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Tx No farmacologico:
Broncodilatadores: e Evitar el tabaco.
e Accion corta (SABA): Salbutamol, terbutalina. Se usan para aliviar e Ejercicio fisico
sintomas agudos. . ¢ Reducir exposicion a dcaros,
e Accion larga (LABA): Formoterol, salmeterol. Se combinan con pélenes, hongos y animales.

glucocorticoides para el control prolongado.

Glucocorticoides inhalados:

+ Budesonida, fluticasona. Son la base del tratamiento de
mantenimiento.

. Antagonistas de receptores de leucotrienos: Montelukast. Se usa en Trﬂtdmi?“,to
asma leve o inducida por ejercicio. farmacolédgico

Yy
h Tratamientos no
farmacolégicos
+ Anticolinérgicos:lpratropio (accién corta) y tiotropio (accién larga).
Utiles en casos mas graves.

o Biologicos:Omalizumab, mepolizumab. Se emplean en asma grave con
componente alérgico. ’ @ ‘
)

« Historia clinica y exploracion fisica: Se -

evalian sintomas como sibilancias, disnea,
opresién tordcica y tos, ademas de
antecedentes familiares y personales.

o Espirometria: Es la prueba fundamental
para confirmar el diagnéstico, ya que mide la . .
cantidad y velocidad del aire exhalado y se Diagnostico.
realiza antes y después de administrar un
broncodilatador para evaluar la
reversibilidad de la obstruccion.

+ Radiografia de torax: Se usa para descartar
otras enfermedades con sintomas similares.

o Pruebas de alergia: Identifican posibles
desencadenantes del asma.

o Prueba de provocacion bronquial: Se inhala
una sustancia como metacolina para evaluar
la hiperrespuesta bronquial.

+ Disnea que puede empeorar por la noche o con .
el eiorcicio. . = CUADRO CLINICO.

 Sibilancias, especialmente al exhalar.

« Opresion toracica, sensacion de presion o
dolor en el pecho.

o Tos persistente, que puede ser seca o
acompanada de moco, y suele empeorar en la

madrugada. TABLA 31-1 CLASIFICACION DE LA INTENSIDAD DEL ASMA e

« Aumento del trabajo respiratorio, con uso de (OVENES =12 ANOS DEE EDAD Y ADULTOS .
musculos accesorios en casos graves. PAREOR PO

» Variabilidad y episodios exacerbados, ya que e e oty VR R

los sintomas del asma no son constantes;
pueden aparecer o intensificarse en respuesta
a desencadenantes como alérgenos, cambios
bruscos de temperatura, ejercicio o
infecciones respiratorias.

poscon dias)
Sintomas > 2 2 dinsh onotodos los dins: VEF, = 80% predicho VEF,

CVF normal

fmes: menor intenfer
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VEF /JCVF reducida > 5%
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Acti f5i niiada

VEF, = 60%- < B0% predicho

¢ Control ambiental: Evitar el humo del
cigarrillo, reducir la presencia de dcaros en
casa, eliminar cucarachas y minimizar la
exposicién a polen y moho.

* Higiene del hogar: Mantener la casa libre de
polvo, aspirar regularmente y evitar
alfombras y moquetas.

¢ Filtros antialérgenos: Usar filtros en el aire
acondicionado y ventilar la casa en
momentos de menor concentracion de polen.

¢ Evitar irritantes: No usar productos con

, o8
| 00

perfumes fuertes ni sustancias irritantes.

¢ Cuidado personul: Eyitgr el contacto con El as.ma es una_ nfermeda_d 99“da
e e e raargico o su epitelio y reversible, caracterizada por episodios de

reducir la exposicion a ambientes

contaminados.

¢ Cumplimiento del tratamiento: Seguir las

broncoespasmo y un aumento de

e o e secreciones, al igual es considerada una
tiempo. alteracion cronica de las vias

Prevencioén.

respiratorias, la cual causara episodios de
obstruccion, hipersensibilidad bronquial,

J inflamacién y, en algunos casos la

remodelacion de las vias respiratorias.

Definic

o

» Mas de 25 millones de personas tienen
/\ asma en los E.U.U.

