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Eso6fago =~

Esfinter
cerrado

Y 4

Normal

Puede dejar sabor amargo o agrio.

Reflujo gastroesofagico

Reducen la produccién de acido gastrico

Utiles para alivio sintomatico rapido, no para
tratamiento prolongado.

Utiles en combinacién con antiacidos.

Se reservan para pacientes con gastroparesia o
sintomas resistentes.

aYavYale

Sensacion de ardor detras del esternon.

Empeora después de comer, al agacharse o al
o acostarse.

Retorno del contenido gastrico (acido o
alimentos) hacia la boca o garganta.

Tos crénica no explicada

Ronguera o disfonia (especialmente por la
manana)

Dolor toracico no cardiaco

Sensacion de "nudo en la garganta” (globo
faringeo)

Asma o sibilancias (agravadas por el reflujo)

Nauseas, hipo persistente

Si mejora — se confirma el diagndstico.

Pero hasta el 70% de los pacientes con ERGE
tienen endoscopia normal (ERGE no erosivo).

P Grasas, fritos, chocolate, menta, alcohol, café,

picantes, citricos.

1.- Pirosis (acidez):

2.-Regurgitacion acida:

| Aparecen en otros érganos por irritacion indirecta
O microaspiracion:

-

Disfagia

Odinofagia

Pérdida de peso inexplicada

Vomitos persistentes

Hematemesis o melena (sangrado digestivo)

Anemia ferropénica

Sintomas nocturnos severos

Se puede hacer un diagnéstico presuntivo sin
pruebas adicionales.

o

Se recomienda una prueba terapéutica con
inhibidores de bomba de protones (IBP):

o

Sintomas de alarma: disfagia, pérdida de peso,
sangrado, anemia, etc.

Falta de respuesta al tratamiento
Sintomas atipicos o severos
Esofagitis erosiva

Estenosis esofagica

Esofago de Barrett
@ Hernia hiatal

Endoscopia es normal.
Dx no claro

Antes de cirugia antirreflujo.

Descartar otros trastornos motores (acalasia,
espasmo esofagico).

Planificacion quirurgica.

Evitar comidas copiosas y acostarse justo después
de comer.

Elevar la cabecera de la cama (15-20 cm).

— Evitar alimentos desencadenantes:

Omeprazol, pantoprazol, esomeprazol, lansoprazol. —— Primera linea de tratamiento

Pueden usarse en sintomas leves o en
mantenimiento nocturno.

hidréoxido de magnesio o aluminio, bicarbonato.

Gaviscon

domperidona, metoclopramida.

-C ranitidina (retirada en muchos paises), famotidina.

— Neutralizan el acido gastrico rapidamente.

—— Forman una barrera sobre el contenido gastrico.

Mejoran el vaciamiento gastrico y la motilidad
esofagica.

“

— Sintomas tipicos (lLos mas frecuentes) —
-/
—— Sintomas atipicos o extraesofagicos -
“
“
“

|_ Indican enfermedad avanzada o riesgo de

T lesiones graves:
-
-/
-/
En pacientes con sintomas tipicos (pirosis y
regurgitacion) sin signos de alarma:
—_ Indicacion: ~
-/
“
“
— Detecta: ~
-/
-/
Gold standard cuando: =~

Mide el nUmero y duracion de episodios de
reflujo acido.

Identifica reflujo acido y no acido (con
impedanciometria). _

Evalua la funciéon motora del eséfago y del EEL

} No diagnostica ERGE, pero es Util para:

Serie es6fago-gastro-duodenal con bario: Util
si hay disfagia.

Scintigrafia gastrica o estudios de
vaciamiento gastrico: si se sospecha
gastroparesia.

