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[extraesofagicas y esofagicas

el acido estomacal se

regresa hacia el eséfago debido a un mal
funcionamiento del esfinter esofagico
inferior.

[cronicidad

Aproximadamente el 10-20% presenta
sintomas de gerd remanales

]

[incidencia

Condicones gastrointestinales Mas
comunes en todo el mundo

] { [incremento en los ultimos 20 anos
e i : w
Implicada en la metaplasia de Barrett y el

adenocarcinoma esofagico

r [BILIS

L J
( B

Persistente en el liquido que refluje,
kincluso con farmacos antiacidos

Sindrome de Zollinger-Ellison (50% con
kesofagitis grave)

J = | excepcion

[Acido gastrico

[Gastritis Crodnica por H. pylori

]

_ | la hipersecrecion no es un fx dominante
en la esofagitis

[habra lesion del epitelio esofagico

[pepsidina

- [componentes

] { [Daﬁan el epitelio [bilis

[enzimas pancreaticas

e [Pirosis

r [SINTOMAS

[regurgitacion

GRS

] { [descartar cardiopatia

regurgitacioanontacto con estructuras su praesofagicas]

[Disfagia

- [otros sintomas

{ |

[Dolor toracico

[tos cronica

[Extraesofag icos

[Iaringitis

reflejo vagal

)
)
)
)
)
)

[erosion dental

— ( mecanismos

- [Tema principal 13

- [Historia clinica

frecuencia, duraciony
caracteristicas de los sintomas

]

[ Examen Fisico

)

[ Evaluacion de signos de complicaciones

{
{

[ pH-metria esofagica

)
)
)

Lenglietas mucosas eritematosas

- [BMetapIasia de

dirTcit

[ Endoscopia ] proximalmente desde la uniéon
gastroesofagica
[Histologico ] Metaplgsm del epitelio cilindrico
especializado
[ Biopsia ]

[Areas con epitelio de Barrett

Alimentos grasosos

Alimentos que reducen la presion del Alcohol
esfinter esofagico Menta
Pimienta

e [Cambiar estio de vida

)] [

[Alimentos acidos

- [Reduccién de peso

e [ahora si biene lo chido

- [farmacologico

Inhibidores de la secrecion de acido
gastrico

] Como omeprazol, pantoprazol, para
reducir la acidez gastrica.

{ etc



Ulcera Duodenal

Definicion Lesion ulcerosa en el duodeno:

Prevalencia

Epidemiologia

Factores de riesgo

Helicobacter pylori

Etiologia Uso de AINEs

Otros factores

Desequilibrio entre la acidez gastricay la

defensa mucosa

Fisiopatologia Efectos de H. pylori

Aumento de la secrecion acida

Sintomas principales

Cuadro Clinico

Complicaciones

Endoscopia
Diagnostico

Pruebas de *H. pylori

Erradicacion de *H. pylori*

Suspension de AINEs

Tratamiento

Tratamiento farmacolégico

Tratamiento quirurgico

Localizacion mas comun

Causa principal

Clasificacion

Por edad

Por género

Infeccion por H. pylori

Uso de AINEs: Aumenta el riesgo en un 10-
15%.

Tabaquismo

Alcoholismo

Estrés y factores genéticos

Mecanismo

Efectos

Efecto

Frecuencia

Tabaquismo

Alcohol

Factores agresivos

Factores protectores

Inflamacion crénica

Alteracion de la barrera mucosa

H. pyloriy el estrés inducen una mayor
produccion de acido gastrico.

Lesion directa a las células epiteliales
duodenales

Dolor epigastrico

Nauseas y vomitos

Pérdida de peso

Hemorragia

Perforacion

Obstruccion

Método de eleccion

Prueba de aliento con urea

Antigenos en heces

Biopsia gastrica

Terapia triple

Terapia cuadruple

Evitar el uso de AINEs siempre que sea
posible.

Alternativas

Inhibidores de la bomba de protones (IBP)

Antagonistas H2

Sucralfato

Indicacion

Técnicas quirurgicas

Curvatura anterior del duodeno (50-75%
de los casos)

Desequilibrio entre la defensa de la
mucosa y los factores agresivos (acidez y
pepsina).