/\ o El 7.1 millones de nifios padecen asma.
A : {«} 1 O o La prevalencia del asma en adultos
. é)\1 : B : mayores aumenta cuando el adulto

mayor viva mas tiempo.

-

¢ Factores de riesgo: Predisposicion genética
(respuesta mediada por IgE) a alergenos
habituales, tabaquismo, Edad, exposicién a

contaminacidn, atopia, dcaros, enfermedad
por reflujo gastroesofagico o infecciones

Epidemiologia.

respiratorias.

-Asma infantil un factor de riesgo es
un familiar con asma, alergias,
exposicion prenatal al humo de tabaco
y contaminacién.

Fisiopatologia o
patogenia.

Inflamacién Crénica de las Vias Respiratorias:En pacientes asmaticos se produce una respuesta inmune exagerada
ante diversos estimulos (alérgenos, infecciones, irritantes) que activa células inflamatorias como mastocitos,
eosinéfilos, linfocitos T (especialmente del tipo Th2) y otros. Estas células liberan mediadores quimicos (histamina,
leucotrienos, citocinas, prostaglandinas) que promueven la vasodilatacion, el edema y una secrecion aumentada de
moco, lo que irrita y daifa la mucosa respiratoria---> Hiperreactividad Bronquial:La inflamacion persistente conduce a
una sensibilizacion de la musculatura lisa bronquial, resultando en una respuesta exagerada a estimulos normalmente
inofensivos. Esto genera episodios de broncoconstriccion, que se manifiestan clinicamente como sibilancias, disnea,
opresion torécica y tos--> La hiperreactividad se explica también por la alteracion de las vias nerviosas y por cambios
en la liberacién de mediadores inflamatorios -->Obstruccion y Remodelado de las Vias Aéreas:La broncoconstriccion
reversible es la caracteristica funcional inicial en el asma, sin embargo, con el tiempo la inflamacion crénica puede
conducir a cambios estructurales permanentes en la pared bronquial (engrosamiento del epitelio, - aumento de
musculo liso, fibrosis subepitelial y aumento del nimero de células secretoras de moco). Este proceso de remodelado
puede contribuir a una obstruccion del flujo aéreo que, aunque en fases tempranas es reversible, conlleva mayor
dificultad para responder a la terapia en estadios avanzados--> Alteraciones en la Dinamica Pulmonar:Durante una
exacerbacion asmatica se observa una disminucién en la presion transpulmonar (o presion de retraccion elastica) que,
combinada con el cierre prematuro de las vias aéreas durante la espiracién, favorece el atrapamiento de aire y el
aumento del volumen residual. Esto no solo reduce la eficiencia del intercambio gaseoso, sino que también contribuye
a la hipoxemia y, en casos severos, a la fatiga del misculo respiratorio-->En resumen, el asma es una enfermedad
multifactorial en la que el proceso inflamatorio créonico y la hiperreactividad bronquial actian en conjunto con
cambios estructurales en las vias respiratorias.
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EL EPOC es una enfermedad comdin

