 
hay síntomas agudos.

 Broncodilatadores de acción corta (SABA):        
 Salbutamol, Terbutalina

Medicamentos de control Previenen los síntomas y la inflamación crónica

Corticoides inhalados (ICS):                                   
Beclometasona, Budesonida, Fluticasona             
Son la base del tratamiento a largo plazo.

 Broncodilatadores de acción prolongada 
(LABA): Salmeterol, Formoterol                       
Siempre se usan combinados con ICS, nunca 
solos 

C ombinaciones ICS/LABA: 
Budesonida/Formoterol, Fluticasona/Salmeterol

Antileucotrienos: Montelukast                               
Alternativa o complemento en casos leves o       
con alergia.

 Corticoides orales: Prednisona                             
 Solo en exacerbaciones o casos graves, por       
 períodos cortos 

NO FARMACOLOGICO 

Educación del paciente

 Evitar factores desencadenantes Alérgenos (ácaros, polvo, moho, polen, 
animales)...

 Vacunación

 Ejercicio fisico moderado

 Nutrición y peso saludable

 Control del estrés

FISIOPATOLOGÍA 

1-INFLAMACION DE LAS VÍAS AEREAS
Se produce una respuesta inmunológica 
desproporcionada frente a estímulos comunes 
como alérgenos, polvo, humo, virus, frío y 
ejercicio

Participan células como

 Eosinófilos: liberan proteínas tóxicas que 
dañan el epitelio bronquial

Mastocitos: liberan histamina y leucotrienos 
que provocan vasodilatación y contracción 
muscular.

Linfocitos T (Th2): secretan citocinas (IL-4, IL-5, 
IL-13) que mantienen la inflamación y la 
producción de IgE.

2- HIPERREACTIVIDAD BRONQUIAL

 Las vías aéreas se vuelven excesivamente 
sensibles y reaccionan con broncoconstricción 
ante estímulos leves

 Es una respuesta aumentada del bronquio a 
diversos estímulos que en personas sanas no 
causarían broncoconstricción

Subtopic 2Puede desencadenarse por: Alérgenos, Aire frío, Ejercicio, Contaminación

3-BRONCOCONSTRICCIÓN
Contracción del músculo liso bronquial que 
reduce el diámetro de las vías aéreas y da 
dificultad para respirar

 El músculo liso bronquial se contrae en exceso 
como respuesta al estímulo.

Esto provoca una reducción del calibre de las 
vías aéreas y limitación del flujo de aire.

De aqui yace el sintoma más caracteristico el 
cual es la DISNEA 

4-PRUCCIÓN EXCESIVA DE MOCO
Estimula a las células caliciformes y glándulas 
submucosas a producir grandes cantidades de 
moco espeso

EL MOCO PUEDE
 Obstruir los bronquios pequeños

 Formar tapones mucosos, que agravan la 
obstrucción del flujo aéreo.

En casos crónicos puedes haber 
REMODELACION DE LAS V.A.

Cambios estructurales permanentes en la 
pared bronquial como Fibrosis subepitelial, 
Hipertrofia del músculo liso, Engrosamiento de 
la membrana basal y Aumento de la 
vascularización

 Esto hace que el asma sea menos reversible y 
más difícil de controlar

Dan como resultado edema de la mucosa, 
infiltrado celular y daño epitelial 



EPOC

DEFINICION 
Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

EPIDEMIOLOGIA

Es la 3ra causa de muerte a nivel mundial 

Frecuente en personas mayores de 40 
años 

Frecuente en hombres 

Frecuente en fumadores, personas que 
cocinan con leña o se exponen al humo

Frecuente en agricultores, carpinteros, 
mineros

FISIOPATOLOGIA 
Alt de la vía aérea y parénquima pulmonar Exp a partículas nocivas 

