EUDS

David Garcia Caballero
Parcial 3

Fisiopatologia 3

Dr.Gerardo Cancino gordillo
Medicina Humana

Cuarto Semestre

Mi Universidad

Enfermedades

pulmonares

Comitdn de Dominguez, Chiapas a 1 de Junio del 2025.



T

Elasma es una
enfermedad inflamatoria
cronica de las vias
respiratorias, caracterizada
por una hiperrespuesta
bronquial que produce
episodios recurrentes de
sibilancias, disnea,
opresioén toracica y tos.

1.-Afecta a mas de 300 millones de
personas en el mundo.

2.-La prevalencia es mayor en paises
industrializados.

3.-Comienza frecuentemente en la
infancia, aungque puede aparecer en
cualquier edad.

1.-Inflamacién cronica de las vias
respiratorias:

* Infiltracion de eosindfilos,
mastocitos, linfocitos T
(especialmente Th2).

* Produccion de citocinas (IL-4,
IL-5, IL-13) y mediadores
inflamatorios.

ESPIROMETRIA
* Disminucién del
FEV1/FVC (indice de
Tiffeneau).
* Mejora 212% del FEV1
después de
broncodilatador.

1.~ Silbilancias

FARMACOLOGICO

2.-Tos No productiva

3.- diaforecis

Agonistas 2 de accion corta
(SABA): salbutamol.
ACCION RAPIDA

1.- Evitar exposicion
temprana a alérgenos,
humo de tabaco,
infecciones respiratorias.

4.-Se estima que entre el 5-10% de la
poblacién mundial padece asma.

2.-Hiperreactividad bronquial:
* Respuesta exagerada a
estimulos como alérgenos,
aire frio, ejercicio,
contaminantes, etc.

Exploracién fisica:
Puede revelar sibilancias
durante la auscultacion.

4.- Dificultad Respiratoria

Corticoides inhalados (ICS):
budesonida, fluticasona

5.- Factores de riesgo: antecedentes
familiares, exposicion a alérgenos,
infecciones virales en la infancia,
contaminacion, tabaquismo pasivo.

3.-Obstruccion del flujo aéreo
(reversible):
* Contraccion del musculo liso
bronquial.
¢ Edema de la mucosa.
* Hiperproduccion de moco.

4.- Remodelado de la via aérea
(en casos cronicos):
¢ Engrosamiento de la
membrana basal.
« Hipertrofia del musculo liso.
* Fibrosis subepitelial.

5.- Cianosis

2.- Adherencia al
tratamiento, evitar crisis,
vacunacion (gripe,
Neumococo).

6.- Rinorrea

Agonistas B2 de accion prolongada
(LABA): salmeterol, formoterol

3.- diagndstico precoz,
control de sintomas.

Antileucotrienos:
inhibidor de mastocitos
montelukast

NO FARMACOLOGICOS

1.-- Educacion al paciente:
comprension de la enfermedad,
uso correcto del inhalador.

2.- Control ambiental: uso de
fundas antialérgicas, ventilaciéon
adecuada.

3.- Rehabilitacion respiratoria en
casos moderados.
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La Enfermedad Pulmonar
Obstructiva Crénica (EPOC) es
un grupo de enfermedades
pulmonares progresivas y
debilitantes que se caracterizan
por una limitacién persistente y
generalmente progresiva del flujo
de aire en las vias respiratorias.
Esta limitacion del flujo de aire no
es completamente reversible. La
EPOC abarca principalmente dos
afecciones: la bronquitis crénica y
el enfisema pulmonar, aunque la
mayoria de los  pacientes
presentan una combinacion de
ambas.

Bronquitis Cronica: Se define
clinicamente por la presencia de
tos productiva cronica (con
expactoracion) durante al menos
3 meses al afo, durante 2 afos
consecutivos, en ausencia de
otras causas identificables de tos.
Enfisema Pulmonar: Se define
anatémicamente como la
destruccién y agrandamiento
permanente de los espacios
aéreos distales a los bronquiolos
terminales (es decir, los alvéolos y
los conductos alveolares), sin
fibrosis obwvia.