Ulcera de tamafio pequefio (<2 cm) o
grande (>2 cm).

Aguda (reciente) vs créonica (mas tiempo
de evolucion).

Mas frecuente entre los 30-50 afos.

: Predomina en hombres

Aumenta la produccion aciday retrasa la
cicatrizacion.

Produce ureasa que neutraliza el acido
gastrico y lesiona la mucosa duodenal.

Aumenta la secrecion de acido gastricoy
disminuye la defensa mucosa.

Inhiben la COX-1, reduciendo la
produccion de prostaglandinas que
protegen la mucosa.

10-15% de los casos de Ulcera duodenal.

Reduce la produccioén de bicarbonato en
la mucosa, favoreciendo la acidez.

Irrita directamente la mucosa intestinal

Acido clorhidrico, pepsina
Moco, bicarbonato, flujo sanguineo mucoso

Produce una gastritis superficial que
contribuye al dano

Disminuye la secrecion de bicarbonatoy
moco

Ocurre de 2-3 horas después de comer, o
en la madrugada.

Alivio temporal con alimentos o antiacidos.

Pueden incluir hematemesis o melena si
hay sangrado

Evitacion de la comida por temor al dolor

Hematemesis o melena por sangrado de la
Ulcera.

Complicacion mas frecuente,
especialmente en casos de uUlceras grandes.

Dolor abdominal agudo y abdomen rigido,
requiere cirugia inmediata.

Ocasionada por la cicatrizacion de las
Ulcerasy la inflamacioén cronica, causa
vomitos persistentes.

Visualiza directamente la uUlcera y permite
la toma de biopsias.

Detecta la actividad de H. pylori

Alternativa para detectar *H. pylori*.

IBP (omeprazol, pantoprazol) + amoxicilina
+ claritromicina

Duracion: 14 dias.
IBP + bismuto + tetraciclina + metronidazol.

Utilizada en casos de resistencia o fallo del
tratamiento inicial.

Paracetamol ;)

Omeprazol, pantoprazol, esomeprazol:
Para reducir la produccion de acido.

Duracion: 4-8 semanas para cicatrizacion
de la ulcera.

Protege la mucosa del duodeno y ayuda a
la cicatrizacion.

Solo en complicaciones graves como
hemorragia no controlada o perforacion.

Vagotomia

Antrectomia

Cortar el nervio vago para reducir la
secrecion acida.

Extirpacion parcial del estdbmago en casos
de ulceras resistentes o complicaciones
severas.



Ulcera Gastrica

- CEEE.

Epidemiologia

Etiologia <

- (Lesion de la mucosa gastrica )

(Agresores principales

= (Factores protectores

Prevalencia

Distribucion

Factores de riesgo

- (Helicobacter pylori )

(Uso de AINEs )

Fisiopatologia

Cuadro Clinico <

~ (Otros factores

Desequiilibrio acido-pepsina

Reduccion de prostaglandinas

Efectos de H. pylori

- (Sintomas principales

Diagnostico

y -}

~ (Complicaciones

Pruebas de imagen

Pruebas no invasivas

- (Tratamiento de H. pylori )

(Suspension de AINEs )

(Tratamiento farmacologico

< (Cirugia )

) ¢
Pepsina
.

p
Penetra hasta la muscular de la mucosa.
\

p
Causa: desequiilibrio entre los factores
protectores y agresivos en el estdmago.

.

p
Acido clorhidrico
\

p
\Y[o]ele)
\

]4 -
{ Bicarbonato

\

0.2% de la poblacion mundial anualmente.

Mayor prevalencia en mayores de 50 anos.

Mas frecuente en hombres, aunque la
diferencia es menor comparada con ulcera
duodenal.

Uso de AINEs: Aspirina, ibuprofeno,
naproxeno.

Infeccion por H. pylori: 60-70% de los
casos.

Otros factores

s

Mecanismo

\

s

Efectos

s

Inhiben la COX (ciclooxigenasa) y reducen
la produccion de prostaglandinas.
\

p
Disminuye la proteccion de la mucosa

gastrica.
\

~ | Tabaquismo
\

s

Estrés

p
~ | Alcohol

Acumulacion de acido y pepsina en la
mucosa gastrica sin suficiente proteccion.