TX FARMA Y NO FARMA 

FARMACOLÓGICO

Broncodilatadores 

ACCIÓN CORTA

SABA

SAMA

Para alivio rápido 

ACCIÓN PROLONGADA 

LABA

LAMA

Para Tx de mantenimiento

Corticoides inhalados

NO FARMACOLÓGICO

Abandono del tabaquismo

Rehabilitación pulmonar
Como ejercicio físico o entrenamiento 
respiratorio 

Oxigenoterapia Px con hipoxemia Crónica ( <55 mmHg)

Soporte nutricional 
Dieta adecuada para evitar pérdida de 
peso o desnutrición 

Vacunación 

INFLUENZA 

NEUMOCOCO

COVID-19

DIAGNOSTICO

PRIMERAMENTEPor Clinica 

LUEGOFactores de riesgo

CONFIRMATORIOMediante espirometria 

Rx de Tórax 

Aplanamiento del diafragma 

Datos de hiperinsuflación pulmonar 

Aumento de los arcos costales 

Tórax en tonel 

Aumento del espacio retroesternal

CUADRO CLINICO 

PX

CON EFISEMA 

Disnea severa 

Resp labios fruncidos 

Caquexia 

Policitemia y uso de musc accesorios de la 
resp

ABOTAGADOS

Cianosis 

Disnea + leve 

Abotagados (por hipoxia)

TOS 

ESPECTORACIÓN

DISNEAProgesiva

PREVENCION 

Evitar tabaquismo 

Reducir exposición a contaminantes 
ambientales 

Vacunación oportuna 

Dx y Tx temprano de enf respiratorias 

Seguimiento médico en personas con 
riesgo 

Se inhalan 

MCF BRONQUIAL

AMBOS PRESENTAN HIPOXEMIA 
PaO2 <55 mmHg

Vasoconstricción

Hipert Pulmonar

COR pulmonare y Cardiopatía pulmonar 

Limitación del flujo aéreo respiratorio

Resp Inflamatoria 

Engrosamiento y fibrosis de pared 
bronquial Mayor producción y secreción de moco 

BRONQUUITIS CRÓNICA

Citocinas reclutan

Linf TCD8 
Neutrofilos

Elastasa 

Perforinas

DEGRADAN MEC

MPP-9

Daño tisular Activ de fibroblastos 

TGF B TGF a

Hipertrofia de glándulas seromucosas e 
Hiperplasia células calciformes 

MAYOR SECRECIÓN DE MOCO

Menos flujo aéreo

Menos luz bronquial 

Engrosamiento pared bronquial

Remodelación Tisular 

Menos recept B

Generación nueva MEC

FIBROSIS

PREDOMINIO EN LAS MAÑANAS



SDRA

DEFINICION 
Foema grave de insuficiencia respiratoria 
caracterizada por el inicio rápido de dificultad 
respiratoria debida a un daño alveolar difuso 

FISIOPATOLOGIA 
FASE 1 (1-7 días) EXUDATIVA Entra agente nocivo a la vía aérea 

FASE 2 (Día 7-21) PROLIFERATIVA PARTICIPAN 
MCF

Linfocitos

TRATAMIENTO 
Ventilación mecánica 

Tratamiento de la causa 

PREVENCION 

Prevención de infecciones nosocomiales,

Manejo adecuado de sepsis

Evitar ventilación mecánica invasiva 

Control adecuado de líquidos

Prevención de traumatismosy contusiones 
pulomanres 

Evitar transfusiones sanguíneas innecesarias 

DIAGNOSTICO Mediante los CRITERIOS DE BERLIN 

INDICE DE KIRBY

LEVE 300-201 mmHg

MODERADO 201-101 mmHg

SEVERO < o = 100 mmHg

INICIO AGUDO En los primeros 7 días 

SIGNOS RADIOGRÁFICOS Patrón alveolo intersticial difuso bilateral 
predominante en las 3/4 partes