1.-Tabaquismo y Biomasa
las pricipales

e S

2-exposicion a polvos (cilisios,
asvesto y carbdn)

EPOC

3.- Edad: +edad+riesgo

4 -Infecciones virales

Exposicién a Irritantes: ESPIROMETRIA:
La exposicién crénica a imitantes {prncipalmente FEVI/FVC (MENOR A 0.7 POSTERIOR
hume de tabaco) desencadena una respuesta A
! °'$:" = “:l‘::fof:""a“’"” vel LA ADMINISTRACION DE UN
peEnaums ' BRONCODILATADOR}.
| 1én Crénlca: RX
Las células inflamatorias (macréfagos, neutrofiles, -Hiperinsuflacién pulmonar
linfocitos T CDB8+) =2 acumulan en las was .
-Aumento del espacio retroesternal
p el parénquima y los vases sanguineos
pulmonares. (<25mm).

Liberan una variedad de mediaderes inflamaterios

6.- Desnutricion

como IL-1, TNF-a. quimiccinas come IL-8;
factores de crecimiento) que perpetdan  la
inflamacion y atraen mds células.

-Aplanamiento del diafragma (LAT).
-Aumento de la trama broncovascular

TRIADA:
TED®
Tos de predominio en las mafans
Expectoracion de predominio en
las mafanas
Disnea

FARMACOLOGICO

1.- No fumar

BRONQUITIS
ABOTAGADO AZUL

GRUPO A:
1.-mMRC: 0-1
Exacervaciones en 1afo
2.-CAT: <10 Hospitalizaciones en 1
ano
3.-Tratamiento: LAMA/LABA

2.- Reducir la exposicion a
contaminantes
ambientales, vapores
quimicos, polvo, y humo de
segunda mano.

7.- Bajo peso al nacer

8.- Deficiencia de Alfa 1
antitripsina(antielastasa)

quilibrio P
Las cédas inflamatorias (especialmente neutréfilos y
macréfagos)  liberan  proteasss  (enzimas  que
degradan proteinas), como la elastasa de neutrdfilos,
catepsinas y metaloproteinasas de matriz (MMPs)

Estas p si no son destruyen
la elastina y otras proteinas estructursles en las
paredes alveolares.

Normalmente, exste un  equiibrio con  las
antiproteasas (como la alfa-1 antitripsina), que las
inactivan. En la EPOC, este equllibrio se rompe
debido a la P i6n de p yjola
inactivacitn de antiproteasas (por radicales libres en
el hume del tabaco o deficiencia genética).

La destruccidn de las paredes alveolares conduce al
enfisema: agrandamiente de los especios aéreos y
pérdida de |a elasticidad del parénquima pulmonar.

Clinica

En las vias (! i Ia
inflamacién crénica conduce a:

i de Aumento en la
preduccién de maco (hipersecrecion).
Displasia de células caliciformes: Mis céulas
preductoras de moco.
Disfuncién ciliar: Los cilios que noemalmente limpian el
moco se dafan.
Fibrosis peribronquial: Engrosamiento de st paredes
de los bronquiclos debido a ls acumulacion de tejdo
conectivo.
Estrechamiento luminal: El lumen de las vias respiratorias
se reduce por k8 inflamacion, el moco y ks fibrosis.

Aéreo e Debido a ls
pérdida de elasticidad (enfiserna) y of estrechamient
lag vias resp cronica/bronquiclitis), el
aire queda strapsy N los pulmones al espirae,
Esto llewvs a la b cien dindmica y estitics, o que

suments of volumen pulmonar residual y bs capacidad
pumonar total, y desplaza el diafragma hacia abajo,
dificultando la inspiracion.