Tx No farmacologico: prevenible y tratable la cual se va a
. Sb:n:_cl’_r;o del tubluco. _ _ caracterizar por sintomas respiratorios
. Nutricion adocoadamar: « Evitar el tabaquismo. persistentes y la limitacion o obstruccion
* Nutricion adecuada. « Reducir la exposicion a del flui d . L L
e Evitar contaminantes. contaminantes (humo, el polvo y los e ujo de aire los cuates van a ser
vapores quimicos). consecuencias de las alteraciones de las
) . X::;';::'::)(““"“ K e e 7 vias aéreas y del parénquima pulmonar.
o Dieta equilibrada.
o Ejercicio regular pulmonar y .
Tx farmacologico: fortalece el sistema inmunolégico. EL EPOC se caracteriza por la:
< Oxiaenoterdapio * Inflamacién y fibrosis de la pared
« Evaluacion de disnea ( escala MMRC 2025) bronquial. -
« Historial de exacerbaciones + La hipertrofia de las glandulas mucosas
+ Cuestionario de vida CAT. Tratamiento e hipersecrecion de moco.
+ H grupos funcionales: A (px con MMRC 0-1, CAT <10 0-1 farmacolégico s « Pérdida de las fibras musculares
ex/ano lama/laba), B (MMRC 2 0-1 exacerbaciones CAT y Definicion elasticas.
> 10 OHOSP lama+ laba), E (lama+laba+esteroide Tratamientos no - . Pérdida del tejido alveolar
inalado, +exacerbaciones 3 >1 MOSP/1aio). farmacolégicos Prevencion. A
aln ’ e Principal causa de morbilidad y
7/ () ¢ mortalidad a nivel mundial.
" s " .
Clinica. . g;:,l:‘::::;smo.
» Factores de riesgo ( tabaquismo) , SR AP
« Espirometria (FCVI/FVC valor de { : « Exposicion a pglvos como silicio
cociente del volumen respiratorio 0 ¢ asbesto y carbon.
forzado en el primer minuto <0.7 e Edad (con mas riesgo en mayores
posterior a la ominizacion de edad)
broncodilatador el px tiene EPOC) . Infeccion'es Frellas
Estudios complementario: Diagnostico. Epidemiologia. . De§ﬂUtri¢iéﬂ-
+ Rx de térax/ tac pul (encontraremos « Bajo peso al nacer.
I;!pgrmsuﬂasuon, atplznanglento del « Nivel socioeconémico.
SIS ED by oS L D O « Deficiencia de Alfa1 antitripsina
: -
Laboratorio:
« Gasometria. Inhalacion de particula nociva, causante de una respuesta
« BH inflcmuto;ia--> provoca lc:’ limitacilén del flujo de air: bel cuala vc; a
ser causada y caracterizada por el engrosamiento y fibrosis de las
vias aéreas pequenas el aumento de la produccion y secrecion de
moco y el efisema-->Deste patron mixto provocara broncoquitis
crénilca-->por ende eli\ llc:s capas de ta ared bronquial ;e:dren:‘osl
% Fisiopatologia o epitelio mucosa y células clbicas ciliadas ya jue por debajo de
) 7 . epitelio habra una membrana basal fibras de tejido conectivo lo cual
CC Sopladores Rosados: @ Y 47! patogenia. se van a conocer como lamina propia del telji o muscular glandula
e Ausencia de disnea. . - )4 isecniet:rgsc::)eamuco y sus mucosa-->cuando llegan los neutréfiflos Yy
= . \ e inf. : tar sustancias nocivas, macroéfagos
* Empleo de musculos accesorios. Q CUADRO CLINICO. MPP3), neutréfilos (elastina de NT), linfo.T CD8 (perforinas), estas
o neSPil‘acité? con labilos fruncidos. Q @ gustan)c’:{:sls uvran' a gen: l;::::res onl’:’l:?es . d:l lchrE{ d;ml: )’mlatr(i‘z
¢ Hiperventilacion pulmonar. X extracelular--> por ende habréa degradacién de las fibras musculares
. Téprax en tonel P - > Enfisema (otro patrén de EPOC) esta se va a provocar por por las en las tasas sin embargo va a haber un equilibrio en la
e Disminucién de ruidos l>ah l.l:egudat_ de _ynud pcllrticula gpormul ltéxilco inhalado-- concer:’traclon d: lal: de las tasas y las antletlast_o’sas erlc.: es‘li::q se vcE
. . abra activacion de los macréfagos alveolar que van a a perder cuando hay una mayor concentracién de las tazas
respiratorios. CC: activar a neutréfilos y linfocitos T CD8--> MCF qulveolar ( prir\cipul encima de laZ antielas tyazcs va a ser el alfa antitripsina) --
* Fatiga diafragmatica o Tos (predominio en la mafana). proguc_e M)PPS)E NT (prtoduc_:e elastasa), Linf. T CD8 (pr_odt:ce l>lasfcl:‘alull’¢:s encargadas de producir la matri: extracellular vanfa ser
. . . . . . oy o~ erforinas), estas sustancias van a provocar rompimientos i t t ti 5
* Insuficiencia respiratoria « Expectoraciones (pre_domlmo en la mananu?. o Ee la pared alveolar--> por lo tantopen el efisemapno habra g;S)l, reost:ss gﬁbﬁzﬁe s::'lgna lte,: aern::r;;:lo:s :rprc:’sd‘::?:rgrgg?;
aguada. » Dificultad respiratoria (aumenta durante el dia). la divisién que conocemos como asi no o separacién por el Eproduce la remodelesdelacion tisular donde habra una generacién
o |ﬂfeCCI°he§ I'eSPII'CtOI'ICS recurrentes. r°mp|m|en-t° de la pdred olveolar lo -cut-'.ll se va a conocer nueva de mqtriz extracelular Y una disminucién de receptores beta
CC Abotagado azul « Exacerbaciones (causado por una enfermedad como el sistema--> provocando los siguientes patrones: P. provocando broncodilatacién) y TGF-alfa (aumenta la produccién y
. > ) respiratorias). Centri globular (+ importante, dafio en los acinos secrecién de moco va a actuar sobre las glandulas submucosas y las
° CldhOSl.s_. - . o Cor pulmonare. centrales), P. Paraseptal, P. Pan acinar o panicular (+ células calciformes de la pared bronquia?)--> tenemos que tener en
o ?etlenc_:lon :e llqulldo'sc d h )&rgqr iopatias pulmonar. ldn‘:ggrpt:piz, :eefs;:'i.:::il:ndeer;\ffla?le::;i:gpspienrcgeﬂ;’ :t ;:ﬂh;: cuen;abque la riemodelacion tisular va a prod:;cir fibrosis ya q:e 11
rewacionado con wa erecna). con enfisema a mavor voelumen menor presién por lo tanto pared bronquial se va a engrosar y se va a endurecer provocando e
Otras MCC: en el paciente conyEPOC la presién es'::& dismn’:mida.--> la estrec[\gm:’er\lto de la luz bronqum{--T yhej au:\e?-to ;Ie rodulc_clgnlen
*NOTA:Sin embardo se pueden . Fatiga. enfisema se va a caracterizar por presentar caquexia, secrecion det moco va a provocar ta hiperirofia de tas glandulas
. 9 puede a . Af : : : e e - mucosas y la hiperplasia de las células calciformes--> por ende un
Int l disnea intensa, hiperventilacion, hipécratos--> por ende el 2 e S
combmar_‘ ambos cuadros clinicos de * Intolerancia at ejercicio. paciente que presente efisema se va a conocer como paciente con bronquitis crénicas se va a conocer como ABOTAGADO
los dos tipos de EPOC (soplador * Disnea (.s_e agrava gradualmente) soplador rosado el cual se caracteriza por presentar un AZUL (caracterizado por la tos productiva, disnea hipercapnia y
rosado y Abotagado azul) ] _I:_roducc:'ont_e efputo. ¢ L " ) bajo peso, respiracion con labios fruncidos y policipitemia. hipoxemia cianosis, cor pulmonare).
e Tos productiva (mayormente en la manana).
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H Es la insuficiencia respiratoria que ocurre
en los primeros 7 dias o la semana
posterior a una lesion clinica conocida por
ello se conoce como la forma maés grave de
la lesion pulmonar aguda.
Caracterizada por: /
Edema pulm':mar. HELP!
Dafo alveolar difuso.