AUSENCIA DE HIPERTROFIA DE AURICULA IZQ Con ECO

CUADRO CLINICO 

DISNEA

CIANOSIS 

DIAFORESIS 

TAQUIPNEA 

CONFUSIÓN 

TAQUICARDIA 

Uso de musculatura accesoria de la respiración

Estertores crepitantes difusos bilaterales 

EPIDEMIOLOGIA 

CAUSAS 

DIRECTAS 

1ra-NEUMONIA

Traumatismo

Aspiración gástrica

Inhalación de gases 

INDIRECTAS 

Sepsis

Fármacos 

Pancreatitis 

Hemotransfusión masiva 

Afecta todas las edades pero es más común en 
adultos mayores 

Mortalidad del 40-50%

Macrófagos alveolares lo detectan y se 
activan

Se empiezan a liberar citocinas

IL-8 Aumenta permeabilidad vascular 

IL-1

Factor de necrosis tisular 

Alcanzan TS y reclutan Polimorfos nucleares 

Se da la diapedesis (migración del neutrofilo 
al espacio intersticial y luego a la luz alveolar)

Liberan vesículas que atacan al agente y 
tejido propios (elastasas, proteasas...)

DAÑO A LA PARED ALVEOLAR 

Igual sale líquido que se acumula en el 
intersticio + PARED DAÑADA 

Produce detritos celulares 

Espacio alveolar e intersticial llenos de líquido 
(EDEMA PULMONAR)

SE FORMA una membrana hialina permeable 
al oxígeno

Hipoxemia refractaria 

Hay cortocircuito pulmonar y aumento del 
esfuerzo respiratorio 

Dan reparación tisular, proliferación de 
células y formación de tejido fibrótico

Se secretan 

EGF Estimula la proliferación y liberación de 
neumocitos tipo 2

FGF2 Estimula la repliación de NT2 en la 
angiogenesis Aumenta sintesis y deposito de colágeno Lleva a fibrosis 

FNF-a, IL-6, IL-1B Permite transición de fase exudativa a 
proliferativa 

TGF-B
Principal responsable de la fibrosis 

Activación de fibroblastos 

SUMADO A



ERGE 

DEFINICIÓN 

(Enfermedad por Reflujo Gastroesofágico) 
es una afección digestiva crónica en la que 
el contenido del estómago (principalmente 
ácido gástrico) regresa al esófago, 
causando síntomas molestos o lesiones en 
la mucosa esofágica

PREVENCIÓN 

Habitos saludables

 Evitar desencadenantes

 Cambios en el estilo de vida

DIAGNOSTICO 

1-Diagnóstico clínico 
En pacientes con síntomas típicos (pirosis 
y regurgitación) sin signos de alarma

Se puede hacer un diagnóstico presuntivo 
sin pruebas adicionales

Pero se recomienda una prueba terapéutica 
con inhibidores de bomba de protones 

2-Endoscopia digestiva alta DETECTA

Esofagitis erosiva

 Estenosis esofágica

 Esófago de Barrett

 Hernia hiatal

3- pH-metría esofágica de 24 horas

Mide el número y duración de episodios de 
reflujo ácido

GOLD estándar cuando 

 Endoscopia es normal.

 Dx no claro

 Antes de cirugía antirreflujo

4-Manometría esofágica
 Evalúa la función motora del esófago y del 
EEI

TRATAMIENTO 

FARMACOLOGICO 

 Inhibidores de la Bomba de Protones SON DE PRIMERA LINEA 
 Omeprazol, pantoprazol, esomeprazol, 
lansoprazol

 Antagonistas H2

Antiácidos
 hidróxido de magnesio o aluminio, 
bicarbonato Neutralizan el ácido gástrico rápidamente

Alginatos Como ejemplo está el  Gaviscon
Forman una barrera sobre el contenido 
gástrico

NO FARMACOLOGICO 

No fumar ni consumir alcohol.

 Perder peso si hay sobrepeso u obesidad.