Tos productva
Disnea (no severa)
Hipercapnia
Hipoxemia (mmHg=+sobrecarga
del corazon derecho=Cor
pulmonae o cardiopatia
pulmonar)

Cianosis Peribucal
Edema
Atrapamiento aereo(torax en
tonel)

Grupo B
mMRC: 2
0-1Exacervaciones en un ano.
CAT: >10 Hospitalizaciones en un
ano.
Tratamiento: LAMA+LABA

3.- Vacunarse contra la
gripe y la neumonia
puede ayudar a prevenir
infecciones pulmonares
que pueden complicar la
EPOC.

ENFISEMA/ SOPLADOR
ROSADO

Grupo C:
mMRC: 3
Exacervaciones en un afo.
CAT: 1 Hospitalizacion en un ano.
Tratamiento: LAMA + LABA +
Esteroide.

4.-La prevencion de
complicaciones como el
cor pulmonale o la pérdida
de masa muscular
esqueletica es importante
para mejorar

el prondstico de la EPOC.

Disnea Severa
Hiperventilacién
Caquexia
Poca tos
AUSENCIA de cianosis
Respiracién con labios
fruncidos™
Uso de musculatura accesoria

Oxigenoterapia

No Farmacologico

rehabilitacion pulmonar, la terapia
de oxigeno, el
abandono del tabaquismo, la
actividad fisica regular, y la
prevencion de la exposicion a
irritantes pulmonares.

< 45 afos
Enf. panacinar
Cirrosis hepatica
Paniculitis a nivel de cualquier
tgjido.
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Insuficiencia  Respiratoria  que
ocurre en los primeros 7 dias, geu
ocurre por una lesion clinica
Resoirtoria.

Se debe a un dafo alveolar difuso
y un aumento de la permeabilidad
de la membrana alveolocapilar, lo
que conduce a la formacién de
edema pulmonar no cardicgénico
(es decir, no causado por
insuficiencia cardiaca).

DIRECTA

1.Neumonia grave (la causa
mas comuny): Viral,
bacteriana, fungica.

2. Aspiracion de contenido
gastrico.

3.Contusion pulmonar.

4.Inhalacion de humo o gases
toxicos.

5.Casi-ahogamiento.

6.Embolia grasa.

INDIRECTA

Sepsis (la causa extrapulmonar
mas comun): Especialmente la
sepsis grave y el chogue séptico.
Traumatismo grave con choque
y/fo transfusiones masivas.
Pancreatitis aguda grave.
Transfusion masiva de
productos sanguineos (TRALI -
Lesion Pulmonar Aguda
Relacionada con la Transfusion).
Quemaduras graves.
Sobredosis de farmacos (ej.,
opioides, aspirina).

TRATAR LA CAUSA BASE
Criterios de Berlin
1INDICE DE KIRBY

Y VENTILACION MECANIACA

No Farmacologico

Fase Exudativa (0-7 dias): CRITERIOS DE BERLIN HIPOXEMIA
Ledén Iniclal: Un evento desencadenante (e), 1INDICE DE KIRBY
= neumonia) provoca una lesion del epitelio PAQ2/FIO2
alveolar yfo del endotelio capilar pulmonar. LEVE: 300-201 MMHG. D
Activaclon Inflamatoria: Las células inunitarias MODERADO: 200- 101 MMHG. snea severa
(macrofagos alveolares, neutrofilos) se activan y SEVERO: <100 MMHG.
migran al pulmén. Liberan una “cascada® de
mediadores proinflamatorios (citocinas como TNF-a, Cianosis
IL-1IL-&, IL-B; quimiocinas; radicales ibres de SIGNOS RADIOGRAFICOS
owigenc; enzimas proteol como Infitrades alvecio- ial
Dafio de la Membrana Alveoloeapllnr Esms difusos Taquipnea
mediadores causan ui (CARDIOMEGALIA)
permeabilidad tanto del &
epitelo al
Formacién de Edema Pulmonar: E| aumento de la GABOMETRIA Taquicardia
permeabilidad permite que el liquido fico en
proteinas, céhdas sangumeas y detritos cebuares se Esperando encontrar;
fiitren desde los capilares hacia el int Hipoxemia Uso de la musculatura accesoria
puimonary, crucialmente, hacia el Alcalosis respiratoria Ph=Alto y
E S un edema no cardicgénico C€02=Bajo (en un inicio)