Formacion de membrana hialina.
Aumento de la permeabilidad.

DY

Definicion

ALT. RESP.S




El reflujo gastroesofagico se refiere al
movimiento en sentido retrogrado es decir
que es el desplazamiento retréogrado de
contenido gastrico hacia el es6fago, la cual
causara ardor epigéastrico o pirosis.

Tratamiento no farmacolégico:

* Reduce el consumo de comidas picantes,
grasosas, dcidas (como citricos y
tomates), chocolate, cafeina y alcohol.

 Mantén un peso saludable N

» Espera al menos 3-4 horas antes d¢;°

Evitar alimentos irritantes (grasas, citricos, café, alcohol).
No acostarse inmediatamente después de comer.
Elevar la cabecera de la cama.

Mantener un peso saludable. acostar;e para evitar que ell W > \
contenido gdstrico regrese a >y
. Ef,?::gf:'mqr \\ @© \ » El ERGE son los sintomas de daio de la
Dormir con la parte superior del [} e, - 9 j) mucosa producidos por el reflujo
cuerpo ligeramente elevada puede J ~a\ andomalo de contenido gastrico hacia el
g / es6fago o mas alla hacia la cavidad

reducir los sintomas nocturnos. . e Z,
-.-ﬁw\*" bucal incluyendo la laringe o los
pulmones.