Cambios en el estilo de vida y dieta: =~

No fumar ni consumir alcohol. —_

Perder peso si hay sobrepeso u obesidad. —

Evitar ropa ajustada que aumente la presion
abdominal. _

—— a) Inhibidores de la Bomba de Protones (IBP) —

—— b) Antagonistas H2 (anti-H2) ~
—— ¢) Antiacidos —1— No farmacologico —
—— d) Alginatos 4
—— ¢) Procinéticos (uso limitado) -

Funduplicatura de Nissen (cirugia antirreflujo). —— TX quirurgico (en algunas ocasiones)

— Sintomas de alarma o complicaciones ~

Los sintomas del ERGE se dividen en
tipicos,atipicos y complicaciones:

1. Diagnostico clinico (basado en sintomas) —

2. Endoscopia digestiva alta
(esofagogastroduodenoscopia) )

3. pH-metria esofagica de 24 horas (cono
sin impedanciometria)

4. Manometria esofagica —
5. Estudios complementarios (menos _J
comunes)

No farmacolégico (medidas generales) —

CUADRO CLINICO

DIAGNOSTICO
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TX

= _| DEFINICION

EPIDEMIOLOGIA

FISIOPATOLOGIA

PREVENCION

(Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico) es
una afeccion digestiva crénica en la que el

____ contenido del estébmago (principalmente
acido gastrico) regresa al es6fago, causando
sintomas molestos o lesiones en la mucosa
esofagica.

1. Disfuncién del Esfinter Esofagico Inferior
(— (EEl)

~— Prevalencia mundial: =

\~ Factores de riesgo poblacionales: —

Afecta a alrededor del 10-20% de la
poblacion en paises occidentales.

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

\_ En Asia y Africa, es mas baja: <10%, pero en
aumento.

Edad: mas comun en adultos mayores de 40
anos.

Sexo: afecta a ambos sexos, pero las
complicaciones graves (como eséfago de
— Barrett) son mas frecuentes en hombres.

L Obesidad: aumenta la presion intraabdominal,
favoreciendo el reflujo.

_ Embarazo: frecuente debido a cambios
hormonales y presion abdominal.

\_ Estilo de vida: dieta rica en grasas, alcohol,
tabaco, cafeina, comidas picosas.

ELl EEl es un anillo muscular ubicado entre el
esofago y el estomago.

Normalmente esta cerrado, y se abre

L~ 2. Reflujo del contenido gastrico al esé6fago —

- En el ERGE, el EEl:

El contenido del estéomago es acido (pH< 4) y
~— a veces contiene bilis o enzimas digestivas
(como pepsina).

El es6fago no esta preparado para resistir
estos agentes irritantes.

L_ 3- Mecanismos de defensa esofagicos
comprometidos

4. Retardo en el vaciamiento gastrico
(opcional)

\— 5. Dafo tisular y sintomas -

\_ Este reflujo acido irrita y lesiona la mucosa
esofagica.

El cuerpo intenta defenderse del reflujo, pero

en el ERGE estos mecanismos son insuficientes:

En algunos pacientes, hay gastroparesia
(retraso en el vaciado del estomago).

Esto aumenta el volumen y presion dentro del
estdmago, favoreciendo el reflujo hacia el
esofago.

— La exposicion repetida al acido causa:

Habitos saludables

Evitar desencadenantes

Cambios en el estilo de vida

\_ Los sintomas aparecen por darno directo y
estimulacion de receptores nerviosos:

™ brevemente para permitir el paso de alimentos.

4— Esofago
Musculo —p

que se cierra
para impedir
el reflujo de acido

4—— Estomago

-

L

b

3

44— Alimentos
y acidos del
estomago

P Se relaja de forma inapropiada o frecuente Esto permite que el contenido gastrico suba al
(relajaciones transitorias del EEI). —  esofago.

Tiene tono disminuido (hipotonia).

-0 Puede estar dafado o desplazado (como en
una hernia hiatal).

® Normalmente, el eséfago elimina el acido
mediante peristaltismo y saliva (pH alcalino).

© Aclaramiento esofagico deficiente:
Si hay trastornos de motilidad o produccion
@ de saliva reducida (como al dormir o en
ancianos), el acido permanece mas tiempo.