Inactivacién del Surf: Las células epitelal
tipo Il (productoras de surfactante) se dafian o
mueren El surfactante es degradado por proteasas o
inactivado por las proteinas del edema. La pemada de

surfactante aum
provocando el ¢ 3
Formacién de Membranas Hlallmc: EI exudado,
rico en proteinas y detritos cahares, forma
membranas hialinas que recubren la supemue
alveolar, creando una barrera gruesa que dific
severamente el intercambic
Consecuenclas Funclonales:
Hipoxera grave: Debido a la alteracion de la relacion
ventiacion/perfusion (V/Q) y, sobre todo, al
cortockcuito intrapulmonar (shunt), dende la sangre
pasa por alvéolos no ventilades pero perfundidos.
Disminucion de la Distensibiidad Pulmonar
(Compliance): Los pulmenes s& vuelven “nigidos” y
aificiles de expandir.
Aumento del apcdo Muerto: Areas ventl

ero No perfundidas.

Dependiente de la causa:
HEMOGRAMA
ELECTROLITOS
QUIMICA SANGUINEA
PRUEBA DE FUNCIONAMIENTO
HEPATICC

Confuncion

Rehabilitacion pulmonar, Medidas

de soporte y

Prevencion de complicaciones.

Estertores, crepitante difusos y
laterales

Més especificos:
TROPONINAS
ELECTRCCARDIOGRAMA
CARDICGRAMA

Diaforesis

Fase Proliferativa (7-21 dias):
18 el paciente sobrevive a la fase exudativa,
comienza un intento de reparacion.
2.Proliferacion  de  neumccitos tipo Il (para
reemplazar a los dafados) y de fibroblastos en el
ntersticio puimonar y los espacios alveo
3.8e inicia la deposicion de colageno, lo que puede
Bevar a una fibrosis puimonar progresiva.

PANCREATITIS:
PRUEBA HEPATICA (sila causa de la
pancratitis es litiacica).
PRUEBAS DE ENZIMAS (Lipasa y
Amilasa)

Fase Fibrética (més de 21 dlas):
1. En algunos pacientes, la respuesta fibrética es
excesiva, Bevando a una fibresis pulmenar
2ada y severs.
2. Esto resulta en una destruccion p e dela
arquitectura pulmonar normal, quistes, balas y un
deterioro imeversible de la funcidn pulmonar.

geners

1.Higiene de manos.
2.Evitar contacto con
personas enfermas.
3.Cubre la boca y nariz.
4. Vacunacion.
5.Evitar lugares
concurridos.
6.Ventilacion.
7.No fumar.
8.Mantener la higiene en
casa.
9.Consumo de alimentos
ricos en vitaminas.
10.Si se presentan sintomas
de enfermedad
respiratoria,
N.acudir a un centro de
salud.




La Enfermedad por Reflujo
Gastroesofagico (ERGE) se
define como una condicion
cronica que se desarrolla
cuando el reflujo del
contenido gastrico (acido,
pepsina, bilis, enzimas
pancreaticas) hacia el
esofago causa sintomas
molestos y/o
complicaciones.

1-Dieta

2.- Obesidad

3.- Embarazo

Disfuncion del Esfinter Esofégico
Inferior (EEI): Es el mecanismo clave.
El EEl es una barrera muscular que
normalmente previene el reflujo. En la
ERGE, su funcidn se ve alterada por:

4.-Hernia de Hiato

6.- Tabaquismo

7-Medicamenos: bloqueadores de
los canales de calcio

ji del EEI (RTEEI):

Relajaciones espontaneas del EEl no
relacionadas con la deglucién, que duran
entre 10 y 45 segundos. Durante este
tiempo, la puerta ss abre de forma
intermitente, permitiendo que el 4cido suba.
Hipotensién del EEL:

En algunos pacientes, la presion basal del
EEl es cronicamente baja. Es como si la
puerta siempre estuviera un poco abierta,
facilitando el paso del 4cido incluso con
pequefias presiones.