Tx farmacologico: Tratamiento

« Inhibidores de la bomba de protones (IBP): Son la farmacolégico

primera linea de tratamiento, reducen la produccion
de acido gastrico y mejoran los sintomas.
« Antagonistas de los receptores H2: Menos efectivos
ue los IBP, pero pueden ser utiles en casos leves.
« Antiacidos: Proporcionan alivio sintomatico rapido,
Bero no modifican la enfermedad subyacente.
rocinéticos: Favorecen el vaciamiento gastrico y
reducen el reflujo

Definiciéon

Y
Tratamientos no

0 « Obesidad y acumulacion de grasa
farmacologicos

visceral.

« Tabaquismo y consumo de alcohol.

« Habitos alimenticios como comidas
copiosas o ingerir alimentos antes de
dormir.

« Uso de ciertos medicamentos, como
bloqueadores de los canales de
calcio.

« Adultos mayores: La incidencia

aumenta después de los 40 ahos, con

un£ico alrededor de los 55-69 anos.

El ERGE es la forma mas grave y

prolongada del reflujo

gastroesof&gico.
curre la presencia de este reflujo
mas de dos veces a la semana.

« En el occidente entre 10 y 20% de la
Eoblacién resulta afectada por ERGE.
L ERGE se clasifica en dos tipos:

daio a la mucosa esofagica

gesofogitis erosiva y esofago de
arrett) y sin dafho a la mucosa

(enfermedad por reflujo endoscopia

negativa o enfermedad por reflujo no

erosiva conocida como ERNE).

Prevencion.

Clinico.
Pruebas de supresion acida (se
administra un farmaco inhibidor de la
bomba de protones durante 7-14 dias
para verificar si los sintomas
desaparecen).
Esofagoscopia.

* Vigilancia ambulatoria de pH

esofdgico.

Diagnostico.

Fisiopatologia o
patogenia.

CUADRO CLINICO.

Dano de la mucosa--> producido por el reflujo anémalo de
contenido gastrico hacia el eséfago/cavidad bucal, (incluyendo
laringe o ulmones).--> Principal causa) Relajaciones
transitorias del esfinter esofagico inferior por debilidad o
incompetencia--> permitiendo el paso del fluyjo y una menor
eliminacion del acido que refluye desde el es6fago--> provoca
efectora irritantes.

Sintomas caracteristicos:
* Pirosis (sensacion de quemazon en el area retroesternal).
* Regurgitacion (percepcion de flujo de contenido géastrico hacia la
boca o hipofaringe) es intensa y se presenta 30-60 min después de

ingerir los alimentos. * Principal causa del ERGE relajacién transitoria del eséfago.

e El retraso en el vaciamiento gastrico también puede
contribuir al reflujo por el incremento del volumen gastrico y
de la presion.

e La lesion en la mucosa se relaciona con la naturaleza

*El reflujo empeora cuando el px se dobla la cintura o se recuesta y se a':
alivia en la posicion sedente. :

Otros: _ destructiva del reflujo y la cantidad de tiempo que tiene en
: Iés‘s‘::otr;sen mucosa. contacto con la mucosa.

e Liquidos gastricos acidos (PH <4.0) dainan la mucosa.

e El ERGE es eliminado y neutralizado por el peristaltismo
esofagico y el bicarbonato presente en saliva, por ende la
disminucion de la saliva y la capacidad amortiguadora de la
saliva contribuye a una eliminacion inadecuada del reflujo
acido del esofago.

e Dolor toracico (con localizacion en el epigastrio o el drea
retroesternal, el cual se irradia hacia la garganta hombros y
espalda, el dolor puede ser confuso con angina de pecho)

e Se pueden presentar asma, tos créonica y laringitis secundarios al
reflujo de contenido gastrico.




Tratamiento no farmacoldgico:

» Modificacion dietética: Evitar irritantes gastricos como
alcohol, café, picantes y alimentos ultraprocesados.
« Control del estrés: Técnicas de relajacion y manejo

emocional.

+ Suspension de AINEs: En pacientes con riesgo de gastritis

inducida por farmacos.

