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Asma

Definición

Prevención

Fisiopatología

Cuadro clínico

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

Tratamiento Diagnóstico

Epidemiológía

↑ Incidencia en occidente.
Exposición prenatal a
contaminantes y tabaco

Antecedente familiar de atopías
Mujeres con menarca < 11.5 años.
↑ Prevalencia en adutos mayores

Presentan el alérgeno
a los linfocitos T CD4+
vírgenes, los cuales se
diferencian en:

Paciente atópico
Alérgeno inhalado

Broncoconstricción
(BC)
Vasodilatación (VD)
Aumento de la
permeabilidad
vascular
Aumento de secreción
de moco

Evitar la exposición a irritantes.
Vacunación anual contra la gripe

Asma atópica clásica

Presuntivo:

Farmacológico:
Broncodilatadores de acción
corta (Bromuro de ipatropio).
ICS + LABA.
Corticosteroides sistémicos.
LTRA + ICS.

Células presentadoras de
antígenos:  

Célula dendrítica
Mastocitos LT. FhTH2

Secretan citocinas clave:
IL-4: induce cambio
de isotipo en los
linfocitos B,
produciendo IgE, la
cual se une a
receptores en
mastocitos.
IL-5: activa y atrae
eosinófilos (EO).
IL-13: estimula la
producción de moco
por células epiteliales.

Fase efectora(cuando
el paciente vuelve a
inhalar el alérgeno)

Los mastocitos
sensibilizados liberan
aminas vasoactivas como
la histamina, que causan:

Episodios repetitivos y crónicos:
Disnea
Sibilancias
Opresión torácica
Tos (nocturna o mañana)
Suelen ser reversibles

Confirmatorio:
RAST
Metacolina
Espirometría

No farmacológico:
Técnicas de relajación y respiración
controladas.
Programas de desensibilización
Termoplástia bronquial.

Se liberan mediadores
lipídicos (prostaglandinas,
leucotrienos)

↑ moco, 
↑ permeabilidad

Citocinas y quimiocinas
(ej. TNF-α, MIP-1α)
reclutan y activan
neutrófilos y eosinófilos.

Eosinófilos liberan
proteínas citotóxicas
(proteína básica
mayor, peroxidasa,
etc.) que dañan el
epitelio respiratorio.

Anamnesis: 
Indagar en los
antecedentes.

Clínica:
Tos con variaciones
circadiana
Disnea
Opresión torácica

Exploración física:
Uso de musculatura
accesoria

Signos vitales:
Taquicardia
Taquipnea

Auscultación:
↓Ruidos respiratorios



EPOC

Definición

Prevención

Fisiopatología

Cuadro clínico

Enfermedad de las vías respiratorias
pulmonares caracterizadas por una
obstrucción completa o parcial crónica o
persistente del flujo de aire.

Tratamiento Diagnóstico

Epidemiológía

Es la cuarta causa de
muerte a nivel mundial 

Antecedentes de tabaquismo e
infecciones recurrentes en vías
respiratorias 
Hipersensibilidad de las vías
respiratorias 
Antecedentes de asma

Se limita el flujo aéreo.

Es reconocido por
macrófagos bronquiales,
los cuales desencadenan
respuestas inflamatorias.

Disminuye la luz bronquial,
lo cual causa una
disminución del flujo
aéreo.

Abotagado azulado:
Cianosis
Disnea

Evitar la exposición a humos irritantes.

General: 
Tos
Expectoraciones
Disnea
Hipoxemia

Inhalación de partículas

Espirometria: 

Examen físico:
A la auscultación se
encuentran ruidos
respiratorios
disminuidos,
sibilancias y
estertores.

LAMA + LABA

Broncodilatadores:
Como salmeterol

Se liberan citocinas para el
reclutamiento de
linfocitos T CD8 y
neutrofilos. 

Provoca un
engrosamiento y fibrosis d
la pared bronquial y
aumenta la secresión de
moco.Los linfocitos T CD8

liberan perforina, la cual
degrada la MEC.

Causa daño tisular, lo
activa a los fibroblastos,
los cuales liberan TGFß y
TGF α.

Genera nueva MEC
↓ receptores ß

Produce fibrosis, la cual
causa un engrosamiento
de la pared bronquial.

Soplador rosado:
Disnea
Resp. labios fruncidos
Caquexia
Policitemia

Examen físico:
Puede encontrarse
hiperinsuflación pulmonar 
O aplanamiento del
diafragma.

Hospitalizados:
LAMA + LABA +
corticoesteroides



SDRA

Definición

Prevención

Fisiopatología

Diagnóstico

Forma más grave de una lesión pulmonar
aguda.