DIAGNOSTICO EMPIRICO :
ADMINISTRACION DE IBP A DOSIS
ESTANDAR (UNA VEZ AL DIA)
DURANTE 4 A 8 SEMANAS. UNA
MEJORIA SIGNIFICATIVA DE LOS
SINTOMAS ESOFAGICOS TiPICOS
(PIROSIS, REGURGITACION) APOYA
EL DIAGNOSTICO DE ERGE.

1- Pirosis (ardor de estomago)

FARMACOLOGICO

= =

2.-Regurgitacion

3.- Disfagia

Endoscopia digestiva superior

4.- Odinofagia

(Eséfago-Gastroduod pia -
EGD)

pH-metria esofagica de 24 horas
(con o sin impedanciometria)

5.- Pérdida de peso
inexplicada

8.- Patologias:

1.-Hipotension del EEI
2-Relajacién completa del EEI
3.-Relajaciones transitorias del EEI
(RTEEI)

4.-Hernia de hiato

Porictalei PR S

Las ondas
musculares que normalmente empujan el
contenido hacia el estdémago (peristalsis)
son débiles o estan ausentes.

S ion de saliva reducida: La saliva
es una defensa natural crucial. Contiene
bicarbonato que neutraliza el acido.

Resi ia de la fagica: La
capa de células que recubre el eséfago
tiene cierta capacidad para resistir el
dafio acido.

6.- Anemia por deficiencia de
hierro

1.- Evitar comer en exceso

Inhibidores de la bomba de
protones (IBP):
Omeprazol, Esomeprazol,
Pantoprazol, Lansoprazol.

2.- No acostarse
inmediatamente después
de comer

Antagonistas H2 (anti-H2)
Famotidina, Nizatidina.

3.- Mantener un peso
saludable

Antiacidos:
Hidréxido de magnesio, Hidroxido
de aluminio, Bicarbonato de sodio.

4.-Evitar el tabaco y el
alcohol

Agentes procineticos:
Metoclopramida, Domperidona,
Cisaprida

5.-Evitar alimentos y
bebidas que disminuyen
el tono del EElo
aumentan la produccion
de &cido gastrico.

NO FARMACOLOGICOS

1.- Modificacion de la dieta:
evitar:=Chocolate, cafe, alcohol,
menta, cebolla, alimentos grasos,
citricos, picantes.

2.- Perder peso (si hay sobrepeso u
obesidad)

3.- Elevar la cabecera de la cama:
Elevarla unos 15-20 cm.

universiaaa aeil sureste




La gastritis es la inflamacion | | 1-Helicobacter pylori (H. pylori)

de la mucosa gastrica que

puede presentarse de forma
aguda o cronica. La forma
aguda se caracteriza por una

2.- AINEs (Antiinflamatorios No
Esteroidecs)

inflamacion  superficial  y
transitoria, mientras que la
cronica  implica  cambios
inflamatorios persistentes

3.- Edad: La prevalencia de la
gastritis cronica aumenta con
la edad.

Deterioro de la Barrera de la
Mucosa Gastrica
La mucosa gastrica tiene un sistema
de defensa robusto. El primer paso
en la gastritis es cuando uno o varios
factores agresores comprometen la
integridad de esta barrera protectora.
1.Capa de Moco y Bicarbonato
2.Uniones Estrechas Intercelulares
3.Prostaglandinas

ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA
CON BIOPSIA
CON ACOMPANAMIENTO DE UNA
BIOPSIA

GASTRITIS AGUDA

1.-Dolor epigastrico o ardor
gastrico

que pueden llevar a la atrofia
de las glandulas géstricas. 4.-Consumo excesivo de

alcohol

6.- Embarazo

Retrodifusion de Acido y Autodigestion
Una wez que la barera protectora estd
comprometida, el acide clerhidrico y la
pepsina  (enzima proteclitica actva en
ambéente dcido) pueden penetrar en el
epitebo y la mina propla (capa de tejido
conectvo debajo del epitelio).