+ Habitos saludables: Evitar el tabaquismo y mejorar la

higiene alimentaria.

Tx farmacologico:

+ Gastritis Aguda

Inhibidores de la bomba de protones (IBP): Omeprazol,
pantoprazol o esomeprazol para reducir la produccion de
acido gastrico.

Antiacidos: Alivian sintomas leves, pero no modifican la
fisiopatologia.

Antagonistas H2: Ranitidina (aunque su uso ha disminuido por
seguridad).

:

Tratamiento
farmacolédgico

h Y
Tratamientos no

farmacolégicos

Erradicacion de Helicobacter pylori (si esta presente):
Terapia triple con IBP + claritromicina + amoxicilina o

metronidazol.
Gastritis Crénica

IBP a largo plazo: En casos de gastritis atréfica o asociada a

reflujo.

Suplementacion con vitamina B12: En pacientes con gastritis

atréfica y malabsorcion.
Erradicacion de H. py
resistencia antibiética local.

Clinico
Endoscopia digestiva alta: Permite

visualizar la mucosa gastrica y detectar
inflamacion, erosiones o ulceras.
Biopsia gastrica: Se recomienda en casos

de sospecha de gastritis créonica para
evaluar la presencia de Helicobacter pylori
y cambios histolégicos.

Pruebas Complementarias

Prueba rapida de ureasa: Detecta la
presencia de H. pylori en la mucosa
gastrica.

Histologia gastrica: Confirma la
inflamacion y posibles alteraciones
celulares.

Vitamina B12 sérica: En casos de gastritis
atréfica, para evaluar malabsorcion.

lori: Terapia combinada segun

Diagnostico.

&_\"

Gastritis Aguda

Dolor epigastrico de inicio subito.

* Nauseas y vomitos.
e Sensacion de ardor o quemazén en el

estomago.
En casos severos, presencia de hemorragia
digestiva (hematemesis o melena).

Gastritis Crénica

Dolor epigastrico persistente o intermitente.
Dispepsia (sensacion de plenitud, eructos
frecuentes).

e Pérdida de apetito.
e En algunos casos, anemia secundaria a

malabsorcion de vitamina B12.

CUADRO CLINICO.

Prevencion.

astritis

Ga

La gastritis es la inflamacion de la mucosa
gastrica la cual se va a subdividir en dos
tipos en gastritis aguda y gastritis créonica. /

Evitar alimentos irritantes como @ = ¥ ‘%
picantes, café, alcohol y comidas f ; >

ultraprocesadas.

Evitar alimentos irritantes como \ E :

picantes, café, alcohol y comidas * La gastritis aguda se caracteriza por un proceso
ultraprocesadas. inflamatorio agudo de la mucosa de naturaleza

transitoria, donde la inflamacion se acompaia de
emesis, dolor, hemorragia y ulceras.

* La Pastritis cronica es una entidad independiente
de la forma aguda ya que se va a caracterizar
por la ausencia de erosiones macroscopicas y
cambios inflamatorios cronicos el cual provocara
atrofia del epitelio glandular estomacal. La

astritis cronica se subdivide en: gastritis por
elicobacter pylori, gastritis atréfica
metaplasica y gastropatia quimica.

Control del estrés

No fumar y mantener una rutina de
sueiio adecuada.

Higiene alimentaria

Definiciéon
Gastritis Aguda
o Es una inflamacion transitoria de la mucosa

a gastrica que puede resolverse rapidamente
t Ty si se elimina el agente causal.
= « Se asocia con el consumo excesivo de

alcohol, tabaco, alimentos irritantes y el
uso de antiinflamatorios no esteroideos
(AINEs).

> « La infeccion por Helicobacter pylori
también puede desencadenar episodios de

gastritis aguda.
« Suincidencia es alta en poblaciones con
dietas ricas en irritantes gastricos y en

personas con estrés elevado.
Epidemiologia. Gastritis Crénica

« Es una inflamacion prolongada que puede

llevar a atrofia de la mucosa gastrica.

+ Se clasifica en tipo A (autoinmune), tipo B
(por H. pylori) y tipo C (por irritantes
quimicos como reflujo biliar o uso
Erolongado de AINEs).

a infeccion por H. pylori es el principal
factor de riesgo y su prevalencia varia
segun la region, siendo mas comin en

aises en desarrollo.