Causada por el uso de AINEs, afecta la
proteccion mucosa.

Aumento de la produccion de citoquinas
inflamatorias.

Disminuye la secrecion de bicarbonato.

Causa dano directo a las celulas de la
mucosa gastrica.

- (Dolor epigastrico

(Perdida de peso

= (Nauseas y vomitos

- (Hemorragia

)
N —A——"A— A

(Perforacion

\—/
A

AN 4

S (Obstruccion gastrica

Endoscopia

Prueba de ureasa

Biopsia

Prueba de aliento con urea

Prueba de antigenos en heces

p
Terapia triple
\

s

Terapia cuadruple
\

{
)

s

Evitar el uso de AINEs cuando sea posible.
\

p
Si se requiere tratamiento con AINEs, se

debe anadir un IBP.

s

~ | Inhibidores de la bomba de protones (IBP)

\

s

Antagonistas de H2
\

s

~ Sucralfato

\

s

Indicacion

\

(Tipos de cirugia

— A~

Tabaquismo

Alcohol

Dieta (en menor medida)

Geneticos

s

\

Infeccion cronica de la mucosa gastrica,
causando inflamacion

s

\

Destruccion de la barrera mucosa,
aumento de la acidez gastrica

s

\

Disminuye la cicatrizacion de la ulcera

s

\

Contribuye al dano en la mucosa debido a

la liberacion de catecolaminas

s

\

Efectos irritantes directos sobre la mucosa.

7

\

Despues de las comidas

\

p
Causada por evitar la ingesta de alimentos

debido al dolor.

7

\

En casos mas graves, puede haber sangre
en el vomito (hematemesis) o heces
negras (melena).

\

Es la complicacion mas frecuente, puede
ser letal si no se trata.

7

\

Dolor abdominal agudo, rigidez
abdominal, se requiere atencion
quirurgica inmediata.

7

|
|

\

Vomito persistente, perdida de peso,
causado por inflamacion cronica o
cicatrizacion.

Metodo de eleccion para visualizar la
ulcera y tomar biopsias

Para detectar H. pylori en la mucosa
gastrica.

En ulceras grandes o para descartar
malignidad.

Para detectar H. pylori

Metodo alternativo para la deteccion de H.

pylori

IBP + Amoxicilina + Claritromicina.

En caso de resistencia o fallo de
tratamiento inicial (incluye bismuto).

s

\

Como omeprazol, pantoprazol, para
reducir la acidez gastrica.

s

\

Como ranitidina, para disminuir la
produccion de acido.

s

Protege la mucosa gastrica y facilita la

cicatrizacion.

\

En caso de hemorragia no controlada,
perforacion o estenosis gastrica.

s

\

Vagotomia (corte de nervios para reducir la

secrecion acida).

s

\

Antrectomia (extirpacion de una parte del

estomago) €en Casos graves.

{ (suele mejorar con alimentos o antiacidos)




Enfermedad Acido

Peptica

\

Conjunto de Sintomas

Ulcera

Epidemiologia

Defensa de la Mucosa
Gastroduodenal

Fisiologia de la Secrecion Gastrica

Patofisiologia de la EAP

Campylobacter Pyloridis (H.

pylori)

EAP Causada por AINES

Otros Factores Relacionados con
la EAP

Clinica y Complicaciones de la
EAP

- Diagnostico y Tratamiento <

Dolor epigastrico

Interrupcion en la integridad de la mucosa

Generalmente cronicas

(Prevalencia en EEUU

1

(Impacto

Factores que atacan la mucosa

Barreras de Defensa

Prostaglandinas

1. *Funcion del HCl y pepsinogeno**

2. *Estimulos de Secrecion Gastrica**

Tipos de Ulceras

1

- (Bacteria gramnegativa

~ (Mecanismos de virulencia

Efectos Adversos

Sintomas ausentes en 80% de pacientes

1. *Cigarrillo**

2. *Genetica**

3. *Desordenes asociados**

1. *Sintomas**

2. *Examen fisico**

Complicaciones

- (1. *Pruebas**

(2. *Tratamiento™*

= (Tratamiento Quirurgico

Se exacerba con el ayuno

Mejora con la comida

Afecta el estomago o duodeno

Causa defecto local o excavacion

p
12% en hombres
\

p
10% en mujeres
.