Tratamiento Cuadro clínico

Epidemiológía

Neumonía es la causa directa
principal.
Sepsis es la causa indirecta
principal.
Ventilación mecánica a altas
presiones.

Fase proliferativa

Prevención de lesión pulmonar inducida por el ventilador
Prevención de infecciones nosocomiales.
Evitar transfusiones innecesarias

Asma atópica clásica

Síntomas respiratorios:
Disnea intensa
Taquipnea
Hipoxemia refractaria
Cianosis
Crepitantes a la
auscultación

Ventilación (Soporte respiratorio):
Oxigenoterapia de alto flujo (OAF) ≥ 30
L/min.  Para casos leves.
Intubación orotraqueal + ventilación
mecánica con protección pulmonar para
casos moderados a graves.

Criterios de Berlín
(modificados):

Desequilibrio V/Q
(ventilación/perfusión):

Provoca shunt
pulmonar → ↓
hematosis.

Terapias adyuvantes:
Pronación (colocar al paciente en posición decúbito
prono)

Mejora la oxigenación y redistribuye el flujo
pulmonar.

Bloqueadores neuromusculares
Utilizados en pacientes con ventilación
mecánica para evitar asincronías y reducir el
consumo de oxígeno.

Inicio:
Rápido, entre 12–72
horas después de la
lesión o evento
desencadenante.

Manifestaciones sistémicas:
Taquicardia
Diaforesis
Fatiga

Fase exudativa

Agente nocivo activa a los
macrófagos alveolares

Liberación de citocinas
proinflamatorias, que reclutan
y activan neutrófilos

Diapédesis de neutrófilos al
espacio alveolar, donde
liberan:

Proteasas (como elastasa).
Especies reactivas de
oxígeno como el H₂O₂.
Mediadores lipídicos (PAF,
leucotrienos).

Todo esto produce:
Vasodilatación y aumento
de la permeabilidad
capilar.
Edema alveolar exudativo 
Destrucción del epitelio
alveolar.
Formación de membranas
hialinas.

Participan macrófagos,
linfocitos y nuevas citocinas
como TNF-α, IL-6, IL-1β

Se activan factores de
crecimiento:

EGF: prolifera y migra
células epiteliales tipo II
(NT2)
FGF-2: estimula
replicación de NT2 y
angiogénesis
TGF-β: puede llevar a
fibrosis pulmonar

Si el proceso inflamatorio no se
resuelve correctamente, se
desarrolla una fibrosis intersticial
difusa que puede causar
insuficiencia respiratoria crónica. Consecuencias funcionales:

Alteración del intercambio
gaseoso 
Shunt pulmonar 
Hipoxemia refractaria
Evolución posible hacia
insuficiencia multiorgánica

Complicaciones:
Fibrosis intersticial difusa
Insuficiencia respiratoria crónica
Insuficiencia multiorgánica:

Renal
Cardiovascular
Digestiva
Sistema nervioso central

Cronología:
Inicio o agravamiento de la insuficiencia respiratoria
hipoxémica dentro de la semana siguiente a un insulto clínico
conocido (por ejemplo, sepsis, neumonía, aspiración, etc.).

Imagen de tórax:
Opacidades bilaterales en radiografía, TAC o ecografía no
explicadas completamente por:
Derrames pleurales
Atelectasias
Nódulos

Origen del edema pulmonar:
No atribuible completamente a insuficiencia cardíaca o
sobrecarga de líquidos.

Oxigenación:
Con ventilación con PEEP o CPAP ≥ 5 cm H₂O, se clasifica la
gravedad según el índice PaO₂/FiO₂ (relación presión arterial de
oxígeno/fracción inspirada de oxígeno)

Grado PaO₂/FiO₂ SpO₂/FiO₂

Leve 300–201 mmHg 315–236

Moderado 200–101 mmHg 235–149

Grave ≤ 100 mmHg ≤ 148



ERGE

Definición

Prevención

Fisiopatología

Diagnóstico

es una forma más grave y persistente del
reflujo gastroesofágico, que provoca
síntomas repetidos o complicaciones con
el tiempo.

Tratamiento Cuadro clínico

Epidemiológía

Obesidad o sobrepeso
Consumo excesivo de:
Grasas
Alcohol
Picante
Café
Fármacos (no especificados)
Hernia de hiato

Evitar alimentos irritantes
No comer antes de acostarse
Evitar el tabaquismo

Síntomas respiratorios:
Tos
Sibilancias
Broncoaspiración

Farmacológico:
Antiácidos
Inhibidores de la bomba de protones
(IBPs)
Bloqueadores H2

No farmacológico:
Cambios en la dieta
Elevar la cabecera de la cama
Dormir en posición lateral

Síntomas típicos:
Pirosis (ardor
retroesternal)
Regurgitación
Dolor de garganta
Ronquera
Disfagia (dificultad
para tragar)
"Sensación de nudo
en la garganta"

Complicaciones:
Esofagitis
Esofagitis erosiva
Constricción esofágica
Esófago de Barrett (lesión
premaligna)

El esfínter esofágico inferior (EEI)
pierde su tono o se relaja
inapropiadamente.