 Evitar ropa ajustada que aumente la 
presión abdominal

Cambios en el estilo de vida y dieta

 Evitar comidas abundantes y acostarse 
justo después de comer

 Elevar la cabecera de la cama (15–20 cm)

Evitar alimentos irritantes 

FISIOPATOLOGÍA 

1-Disfunción del Esfínter Esofágico 
Inferior 

Se relaja de forma inapropiada o frecuente 
(relajaciones transitorias del EEI) y por lo 
tanto tiene tono disminuido (hipotonía), 
igual puede estar dañado o desplazado 
(como en una hernia hiatal)

 Esto permite que el contenido gástrico 
suba al esófago.

2-Reflujo del contenido gástrico al 
esófago

 El contenido del estómago es ácido (pH < 
4) y a veces contiene bilis o enzimas 
digestivas (como pepsina).

El esófago no está preparado para resistir 
estos agentes irritantes

Este reflujo ácido irrita y lesiona la mucosa 
esofágica

3-Mecanismos de defensa esofágicos 
comprometidos

El cuerpo intenta defenderse del reflujo, 
pero en el ERGE estos mecanismos son 
insuficientes

 Aclaramiento esofágico deficiente

 Alteración de la barrera mucosa esofágica
 El epitelio esofágico puede dañarse con el 
tiempo, perdiendo su función protectora

4-Retardo en el vaciamiento gástricoEn algunos pacientes, hay gastroparesia 

Esto aumenta el volumen y presión dentro 
del estómago, favoreciendo el reflujo hacia 
el esófago

5-Daño tisular y síntomas

 La exposición repetida al ácido causa

ESOFAGITIS

ULCERACIONES 

ESTRECHAMIENTO DEL ESÓFAGO

Cambio metaplásicos como el ESÓFAGO DE 
BARRET

Los síntomas aparecen por daño directo y 
estimulación de receptores nerviosos

PIROSIS 

REGURGITACIÓN ÁCIDA 

DOLOR TORÁCICO

EPIDEMIOLOGIA 

PREVALENCIA MUUNDIAL 

Afecta a alrededor del 10–20% de la 
población en países occidentales.

 En América Latina, la prevalencia se estima 
entre 12% y 20%

 En Asia y África, es más baja: <10%, pero 
en aumento

FACTORES DE RIESGO POBLACIONALES 

Edad: más común en adultos mayores de 40 
años

Afecta a ambos sexos, pero las 
complicaciones graves (como esófago de 
Barrett) son más frecuentes en hombres

 Estilo de vida: dieta rica en grasas, 
alcohol, 
tabaco, cafeína, comidas picosas

Obesidad: aumenta la presión 
intraabdominal, favoreciendo el reflujo

CUADRO CLINICO
SINTOMAS SE DIVIDEN EN 

TIPICOS

Pirosis Sensación de ardor detrás del esternón.

Regurgitación ácida 
 Retorno del contenido gástrico (ácido o 
alimentos) hacia la boca o garganta

ATIPICOS 
Aparecen en otros órganos por irritación 
indirecta o microaspiración

 Tos crónica no explicada

 Ronquera o disfonía (especialmente por la 
mañana)

 Dolor torácico no cardíaco

 Sensación de “nudo en la garganta” (globo 
faríngeo)  

 Asma o sibilancias (agravadas por el 
reflujo)

 Náuseas, hipo persistente

COMPLICACIONES 

Disfagia

 Odinofagia

 Pérdida de peso inexplicada

 Vómitos persistentes

 Hematemesis o melena (sangrado 
digestivo)

 Anemia ferropénica



GASTRITIS

DEFINICION

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

EPIDEMIOLOGIA 

Helicobacter pylori es la causa más frecuente 
de gastritis crónica a nivel mundial 

Afecta apróx al 66% de la población mundial

Transmisión persona a persona y por agua 
contaminada 

Factores de riesgo

Bajo nivel socioeconómico 

Edad avanzada 

Más común en latinoamericanos y 
afroamericanos 

Gastritis atrófica autoinmunitaria Menos del 10% de los casos
+ común en personas caucásicas 

Prevalente en regiones como Asia, Europa y 
Latinoamérica 

CUADRO CLINICO

GASTRITIS AGUDA 
(puede ser asintomatica)