El epitelio esofagico puede danarse con el

Alteracion de la barrera mucosa esofagica: m— . . -
tiempo, perdiendo su funcion protectora.

~— Esofagitis (inflamacion)

L — Ulceraciones

N Estrechamiento (estenosis) del eséfago

\— Cambios metaplasicos — esofago de Barrett
~— Pirosis (ardor retroesternal)

— Regurgitacion acida

"~ Dolor toracico



Evitar el uso prolongado de AINEs —

Erradicar Helicobacter pylori —~

Evitar tabaco y alcohol —{—22{aYi= e [0\

Llevar una dieta equilibrada =/ ,f
/
1
Reducir el estrés = !
I
I
I
I
|
|
‘|
Terapia triple: IBP + amoxicilina + claritromicina 1
(10-14 dias). : ) . .. \
1. Erradicacion de Helicobacter pylori (si \‘
Terapia cuadruple: IBP + bismuto + esta presente): \‘
metronidazol + tetraciclina (en casos \

resistentes o alérgicos). Es una afeccion del tracto gastrointestinal

caracterizada por la formacion de Ulceras
) (Lesiones abiertas o erosiones) en la mucosa del
DEFINICION estémago (Ulcera gastrica) o del duodeno
(Ulcera duodenal), debido a un desequilibrio
entre factores agresivos y mecanismos
defensivos de la mucosa gastrica.

Inhibidores de la bomba de protones (IBP):
omeprazol, esomeprazol, lansoprazol.
2. Reduccién de acido gastrico: —— FARMACOLOGICO —
Antagonistas H2: ranitidina (menos usado hoy
por seguridad).

Sucralfato

j— 3. Proteccion de la mucosa gastrica: —

Prevalencia a lo largo de la vida: Se estima que
hasta el 10% de la poblaciéon mundial

Misoprostol (Util en pacientes que usan AINEs). TRATAMIENTO

desarrollara una Ulcera péptica en algun

Evitar AINEs (si es posible). — EPIDEMIOLO GI' A momento de su vida

Dieta balanceada: evitar comidas irritantes Infeccion por Helicobacter pylori (H. pylori),

(picantes, café, alcohol).

Factores etiolégicos principales:

Uso de antiinflamatorios no esteroideos (AINEs).

No fumar: el tabaco retrasa la cicatrizacion. —— NO FARMACOLOGICO —/

Localizado en el epigastrio (boca del

Reduccion del estrés. — estébmago).

. - . _) .
Evitar acostarse justo después de comer. Tipo quemante, punzante o urente

1.-Dolor epigastrico ("pirosis” o ardor) Ulcera duodenal: el dolor mejora al comer,
pero reaparece 2-3 horas después (en ayunas o

Acido clorhidrico (HCL): Producido por las
de noche).

células parietales del estomago, es esencial
para la digestion, pero en exceso puede danar , o
la mucosa Ulcera gastrica: el dolor puede empeorar con

la ingesta de alimentos.
Pepsina: enzima digestiva activa en medio

acido que degrada proteinas, incluidala = EN F ULC EROPEPTICA CUADRO CLINICO g.l;(sji':ﬁ::f R EEIITE O el EET Mas comuUn después de comer.
mucosa
L 3.-Nauseas o vomito En Ulceras complicadas o muy sintomaticas.

4.- Eructos frecuentes

mucosa gastrica, dana células epiteliales, BN o tores agresivos
induce inflamacion cronica y altera la !

produccion de moco y bicarbonato.

5.- Pérdida de apetito o peso (mas

AINEs (ibuprofeno, aspirina, naproxeno): frecuente en Ulcera gastrica).

bloguean las prostaglandinas, disminuyendo la __J
produccion de moco y bicarbonato, y el flujo
sanguineo mucoso.

Se recopila informacion sobre los sintomas del
____paciente, como dolor epigastrico, nduseas,

vomitos, pérdida de peso y antecedentes de

uso de antiinflamatorios no esteroideos (AINEs).