Afecta calidad de vida

p
Causa mas de 15,000 muertes anuales

\

HCI

Pepsinogeno

Sales biliares

Alcohol

Medicamentos

Bacterias

1. *Primera linea de defensa**

2. *Segunda linea de defensa**

3. *Tercera linea de defensa**

Funcion

Enzimas involucradas

Digestion de proteinas

Absorcion de minerales (hierro, calcio,
magnesio)

Destruccion de bacterias ingeridas

Ciclo circadiano

Fases de secrecion

Ulcera gastrica (UQ)

Ulcera duodenal (UD)

7

Asociada a linfomas MALT y
adenocarcinoma gastrico

\

7

Ubicacion: en capas profundas de la
mucosa gastrica
\

medio
\

{ \
Ureasa: produce amonio que alcaliniza el

J

p
Proteinas de membrana externa: ayuda a

adherirse al epitelio

\

N\

Nauseas

Dispepsia

Ulceracion (endoscopia)

Complicaciones graves (sangrado,
perforacion)

Disminuye reparacion de mucosa

Aumenta complicaciones

Parientes de primer grado tienen mayor
riesgo

Edad avanzada, EPOC, IRC, cirrosis,

REHIIESS

Dolor epigastrico

NEVEERS

Perdida de peso

Dolor nocturno

Dolor epigastrico

Taquicardia

Sensibilidad abdominal

**Sangrado Gastrointestinal**

*Perforacion**

*Obstruccion**

Radiografia

7

Endoscopia
\

p
Pruebas de H. pylori (ureasa, prueba de
aliento)

*Antiacidos™*
\

7

*Antagonistas H2**
.

7

*Inhibidores de la Bomba de Protones
(1BP)**
\

7

**Erradicacion de H. pylori**
.

7

**Medidas adicionales**
\

7

Recomendado en casos de

complicaciones graves
\

—— A A

Bicarbonato
Capa de mucosa
Fosfolipidos
Funcion: Barrera fisicoquimica
Produccion de mucosa
Celulas epiteliales
Transportadores ionicos (mantienen pH)
Proteinas protectoras
Proteccion adicional
Uniones estrechas intracelulares

Sistema microvascular subepitelial

Funcion: Proveer bicarbonato para
neutralizar acido

Regulacion de bicarbonato en mucosa

Inhibicion de secrecion de celulas
parietales

COX-1: presente en estomago, plaquetas,
rinones

COX-2: en macrofagos, leucocitos y
fibroblastos

Aumenta en la noche

Disminuye en la mafana

Cefalica: ver, oler, probar comida

Gastrica: activada al entrar comida al
estomago

Intestinal: activada al entrar comida en el
intestino

Comunes en sexta decada de viday
hombres

Pueden ser malignas, requieren biopsia

H. pylori (50-70%)
Causas principales

AINES
Prevalencia: 6-15% de la poblacion

Asociacion alta con H. pylori (>90%)

Caracteristicas: alteraciones en secrecion
de acido nocturno y disminucion de
bicarbonato

Complicacion mas comun

Mortalidad del 5-10% a los 30 dias

Segunda complicacion mas comun

Mas frecuente en ancianos

Menos comun, causa saciedad temprana y
perdida de peso

Alivio de dispepsia

p
Tratamiento para ulceras activas
(cimetidina, ranitidina)

\, J

4 N
Ejemplos: omeprazol, lansoprazol
.

4 N
Terapias con antibioticos e IBP
.

p
Misoprostol y protectores gastricos para
prevenir ulceras en usuarios de AINES

\

p
Hemorragias que no responden al
tratamiento endoscopico

\, J




Acalasia

v

r

-

Definicion

Epidemiologia

Etiologia

Fisiopatologia

Cuadro Clinico

Diagnostico

Tratamiento

f

h)

-

(Trastorno Mmotora esofagica J

( N

Incidencia
\ J

Edad de inicio

p
Género

\ & S

7 N
Distribuciéon geografica

\ & S

A —

e

(Desconocida en la mayoria de los casos) <

-

(Disfuncién del EEI )