Sintomas leves Pirosis, acidez, dispepsia

Sintomas severos Dolor epigástrico intenso, vómito, hematemesis

G. alcohólica Náuseas, dolor epigástrico transitorio, vómitos 
con sangre 

Por toxinas Bacterianas Inicio súbito con dolor y vómito ( <5 hrs )

GASTRITIS CRÓNICA (Frecuentemente 
asintomática)

Sintómas inespécificos Sensación de llenura, malestar epigástrico leve, 
náuseas 

Casos avanzados Pérdida de apetito y anemia por deficiencia de 
hierro o VitB12

FISIOPATOLOGIA

GRASTRITIS AGUDA 

GASTRITIS CRÓNICA POR H. PYLORI

GASTRITIS ATÓFICA AUTOINMUNITARIA

GASTROPATIA QUIMICA

DIAGNÓSTICO

H. PYLORI

Prueba de alientoCon urea marcada con C13 o C14

Prueba de antígeno en heces 

Serología 

Endoscopia con biopsia 

G. ATROFICA AUTOINMUNE

Anticuerpos anti-células parietales y antifactor 
intrínseco 

Dosificación de Vit B12 y gastrina sérica 

TRATAMIENTO

FARMACOLÓGICOErradicación de H. pylori
Primera línea Omeprazol + amoxicilina + claritromicina

Segunda líneaOmeprazol+ bismuto+ tetraciclina+ 
metronidazol o tinidazol

NO FARMACOLÓGICO

Evitar factores irritantes 

Alcohol 

AINES

TABACO

AlimentaciónEvitar comidas irritantes como grasas y picantes

Manejo del estrés 

Control de enfermdades subyacentes 

PREVENCIÓN 

Higiene personal y de alimentos 

Evitar uso innecesario de AINES y ALCOHOL

Tx precoz de H. pylori para prevenir 
complicaciones 

Detección y seguimiento en pacientes con 
factores de riesgo para cáncer gástrico 

Daño directo a la mucosa gástrica

Disminución de la producción de moco y 
bicarbonato

Aumento de la permeabilidad de la mucosa 

Alteración de la barrera protectora gástrica 

Inflamación de la mucosa superficial Infiltración por neutrófilos 

Lesión reversible Solo si el agresor se retira

En casos SEVEROS

EROSIONES, HEMORRAGIAS O ÚLCERAS 

Se adhiere al epiteliio del antro gástrico

Producción de ureasa la cual neutraliza ácido 
gástrico

Producción de toxinas (VacA, CagA) y enzimasEstas inducen al daño epitelial 

Inflamación crónicaInfiltración por linfocitos y células plasmáticas

Destrucción progresiva de glándulas gástricasDisminución de secreción ácida (Hipoclorhidria)

Metaplasia intestinalCambio de epitelio gástrico por epitelio 
intestinal 

Riesgo de DISPLASIA y ADENOCARCINOMA 
GÁSTRICO

Destrucción de células parietales 
Menos producción de ácido gástrico

Menos factor intrínseco = menos absorción de 
vitamina B12

Atrofia glandular gástrica difusa En cuerpo y fondo del estómago 

Hipergastrinemia Por retroalimentación negativa al no haber 
ácido

Riesgo de anemia perniciosa y neoplasia 

Irritación química continua de la mucosa 

Alteración de la capa de moco 
Inflamación crónica sin infiltrado inflamatorio 
significativo

Cambios histológicos de hiperplasia foveolar 
y edema 

Exposición al agente agresor (AINES, alcohol, 
estrés severo, radiación, toxinas bacterianas...)