+ Puede evolucionar hacia condiciones mas
graves como ulceras gastricas o céncer
gastrico.

Fisiopatologia o
patogenia.

stritis aguda:

factor agresivo (exceso de secrecion dcida (acido clorhidrico y pepsina), helicobacter pylori, AINES, alcohol y reflujo biliar)--> activan
las células inmunitarias (neutréfilos y macréfagos)-->provocan la liberacion de citocinas proinflamatorias provocando dafio en la
mucosa--> provocando necrosis superficial y hemorragia --> provocando una respuesta inflamatoria--> sin embargo si el agente agresor
es eliminado, la mucosa puede regenerarse rapidamente-->provocando la reparacion y resolucion.

Gastritis créonica:

G.por H.pylori bacilo gramnegativo pequeiio curvo de forma de espiral, la cual coloniza a las células epiteliales secretoras del moco del

estémago--> atraves de sus flajelos atraviesa la mucosa del estomago donde secretara ureasa--> produce amonio para amortiguar la”™
acidez de su ambiente inmediato--> por lo tanto el H.pylori producira enzimas y toxinas, las cuales interfieren con la proteccion local de "‘:,',
la mucosa gadstrica vs la acidez--> genera inflamacion local y evocando una respuesta inmunitaria--> hay una produccion de citocinas
(IL-6 y IL-8?--> recluta y activan a los neutréfilos-->provoca una respuesta inmunitaria en la mucosa--> encontraremos la presencia de
Linf.B y Linf.T, los cuales son las responsables de reducir la respuesta inflamatoria persistente causada por la citocinas permitiendo a
H.pylori mantener su colonizaciéon estomacal durante periodos prolongados--> la produccion de los linf.B inducida por linf.T estan
involucrados en la patogenia de los linfomas géstricos.

Gastritis atréfica créonica:

Dos tipos de gastritis atrofica: G.A. autoinmunitaria (representa menos del 10% de ?astritis crénicas--> comienza con la presencia
anticuerpos vs componentes de las células parietales de las glandulas gastricas y del factor intrinseco--> la atrofia en la mucosa y
glandulas gastricas, provoca una perdida de la produccion acida--> en casos graves no hay produccion de factor intrinseco--
>provocando deficiencia de vitamina B y anemia perniciosa).

G.A. Multifocal:

Etiologia incierta--> afecta el antro y las dreas adyacentes del estdmago--> es + frecuentes que la gastritis autoinmunitaria --> ocurre
con una perdida grave de células parietales en presencia de gastritis autoinmunitaria --> la hipoclorhidria o aclohidria e
hipergastrinemia.

Gastropatia quimica:
Lesion gdstrica--> resulta del reflujo de contenido alcalino del duodeno, secreciones pancredticas y bilis hacia el estomago--> +
frecuente en px con antecedentes de gastroduodenostomia y gastroyeyunostomias.



alcera.

complicaciones.

Tx farmacologico:

Erradicacion de H. pllori (si esta ﬁresente):
+ Terapia triple: Inhibidor de la bomba de protones (IBP) +
claritromicina + amoxicilina o metronidazol.
« Terapia cuadruple (en resistencia a claritromicina): IBP +
bismuto + tetraciclina + metronidazol.
Reduccion de la secrecion acida:
« IBPs (omeprazol, pantoprazol, esomeprazol): Primera linea
para inhibir la produccion de acido.
« Antagonistas H2 (ranitidina, famotidina): Alternativa en
casos especificos.
Proteccion de la mucosa:
« Sucralfato: Forma una barrera protectora sobre la alcera.
. xliﬁzprostol: Util en prevencion de ulceras inducidas por
s.

¢ Clinico.

* Pruebas para H. pylori (Prueba de
aliento con urea marcada, Deteccion
de antigenos en heces, Serologia
(menos utilizada por baja
especificidad)).

&

* Diagnéstico por imagen

* Endoscopia digestiva alta (estandar
de oro): Permite visualizar la
tlcera, tomar biopsias y descartar
malignidad.