1-Dafio Celular Directo: El acido y la
pepsina causan dafo directo a las células
epltelales, provocando su necrosls.
2.-Liberacion de Histamina

3.-Estimulaciéon de la S i6n Acida: L=
histamina estimula las células panetales para
que secreten ain més acldo clorhidnco,
creando un ciclo vicioso de dafo.

Pruebas para Helicobacter pylori
1. Prueba de Ureasa Réapida (CLO

2.-Nauseas y vomitos

Inhibidores de |la bomba de
protones (IBP):
Omeprazol, Esomeprazol,
Pantoprazol, Lansoprazol.

Antagonistas H2 (anti-H2)
Famotidina, Nizatidina.

test)
2. Antigeno en Heces (EHA) _ v
3 Prueba Serolégica 3~ Sensacion da planihud
postprandial
Hemograma Completo (CSC):

Puede detectar anemia, que pedria

ser el resultado de sangrado cronico

por gastritis erosiva o, en el caso de

gastritis autoinmune, por deficiencia
de vitamina B12.

4.- Pirosis (acidez)

5.- Hematemesis 0 melena
(sangrado digestivo alto)

Antiacidos:
Hidréxido de magnesio, Hidroxido
de aluminio, Bicarbonato de sodio.

Niveles de Vitamina B12:
Si se sospecha gastritis autoinmune,
se mediran los niveles de vitamina
B12

GASTRITIS CRONICA

1l e

y Resp In
Atraccion de Células Inflamatorias: Se
produce la liberacién de mediadores
inflamatorios (citocinas, quimiocinas) que
atraen células inmunes al sitio de la lesion.
En gastritis aguda, predominan los
neutrdfilos (polimorfonucleares), que son
las primeras células en responder al dafio
agudo.

En gastritis cronica, predominan los
linfocitos, células plasmaticas y
macrofagos, lo que indica una respuesta
inflamatoria persistente.

1.-Doler epigastrico leve y
recurrente

Agentes procineticos:
Metoclopramida, Domperidona,
Cisaprida

2.-Nauseas ocasionales

3.-Anorexia (falta de apetito)

Terapia de Erradicacion de
Helicobacter pylor:
Generalmente implica una
combinacion de un IBP y dos o méas
antibidticos durante 7 a 14 dias.

4.-Sintomas de anemia:
Palidez, fatiga, glositis, parestesias
(por deficiencia de vitamina B12
por anemia pernicicsa)

NO FARMACOLOGICOS

5.-Plenitud posprandial o
saciedad precoz

1.- Modificacion de la dieta:
evitar:=Chocolate, café, alcohol,
menta, cebolla, alimentos grasos,
citricos, picantes.

2.- Perder peso (si hay sobrepeso u
obesidad)

3.- Elevar la cabecera de la cama:
Elevarla unos 15-20 cm.

1.- Evitar comer en exceso

2.- No acostarse
inmediatamente después
de comer

3.- Mantener un peso
saludable

4.-Evitar el tabaco y el
alcohol

5.-Evitar alimentos y
bebidas que disminuyen
el tono del EEl o
aumentan la produccion
de &cido gastrico.

6.-Manejo de el estrés

7.- Cuidar la higiene




e e

La Enfermedad Ulcerosa
Péptica (EUP) se caracteriza
por la presencia de una lesion
abierta (una solucion de
continuidad) en la mucosa del
tracto gastrointestinal
superior, especificamente en
areas expuestas al acido
clorhidrico y la pepsina. Estas
lesiones son mas profundas
que una erosién, ya que se
extienden a través de la
muscularis  mucosae. Las
ubicaciones mas comunes son
el estdmago (Ulcera gastrica) y
el duodeno (ulceras
duodenales), siendo estas
ultimas las mas frecuentes.

1-Localizacion mas comun: Las
ulceras duodenales son mas
frecuentes que las gastricas

2.-Edad de aparicion:
Ulceras duodenales: Tienden a
aparecer a una edad mas
temprana (30-50 afos).
Ulceras gastricas: Son mas
COMUNEs en personas mayores
(50-70 afnos).