Tabaco y alcohol: debilitan las defensas Historia clinica y sintomas:
mucosas Y aumentan la secrecion acida.
~— 1. Evaluacién clinica
Moco y bicarbonato: crean una barrera fisica y

L . . Se realiza una exploracion abdominal para
quimica que protege la mucosa del acido. ~

Examen fisico:. —— detectar signos de sensibilidad, distension o
masas.

Prostaglandinas: estimulan la produccion de El paciente ingiere una sustancia que contiene

moco y bicarbonato y mejoran el flujo ~ FISIOPATOLOGIA Prueba de aliento con Urea: urea marcada. Si H. pylori esta presente,
sanguineo. 2 Mecanismos de defensa (— : descompone la urea, liberando diéxido de

carbono marcado que se detecta en el aliento.
Renovacion celular: reemplaza células dafadas

rapidamente. Detecta proteinas asociadas con H. pylori en

— 2. Pruebas para detectar Helicobacter pylori —+— Prueba de antigenos en heces: ——
una muestra de heces.

Microcirculacion gastrica: proporciona oxigeno
y elimina sustancias toxicas.

Busca anticuerpos contra H. pylori, aunque no

\— Analisis de sangre: —— distingue entre una infeccion activa y una
1.- Dano inicial a la mucosa por H. pylori, AINEs pasada.

U otros factores. )

Es el método mas preciso para visualizar
directamente las Ulceras en el estémago o
duodeno. Permite tomar biopsias para detectar
H. pylori y descartar malignidad

2.- Disminucion de defensas mucosas (menos

moco, bicarbonato, flujo sanguineo) Endoscopia digestiva alta (gastroscopia): ——

3. Estudios de imagen y endoscopia
3.-Exposicion de la mucosa al acido y pepsina, — el =

- N
gue lesionan capas profundas. 3 Desarrollo de la Ulcera

4.- Inflamacioén local cronica, necrosisy
formacion de una Ulcera.

Consiste en ingerir un liquido que recubre el

____ tracto digestivo, seguido de radiografias. Es
menos precisa que la endoscopia y no permite
tomar biopsias.

Serie gastrointestinal superior con bario:

@® Hemorragia

@® Perforacion 5.-Si no se trata, puede evolucionar a: -/

@ Obstruccion por edema o fibrosis

Patologia Quirurgica
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Enfermedad Pulmonar Qbstructiva Crénica

(EPOC)

Alvenlod sanos Inflanac14n

Evitar tabaquismo e e e e

.I.li_ ---------------- -

i ‘~ . ; \
, L , , | Irenquics norsales i i BLorguios Inflasadog)
Reducir exposicion a contaminantes ambientales i I i ;
[ ] | ] : i
’ I £ ' [
Vacunacién oportuna PREVENCION i ; ] ﬂ :
i 1 !
] - H 1
LY L3 k
—_——————— Dx y Tx temprano R oa e i ot s ok o e 2 can. T -
- ~~o Pulsdn Pulsdn
- ~
//’ \\\ Seguimiento médico en personas con riesgo Rang pateldgica
// \\
s N
4 \
e >
// @ Disnea severa \\
\
/ S
/ @ Resp. labios fruncidos \\
II \
N I @ Caquexia Con efisema
S |
\§~~ I
TT==a \ Policitemia y uso de musc accesorios de la
SN () L,
~ \ respiracion
N | PX
AMBOS PRESENTAN HIPOXEMIA @ Cianosis DEFINICION Enfermedad obstructiva cronica
I
| @ Disnea + Leve Abotagados
\ 2
\ @ Abotagados (por hipoxia) _ =~
\ ’,,” CUADRO CLINlco Es la 3ra causa de muerte a nivel mundial
\ -
NN ,——”Predominio en las mananas @® Tos .
S~ _____——’ Frecuente en personas mayores de 40 afos
Predominio en las mananas Espectoracion .
o ® P ' EP|DEMIOLOG|A Frecuente en fumadore, personas que cocinan con
) ) lena o se exponen al humo.
@ Disnea progresiva
Frecuente en agricultores, carpinteros, mineros
© CLINICA
FX de riesgo .
FISIOPATOLOGIA
Espirometria CONFIRMATORIO
© Aplanamiento del diafragma
¢ Dtos de hiperinsuflacion pulmonar
o Aumento de los arcos costales RX de torax Alt de la via aérea y parénquima pulmonar
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Hipoxemia refractaria