 Radiografia con contraste: Util en
casos donde la endoscopia no esta
disponible.

+ Endoscopia en casos de sintomas persistentes o

Diagnostico.

Tratamiento no farmacolégico:

Evitar AINEs o sustituirlos por alternativas mas seguras.
Reducir el consumo de alcohol y tabaco.

Controlar el estrés y mejorar la calidad del suefo.

Evitar alimentos irritantes como café, picantes y citricos.
Mantener una alimentacion equilibrada y fraccionada.
valuacion periddica para confirmar la cicatrizacion de la

Tratamiento
farmacolédgico
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Tratamientos no

farmacolégicos

Enfermedad
por wlcera

4
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» Reducir el uso de AINEs (ibuprofeno,
naproxeno) o utilizar alternativas como

paracetamol. Y

[

» Evitar el tabaquismo, ya que disminuye
la produccion de moco protector.

o Limitar el consumo de alcohol, que
puede irritar la mucosa gastrica.

o Evitar alimentos irritantes como café,
picantes y citricos.

* Mantener una alimentacion equilibrada,
rica en frutas, verduras y proteinas
magras.

» Fraccionar las comidas para evitar
largos periodos de ayuno.

Definiciéon

Prevencioén.

tica

CUADRO CLINICO.

Sintomas principales

* Dolor epigastrico: Ardor o molestia en la parte superior del abdomen,

generalmente postprandial o nocturno.

* Dispepsia: Sensacion de plenitud, distension abdominal y nauseas.
* Pirosis: Sensacion de ardor en el eséfago, a veces acompahada de

regurgitacion acida.

e Hemorragia digestiva (en casos complicados): Puede manifestarse como
hematemesis (vomito con sangre) o melena (heces negras y alquitranadas).

Signos de alarma

L) 5

Pérdida de peso inexplicada.

Anemia secundaria a sangrado crénico.
Vomitos persistentes.

Dolor severo y suabito, que puede indicar perforacion.

Fisiopatologia o
patogenia.
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La dulcera péptica es un grupo de

alteraciones ulcerativas que aparecen en
el area del tubo digestivo superior y que se
van a ver expuestas a secreciones de acido
Yy pepsina ya que estas estan relacionadas
con una variedad de causas como el uso de
medicamentos infecciones por H.pylori.

« Ulcera gastrica y duodenal son las alceras

éptica mas frecuentes.

« EL 10% de la poblacién tiene o desarrollan
tlceras péptica.

« Las ulceras péptica duodenal son las +
frecuentes.

« Grupos de edad + afectados son 30-60
aios.

» Las ulceras gastricas son + prevalentes en
adultos de edad media que en mayores.

« La dlcera en el duodeno predomina
mayormente en hombres, por otro lado las
ulceras gastricas se presenta en ambos
sexos.

» La Glcera péptica puede afectar a una o
todas las capas del estémago/duodeno.

- Etiologia: La mayoria de los casos estan
relacionados con la infeccion por
Helicobacter pylori y el uso de
antiinflamatorios no esteroideos (AINEs)

* Infeccion por Helicobacter pylori: Responsable de mas

del 90% de las tllceras duodenales y 80% de las
gastricas. Esta bacteria altera la produccion de moco
protector y desencadena inflamacion crénica- Uso de
AINEs (antiinflamatorios no esteroideos): Inhiben la
sintesis de prostaglandinas, reduciendo la proteccion de
la mucosa y aumentando el riesgo de ulceracion.-
Sindrome de Zollinger-Ellison: Hipersecrecion de acido
gastrico debido a un gastrinoma-Factores de riesgo
adicionales: Tabaquismo, consumo excesivo de alcohol,
estrés y predisposicion enética-Fisiopatologia-El
desarrollo de la ulcera péptica ocurre cuando hay un
desequilibrio entre los factores agresivos y_  los
mecanismos de defensa:Factores agresivos: Acido
clorhidrico, pepsina, H. pylori, AINEs.-Mecanismos de
defensa: Secrecion de moco, bicarbonato, flujo
sanguineo adecuado Yy regeneracion celular-La
infeccion por H. pylori y el uso de AINEs alteran estos
mecanismos, permitiendo que el acido gastrico dahe la
mucosa y provoque ulceracion