Colonización gástrica por Helicobacter pylori

Presencia de anticuerpos (contra células 
parietales y factor intrínseco)

Reflujo de bilis y enzimas pancreaticas al 
estomago (especialmente en px post cirugía 
gástrica)



ENFERMEDAD 
ULCEROPEPTICA

DEFINICION 

 Es una afección del tracto 
gastrointestinal 
caracterizada por la formación de 
úlceras 
(lesiones abiertas o erosiones) en la 
mucosa del 
estómago (úlcera gástrica) o del 
duodeno 
(úlcera duodenal), debido a un 
desequilibrio 
entre factores agresivos y mecanismos 
defensivos de la mucosa gástrica

PREVENCIÓN

Evitar el uso prolongado de AINEs

 Erradicar Helicobacter pylori

 Evitar tabaco y alcohol

 Llevar una dieta equilibrada

 Reducir el estrés

EPIDEMIOLOGIA 

 Prevalencia a lo largo de la vida: Se 
estima que hasta el 10% de la población 
mundial 
desarrollará una úlcera péptica en 
algún 
momento de su vida

Factores etiológicos principales:

 Infección por Helicobacter pylori (H. 
pylori), 
Uso de antiinflamatorios no esteroideos 
(AINEs).

CUADRO CLINICO 

Dolor epigástrico

 Localizado en el epigastrio (boca del 
estómago).

 Úlcera duodenal: el dolor mejora al 
comer, pero reaparece 2–3 horas 
después (en ayunas o de noche).

 Úlcera gástrica: el dolor puede 
empeorar con la ingesta de alimentos.

Sensación de plenitud o distensión 
abdominal Subtopic 1

Náuseas o vómito

Eructos frecuentes

 Pérdida de apetito o peso 

DIAGNOSTICO 

Evaluación clínica

HC y Sintomas 

Se recopila información sobre los 
síntomas del paciente, como dolor 
epigástrico, náuseas, vómitos, pérdida 
de peso y antecedentes de uso de 
antiinflamatorios no esteroideos (AINEs)

Examen físico 

Se realiza una exploración abdominal 
para 
detectar signos de sensibilidad, 
distensión o masas

Pruebas para detectar Helicobacter 
pylori

 Prueba de aliento con urea

Prueba de antígenos en heces

Análisis de sangre

Estudios de imagen y endoscopia

Endoscopia digestiva alta

 Es el método más preciso para 
visualizar 
directamente las úlceras en el estómago 
o 
duodeno

Serie gastrointestinal superior con 
bario:

Consiste en ingerir un líquido que 
recubre el tracto digestivo, seguido de 
radiografías

FISIOPATOLOGIA 

FACTORES AGRESIVOS 

 Ácido clorhídrico (HCl): Producido por 
las 
células parietales del estómago, es 
esencial para la digestión, pero en 
exceso puede dañar la mucosa

 AINEs (ibuprofeno, aspirina, 
naproxeno): 
bloquean las prostaglandinas, 
disminuyendo la producción de moco y 
bicarbonato, y el flujo sanguíneo mucoso

 Tabaco y alcohol: debilitan las defensas 
mucosas y aumentan la secreción ácida

Mecanismos de defensa

Moco y bicarbonato: crean una barrera 
física y química que protege la mucosa 
del ácido

Microcirculación gástrica: proporciona 
oxígeno y elimina sustancias tóxicas

Prostaglandinas: estimulan la 
producción de moco y bicarbonato y 
mejoran el flujo 
sanguíneo

 Desarrollo de la úlcera 
Daño inicial a la mucosa por H. pylori, 
AINEs u otros factores

Disminución de defensas mucosas 
(menos moco, bicarbonato, flujo 
sanguíneo)

Exposición de la mucosa al ácido y 
pepsina, que lesionan capas profundas

TRATAMIENTO

FARMACOLOGICO

Erradicación de Helicobacter pylori (si 
está presente)

 Reducción de ácido gástrico

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

Protección de la mucosa gástricaSucralfato o misoprostol

NO FARMACOLOGICO

 Evitar AINEs (si es posible).

 Dieta balanceada: evitar comidas 
irritantes (picantes, café, alcohol).

 No fumar: el tabaco retrasa la 
cicatrización.

 Reducción del estrés.

 Evitar acostarse justo después de comer

Inflamación local crónica, 
necrosis y 
formación de una úlcera