Esto permite que el contenido
gástrico ascienda hacia el esófago.

Como consecuencia:
Daño a la mucosa
esofágica
Inflamación → Esofagitis
Erosiones, úlceras o
incluso estenosis

Clínico:
Presencia de pirosis y regurgitación.

Complementario:
Endoscopia
Pruebas de pH esofágico

Grado PaO₂/FiO₂ SpO₂/FiO₂

Leve 300–201 mmHg 315–236

Moderado 200–101 mmHg 235–149

Grave ≤ 100 mmHg ≤ 148



Gastritis

Definición

Prevención

Fisiopatología

Diagnóstico

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

Tratamiento Cuadro clínico

Epidemiológía

Es más común en edad
avanzada.

Es más común en
latinoamericanos y
afroamericanos.

Higiene personal y de
alimentos 
Evitar uso innecesario de
AINES y alcohol

Farmacológico:
Erradicación de H. pylori con:

Omeprazol 
Amoxicilina 
Claritromicina

No farmacológico:
Manejo del estrés 
Cambios en la dieta 
Evitar fármacos

Gastritis aguda:
Pirosis 
Acidez 
Dispepsia 
Dolor epigástrico 
Vómitos 
Hematemesis

Gastritis crónica:
Sensación de llenura 
Ardor y dolor 
Eructos y náuseas 
Distensión 
Malestar epigástrico 
Náuseas 
Pérdida de apetito 
Anemia ferropénica o
megaloblástica (B12)

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

Los sitios en los que se produce lesión
vascular estimulan las terminaciones
nerviosas y activan la descarga de histamina
y de otros mediadores

Para Helicobacter pylori:
Prueba de antígeno en heces 
Serología 
Endoscopia con biopsia.

Para gastritis atrófica autoinmune:
Anticuerpos anti-células parietales y anti-factor intrínseco 
Dosificación de Vitamina B12 y gastrina sérica

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

Se asocia con bajo nivel
socioeconómico.



Enfermedad
ulcero péptica.

Definición

Prevención

Fisiopatología

Diagnóstico

Es una condición en la que se desarrollan
úlceras en la mucosa del estómago.

Tratamiento Cuadro clínico

Epidemiológía

La úlcera duodenal es más
frecuente entre los 30 y 50
años.
La úlcera gástrica es más
común en mayores de 50
años.
Afecta más a los hombres que
a las mujeres (relación 2:1).

Eliminar el hábito tabáquico.
No consumir AINEs.
No consumir productos irritantes.

No farmacológico:
Suspender AINEs, corticosteroides,
tabaco, alcohol.

Farmacológico:
Inhibidores de la bomba de protones.
Antiácidos.
Bloqueadores de H2.
Para EUP inducida por H. pylori: dos antibióticos
(claritromicina y metronidazol o amoxicilina) y un
inhibidor de la bomba de protones (pantoprazol).
Tratamiento quirúrgico si el paciente no responde al
tratamiento médico, no cumple con la pauta o presenta
un alto riesgo de complicaciones.

Úlcera gástrica: 
Dolor epigástrico tipo
ardor o hambre,
náuseas, distensión,
saciedad precoz.

Úlcera duodenal: 
El dolor es aliviado por
alimentos, dolor más
constante, sobre todo por la
noche.

Uso de AINEs.
Familiar de primer grado con EUP.
Emigrante de una nación
desarrollada.
Etnia afroamericana/hispana.

Existe un desequilibrio entre factores protectores (moco,
bicarbonato) y factores destructivos (pepsina, ácido).

puede llevar a erosión y úlcera.

Complementario:
Endoscopia.
Hemograma.
Radiografía con bario.

Pruebas para Helicobacter pylori:
Test de aliento con urea-C15.
Antígeno en heces.
Serología.

Factores de riesgo incluyen: 
Helicobacter pylori
AINEs/aspirina
Tabaquismo
Alcohol
Estrés físico.

Otros:
Dolor abdominal y en epigastrio.
A veces la ingestión de comidas exacerba
el dolor.
Distensión, náuseas, vómitos.
Síntomas graves incluyen hematemesis,
melenas, pérdida de peso, y vómitos
persistentes.

Clínico: 
Dolor epigástrico (tipo ardor o hambre)
Náuseas
Distensión
Saciedad precoz
Hematemesis
Melenas
Pérdida de peso
Vómitos persistentes.