Hay cortocircuito pulmonar y aumento
del esfuerzo respiratorio

SE FORMA una membrana hialina
permeable al oxigeno

Espacio alveolar e intersticial llenos de
liquido (EDEMA PULMONAR)

/' \
SUMADO A

Produce detritos celulares

DANO A LA PARED ALVEOLAR

Igual sale liquido que se acumula en el
intersticio + PARED DANADA

/

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

T

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

v
Aumenta permeabilidad vascular

Se empiezan a liberar citocinas

Factor de necrosis tisular

|

Alcanzan TS y reclutan
Polimorfos nucleares

I

Dan reparacion tisular,
proliferacion de células 'y
formacion de tejido fibrotico

Estimula la proliferacion y liberacion de
neumocitos tipo 2 EGF

Lleva a fibrosis Aumenta sintesis y deposito de colageno

Estimula la repliacion de NT2 en la
angiogenesis FGF2

Permite transicion de fase exudativa a
proliferativa

Se secretan
FNF-a, IL-6, IL-1B

Principal responsable de la fibrosis

Activacion de fibroblastos

Macrofagos alveolares lo
detectan y se activan

Entra agente nocivo a la via aérea

FASE 1 (1-7 dias) EXUDATIVA

MCF
PARTICIPAN

>—CFISIOPATOLOGIA
FASE 2 (Dia 7-21) PROLIFERATIVA

Linfocitos

Tra-NEUMONIA

Traumatismo

Aspiracion gastrica

DIRECTAS

Inhalacion de gases

Sepsis

Farmacos

Pancreatitis

Hemotransfusion masiva

Afecta todas las edades pero es mas
comun en adultos mayores

CAUSAS

INDIRECTAS

Forma grave de insuficiencia respiratoria
caracterizada por el inicio rapido de
dificultad respiratoria debida a un dano

DEFINICION \ alveolar difuso
J
Ventilacién mecanica
TRATAMIENTO )< Tratamiento de la causa

Prevencion de infecciones nosocomiales,

Manejo adecuado de sepsis

Evitar ventilacion mecanica invasiva

EPIDEMIOLOGIA

Control adecuado de liquidos

Uso de musculatura accesoria de la

respiracion

Mortalidad del 40-50%

CIANOSIS

DIAFORESIS

TAQUIPNEA

CONFUSION DISNEA

TAQUICARDIA

PREVENCION
Prevencion de traumatismosy contusiones
pulomanres
Evitar transfusiones sanguineas
innecesarias
LEVE 300-201 mmHg
INDICE DE KIRBY MODERADO 201-101 mmHg
SEVERO <0 =100 mmHg
\ Mediante los CRITERIOS DE BERLIN INICIO AGUDO En los primeros 7 dias
DIAGNOSTICO )

CUADRO CLINICO

Estertores crepitantes difusos bilaterales

Patron alveolo intersticial difuso bilateral

SIGNOS RADIOGRAFICOS predominante en las 3/4 partes

AUSENCIA DE HIPERTROFIA DE

AURICULA 1ZQ Con ECO




Cambios histologicos de hiperplasia foveolar
y edema

Riesgo de anemia perniciosa y neoplasia

A

Inflamacion cronica sin infiltrado inflamatorio \
significativo

Hipergastrinemia

|

Atrofia glandular gastrica difusa

|

Destruccion de células parietales ya que hay
menos produccion de acido gastrico y por lo
tanto menos factor intrinseco que da por
resultado menos absorcion de vitamina B12