(Ausencia de peristalsis J

{
(oo o ) {
{

)

(Alteracién de los ganglios nerviosos

Disfagia

( N

Regurgitacion
\

( N

Dolor toracico
\ J

Pérdida de peso

(Sintomas menos comunes J

— A

(Manometria esofagica ) {

(Endoscopia )

) {

(Radiografl’a con bario

e

)
A

(Tratamiento meédico

-

e

(Tratamiento quirdrgico

-

(Tratamiento endoscopico

) {

(Seguimiento )

7 N
Caracterizado por la incapacidad del

esfinter esofagico inferior para relajarse
durante la deglucion.
\

{ N\
Consecuencia

\ J

{ N\

1-2 casos por cada 100,000 habitantes al
ano.
\

p
Mas frecuente entre los **25-60 anos**.
\

p
Afecta por igual a hombres y mujeres.
\

Se observa en diferentes partes del mundo
sin grandes diferencias geograficas.
\

(Causas autoinmunes J

(Genética J

(Otros factores )

7 N
El EEIl no se relaja adecuadamente al

deglutir.

( N

Impide el paso de los alimentos hacia el
estomago.
\

p
La presion alta en el EEI dificulta la
deglucion.

\

7 N
Causa regurgitacion de alimentos no

digeridos.

p
El es6fago no tiene la capacidad de mover

los alimentos hacia el estdmago de forma
eficiente.

\

7 N
Inicialmente para alimentos sélidos, luego

progresando a liquidos.

p
Alimentos no digeridos, especialmente por
la noche o al acostarse.

\ &

Similar a la angina, pero no relacionado
con el corazon.
\ &

Debido a la dificultad para tragar.

\, J

( N

Tos cronica
\ J

{ \
Aspiracion

\ J

(Prueba de referencia )

(Objetivo J

(Hallazgos comunes )

(Hallazgos caracteristicos J

)
—

(Inhibidores de la bomba de protones (IBP)

(Nitratos y calcio antagonistas )

(toxina botulinica J

(Miotomia de Heller )

(Fundoplicatura de Dor )

(Dilatacién neumatica )

(Monitoreo regular J

(Segunda cirugia )

— A A A —A

—A—— —— A~ —A—

Dificultad créonica para deglutir alimentos
y liquidos.

|

p
El sistema inmunoldgico ataca los nervios

esofagicos.
\

7

Provoca la pérdida de las células
ganglionares en el plexo mientérico.
\ &

p
Predisposicion familiar observada en

algunos casos.
\ &

7

Infeccion viral (herpesvirus) que podria
estar involucrada en la patogénesis.

\

7

Regurgitacion de alimentos hacia las vias
respiratorias.
\

p
Infecciones respiratorias causadas por la

entrada de alimentos en los pulmones.

\

7

Muestra la incapacidad del EEl para
relajarse
\

p
Confirma la ausencia de peristalsis
\ &

p
Descartar otras causas de disfagia (como

cancer esofagico o lesiones benignas).
\ &

7

Esofago dilatado.

7

Estrechamiento en la union
esofagogastrica.
\

Dilatacion del esofago.

\

p
"Signo de la copa de vino" en la parte

inferior.

\

7

Usados para reducir la acidez gastrica.
\

7

Alivian los sintomas de reflujo.
\ &

p
Relajan el EEI.
\ &

7

Alivian temporalmente los sintomas de
disfagia.
\

p
Inyeccion en el EEI.
\ &

p
Utilizado en pacientes que no pueden

someterse a cirugia.

\

7

Cirugia de referencia
\

p
Alta tasa de éxito para mejorar la

deglucion.
\ &

7

A menudo realizada junto con la miotomia.
\ &

7

Previene el reflujo acido postquirurgico.
\

p
Expansion del EEI mediante un balon.
\

7

Reduce su hipertension.

\

p
Eficaz en la mayoria de los pacientes,

aungue con recurrencia en algunos Casos.
\

Es necesario para detectar recurrencias de

los sintomas o complicaciones.
\

7

Considerada en casos de fracaso de la
dilatacion o la miotomia.

\

[Corte parcial de las fibras musculares del
EEI.

|

(Permite su relajacion.

)