3.- Edad: La prevalencia de la
gastritis cronica aumenta con la
edad.

4.-Helicobacter pylori (H. pylori)

Dafio a la Barrera Mucosa
H. pylori: La bacteria coloniza el
estémago y produce ureasa
(neutraliza el cido para su
supervivencia) y citotoxinas(CagA,
VacA) que dafian directamente las
células epiteliales y la capa de moco.
Induce una inflamacién crénica y, en

dlceras ducdenales, puede aumentar

la secrecidn de acido gastrico.
AINEs: Inhiben la ciclooxigenasa-1

(COX-1), lo que reduce la produccion

de prostaglandinas protectoras. Esto
disminuye el moco, el bicarbonato y
al flujo sanguineo de la mucosa,
comprometiendo su defensa y su
capacidad de reparacion.

ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA

1.-Dolor Epigastrico
Ulcera Duodenal: Tipicamente
mejora con la comida o antidcidos
y reaparece 2-3 horas después.
Es comun el dolor noctumo
(entre 1y 3 AM).
Ulcera Gastrica:
Frecuentemente empeora con la
comida o poco después.

1.- Evitar comer en exceso

Inhibidores de la bomba de
protones (IBP):
Omeprazol, Esomeprazol,
Pantoprazol, Lansoprazol.

2.- No acostarse
inmediatamente después
de comer

CON BIOPSIA
CON ACOMPANAMIENTO DE UNA
BIOPSIA
Pruebas para Helicobacter pylori
1. Prueba de Ureasa Rapida (CLO
test)
2. Antigeno en Heces (EHA)
3 Prueba Serolégica
Hemograma:
(buscar anemia por sangrado),

niveles de gastrina (si se sospecha
Sindrome de Zollinger-Ellison).

2.-Nauseas y vémitos

Antagonistas H2 (anti-H2)
Famotidina, Nizatidina.

3.- Mantener un peso
saludable

3.- Sensacién de plenitud
postprandial

Autodigestién por Acido y Pepsina:

Radiografia de Abdomen simple:

4.- Pirosis (acidez)

Antiacidos:
Hidréxido de magnesio, Hidréxido
de aluminio, Bicarbonato de sodio.

4 -Evitar el tabaco y el
alcohol

Cirugia:

5.-Evitar alimentos y
bebidas que disminuyen el
tono del EEl o aumentan la

Una vez que la barrera protectora estd Puede mostrar aire libre bajo el

5.- Hematemesis o melena Reservada para complicaciones produccion de acido

comprometida, el acido clorhidrico vy la
pepsina penetran y digleren el tejido de la
propla pared gastrointestinal, formando la

diafragma en caso de perforacion.

(sangrado digestivo alto) como perforacion, hemorragia

incontrolable, obstruccion o

gastrico.

6.~ Antiinflamatorios No

Esteroideos (AINEs

Ulcera.

Tabaquismo, consumo excasivo
de alcohol y estrés fisiologico
grave (Ulceras por estrés).

Infl s Profundi

Lesion:

La persistencia de |a agresion y la
autodigestion llevan a una inflamacién
crénica con infiltracién de células
inmunes, que perpetdan el dano y
profundizan |a lesion mas alld de la
muscularis mucosae.

Vi ién de la

6.-Dolor abdominal subito y muy
intenso,

ulceras refractarias al tratamiento
medico.

6.-Manejo de el estrés

7.-Vémitos recurrentes de
alimentos no digeridos,

8.-distensién abdominal y
eructos.

Terapia de Erradicacion de
Helicobacter pylor:
Generalmente implica una
combinacion de un IBP y dos o mas
antibidticos durante 7 a 14 dias.

7.-Evitar la Automedicacion

9.-Dolor abdominal persistente,
irradiado

1.- Modificacion de la dieta:
evitar:Chocolate, café, alcohol,
menta, cebolla, alimentos grasos,
citricos, picantes.

2.- Perder peso (si hay sobrepeso u
obesidad)

3.-Modificaciones Dietéticas
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