Alteracion de la capa de moco

Y
|
—
Y
|
|
Irritacion quimica continua de la mucosa
|
|
|
|

Reflujo de bilis y enzimas pancreaticas al
estomago (especialmente en px post cirugia
gastrica)

Presencia de anticuerpos (contra células
parietales y factor intrinseco)

Riesgo de DISPLASIA y ADENOCARCINOMA
GASTRICO

EROSIONES, HEMORRAGIAS O ULCERAS

Metaplasia intestinal

En casos SEVEROS

Destruccion progresiva de glandulas gastricas

Omeprazol + amoxicilina + claritromicina

Omeprazol+ bismuto+ tetraciclina+
metronidazol o tinidazol

A

Inflamacion crénica

Inflamacién de la mucosa superficial

Produccion de toxinas (VacA, CagA) y enzimas

Alteracion de la barrera protectora gastrica
Produccion de ureasa la cual neutraliza acido

gastrico

Dano directo a la mucosa gastrica

Se adhiere al epiteliio del antro gastrico

. . Fvitar comidas irritantes como grasas y picantes
Lesion reversible

Primera linea

Erradicacion de H. pylori FARMACOLOGICO
Segunda linea
Alcohol
AINES Evitar factores irritantes
TABACO
Alimentacion NO FARMACOLOGICO
Manejo del estrés
Control de enfermdades subyacentes
Con urea marcada con C13 o C14 —— Prueba de aliento —,

Prueba de antigeno en heces —
— H. PYLORI —,
Serologia —

Endoscopia con biopsia —

Anticuerpos anti-células parietales y antifactor
intrinseco

G. ATROFICA AUTOINMUNE —/
Dosificacion de Vit B12 y gastrina sérica

» GRASTRITIS AGUDA

Exposicion al agente agresor (AINES, alcohol,

Colonizacion gastrica por Helicobacter pylori estrés severo, radiacion, toxinas bacterianas..)

GASTRITIS CRONICA POR H. PYLORI
GASTRITIS ATOFICA AUTOINMUNITARIA

GASTROPATIA QUIMICA

TRATAMIENTO

GASTRITIS

FISIOPATOLOGIA

DEFINICION

CUADRO CLINICO

EPIDEMIOLOGIA

Gastritis es la inflamacion de la mucosa gastrica causada por
cualquiera de varios trastornos, como infecciéon (Helicobacter
pylori), farmacos (medicamentos antiinflamatorios no
esteroideos, alcohol), estrés y fendmenos autoinmunitarios
(gastritis atrofica)

~— Higiene personal y de alimentos
~— Evitar uso innecesario de AINES y ALCOHOL

__ Tx precoz de H. pylori para prevenir
complicaciones

\__ Deteccion y seguimiento en pacientes con
factores de riesgo para cancer gastrico

Sintomas leves

GASTRITIS AGUDA

. . Sintomas severos
(puede ser asintomatica)

G. alcoholica
con sangre

Sintomas inespécificos
GASTRITIS CRONICA (Frecuentemente
asintomatica)

Casos avanzados

Helicobacter pylori es la causa mas frecuente
(" de gastritis cronica a nivel mundial

contaminada
Bajo nivel socioeconomico
Edad avanzada

— Factores de riesgo

Mas comun en latinoamericanos y
afroamericanos

“— Gastritis atréfica autoinmunitaria —— Menos del 10% de los casos —[

Pirosis, acidez, dispepsia
Dolor epigastrico intenso, vomito, hematemesis

Nauseas, dolor epigastrico transitorio, vomitos

Sensacion de llenura, malestar epigastrico leve,
nauseas

Pérdida de apetito y anemia por deficiencia de
hierro o VitB12

Afecta aprox al 66% de la poblacién mundial

Transmision persona a persona y por agua

+ comun en personas caucasicas

Prevalente en regiones como Asia, Europa y
Latinoamérica



