Universidad Del Sureste
Campus Comitan ‘

UDS

— Licenciatura en Medicina Humana

MAPAS MENTALES

|
- Alumno:
Berrios Jimenez Daniel de Jesus

Comitan de Dominguez, Chiapas, a Ol de junio de 2025




ASMA

e Evitar tabaquismo activo/pasivo.

e Control ambiental (acaros, moho, polvo, mascotas).

e Higiene del suefio y aire interior.

e Control de comorbilidades: rinitis alérgica, ERGE,
obesidad. € ~

e Cumplimiento terapéutico y visitas regulares.

e Prevencion primaria en poblaciones pediatricas:
lactancia materna, evitar antibioticos innecesarios
en infancia.

v FARMACOLOGICO:
Controladores (antiinflamatorios cronicos):
e Corticoides inhalados (ICS): budesonida, fluticasona.
e Agonistas 2 de accion prolongada (LABA): salmeterol,
formoterol.
e Antileucotrienos: montelukast.
e Bioldgicos:
o Omalizumab (anti-IgE).
o Mepolizumab, benralizumab (anti-IL-5).
o Dupilumab (anti-IL-4Rq).
Aliviadores (crisis agudas):
e Agonistas 32 de accion corta (SABA): salbutamol.
e Anticolinérgicos de accion corta: ipratropio.
e Corticoides sistémicos en exacerbaciones: prednisona.
« 1 NO FARMACOLOGICO:
e Educacion sobre la enfermedad.
e Evitar desencadenantes (alérgenos, humo, frio).
e Terapia respiratoria, seguimiento con flujometro.
e VVacunacion (influenza, neumococo).

«—— ¢ TRATAMIENTO

Enfermedad inflamatoria cronica de las vias aéreas
caracterizada por hiperreactividad bronquial,
obstruccion reversible del flujo aéreo y sintomas
respiratorios episodicos.

Afecta bronquios y bronquiolos, con una base
inmunologica (predominantemente TH2).

)
" DEFINICION

.| EPIDEMIOLOGIA —

e Prevalencia mundial: ~300 millones de
personas.
e Mas comun en nifos, aunque puede
persistir o comenzar en adultos.
~—> * Aumenta en paises industrializados;
factores: contaminacion, dieta,
infecciones tempranas.
e Mayor prevalencia en mujeres adultas
y hombres en edad pediatrica.

MECANISMOS INMUNOLOGICOS:
e Respuesta TH2: IL-4 (¢ IgE), IL-5 (¢ eosindfilos), IL-13 (¢
mMoco, hipersecrecion).
e Activacion de mastocitos: liberacion de histamina,
leucotrienos C4/D4/E4 y prostaglandinas.
e Eosindfilos: dafo epitelial, liberacion de MBP (proteina
basica mayor), ECP.
@ CELULAS IMPLICADAS:
e TH2, eosindfilos, mastocitos, basofilos, células
dendriticas, células epiteliales respiratorias.
il SITIOS ANATOMOPATOLOGICOS:
Bronquios y bronquiolos (sin afectacion alveolar directa).
Cambios estructurales cronicos: remodelado de vias aéreas:
e Hipertrofia de musculo liso.

M SEGUN GRAVEDAD (GINA):

e Intermitente: sintomas <2 dias/semana.

e Persistente leve: >2 dias/semana, sin afectar actividades.

e Moderada: sintomas diarios, actividad limitada.

e Grave: sintomas continuos, frecuentes exacerbaciones.
»J FENOTIPOS CLINICOS:

e Asma alérgica (atopica).

e Asma no alérgica (neutrofilica).

e Asma inducida por ejercicio.

e Asma ocupacional.

e Asma eosinofilica tardia.

“ CLINICO:
e Historia de sintomas episddicos variables.
e Desencadenantes conocidos.
e Mejora con broncodilatadores.
¢ LABORATORIO:
e Eosinofilia periférica.
e |gE sérica elevada (asma alérgica).
e Pruebas cutaneas de hipersensibilidad (prick test).
GABINETE:
e Espirometria:
o VEF1 disminuido.
o VEF1/CVF <70% (obstruccion).
o Reversibilidad: mejora de VEF1>12% y >200 ml post-broncodilatador.
e Medicion de oxido nitrico exhalado (FeNQO): ¢+ inflamacion eosinofilica.
e Radiografia: normal o hiperinsuflacion.

e Fibrosis subepitelial (membrana basal engrosada).
e Aumento vascularizacion submucosa.
# VIAS MOLECULARES / SENALIZACION:
e Activacion de NF-kB y STAT®.
e Respuesta a alérgenos via receptores Toll-like (TLRs) y
PRRs.
e Papel del inflamasoma NLRP3 en fenotipos no atopicos.
FASES:
e Fase temprana: broncoconstriccion inmediata
(mastocitos = leucotrienos, histamina).
e Fase tardia: 4—6 h después, con reclutamiento de
eosinofilos, neutrdfilos y células T.

] » Hiperplasia de glandulas mucosas.

SINTOMAS TiPICOS:
e Disnea episodica.
e Tos seca o productiva.
e Sibilancias.
e Opresion toracica.
e Empeoran por la noche o madrugada.
I SINTOMAS INESPECIFICOS:
e Fatiga, ansiedad, sintomas gripales previos.
e Sintomas inducidos por ejercicio, aire frio, infecciones, alérgenos o
irritantes.




y

ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA

e Evitar exposicion al humo de tabaco (activo y pasivo).

e Controlar exposicion a biomasa (cocinas a lefa, estufas).
e Uso de mascarillas en ambientes contaminados.

e Vacunacion adecuada.

e Educacion sobre manejo de la enfermedad y reconocimiento de exacerbaciones.

e Revision periddica con espirometria en grupos de riesgo.

Enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) es un trastorno respiratorio
caracterizado por una obstruccion progresiva, parcialmente reversible del flujo
aéreo, asociado a una respuesta inflamatoria anomala del pulmon a particulas
nocivas o gases.
N Incluye dos entidades principales: bronquitis cronica (tos con expectoracion >3
meses por 2 afios consecutivos) y enfisema pulmonar (destruccion de paredes
alveolares con agrandamiento de espacios aereos).

I

v FARMACOLOGICO:
Broncodilatadores (pilares):
e SABA: salbutamol.
e LABA: salmeterol, formoterol.
e Anticolinérgicos:
o SAMA: ipratropio.
o LAMA: tiotropio.
Anti-inflamatorios:
e Corticoides inhalados (ICS). fluticasona (solo en
exacerbadores frecuentes).
e Roflumilast (inhibidor PDE-4): util en bronquitis cronica
severa con VEF1 <50%.
e Antibidticos cronicos: azitromicina (exacerbadores
frecuentes).
Otras terapias:
e Oxigenoterapia domiciliaria (>15 h/dia en pacientes con
PaO, <55 mmHg).
e Terapia triplez LAMA + LABA + ICS en casos
seleccionados.
« ] NO FARMACOLOGICO:
e Abandono total del tabaco (intervencion mas efectiva).
e Rehabilitacion pulmonar.
e Ejercicio fisico supervisado.
e Nutricion adecuada.
e Vacunas: antigripal anual, antineumocodcica (13 y 23).
e Cirugia (en casos seleccionados): bullectomia, reduccion
de volumen pulmonar, trasplante.

¢ TRATAMIENTO

HH GOLD (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung
Disease):
e Clasificacion por grado de obstruccion (basada en VEF1).
e Categorizacion ABCD (segun sintomas y riesgo de
exacerbaciones):
o A: pocos sintomas, bajo riesgo.
o B: muchos sintomas, bajo riesgo.
o C: pocos sintomas, alto riesgo.
o D: muchos sintomas, alto riesgo.
) SUBTIPOS:
e Enfisema centrolobulillar: asociado a tabaquismo;
predomina en Iobulos superiores.
e Enfisema panacinar: asociado a deficiencia de alfa-1
antitripsina; [obulos inferiores.
e Bronquitis cronica predominante: cuadro mas mucoso, tos
cronica, cianosis temprana.

" DEFINICION

(

. EPIDEMIOLOGIA

% CLINICO: Antecedente de tabaquismo o exposicidn ambiental. Historia de disnea progresiva, tos
cronica con expectoracion.
¢ LABORATORIO:
e Hemograma: poliglobulia por hipoxemia cronica.
e Gasometria arterial: ¥Pa0O,, +PaCO, en fases avanzadas.
e al-antitripsina sérica (si <45 afos, no fumador).
GABINETE:
e Espirometria (gold standard):
o VEF1/CVF < 0.70 post-broncodilatador (criterio diagnostico).
o Severidad segun VEF1 (% previsto):
= >80%: leve
= 50-79%: moderada
= 30-49%: grave
= <30%: muy grave
e Radiografia de torax: hiperclaridad, aplanamiento de diafragma, aumento de espacio retroesternal
(enfisema).
e TAC de alta resolucion: util en enfisema centrolobulillar vs panacinar.

e Afecta a >250 millones de personas en el mundo.

e Causa principal de morbilidad y mortalidad global;, 3.2
millones de muertes/afio (OMS).

e Tabaquismo: factor causal mas importante (>80% de casos).

’ e Mayor prevalencia en hombres, pero en aumento en mujeres.

e Comienza en adultos >40 anos, curso lentamente progresivo.
e Otras causas: exposicion a biomasa, polucion, deficiencia de
alfa-1 antitripsina (formas precoces).

Exposicion cronica a irritantes inhalados
(cigarro, biomasa, contaminacion)
=+ estimula epitelio bronquial y macrofagos alveolares
= liberacion de TNF-q, IL-8, LTB4 » reclutamiento de
neutrofilos y linfocitos T CD8+ =» inflamacion cronica
persistente
=+ Neutrofilos activados = liberan elastasa, catepsina G,
MMPs » degradacion de matriz extracelular alveolar »
destruccion de paredes alveolares = ¥ retroceso
elastico » enfisema centrolobulillar (mas frecuente) »
atrapamiento aére = hiperinsuflacion = t trabajo
respiratorio = disnea progresiva =»
Bronquiolos terminales afectados = fibrosis
peribronquiolar

e hiperplasia de células caliciformes

e hipertrofia de glandulas submucosas

e = ¢ produccion de moco

e = obstruccion del lumen

e = bronquitis cronica

e = tos productiva + infecciones frecuentes
-+ Desajuste ventilacion/perfusion (V/Q) » hipoxemia
cronica = vasoconstriccion hipoxica= hipertension
pulmonar = cor pulmonale » edema periférico,
ingurgitacion yugular »
Estrés oxidativo

e inhibicion de al-antitripsina

e = ¢ actividad proteolitica

e = dano alveolar persistente
= Deficiencia congénita de al-antitripsina »
desequilibrio proteasa-antiproteasa = enfisema
panacinar precoz (Iébulos inferiores)

SINTOMAS PRINCIPALES:
e Disnea progresiva, persistente y con esfuerzo.
e Tos cronica (suele ser el primer sintoma).
e Expectoracion mucosa, sobre todo matutina.
e Sibilancias, sensacion de pecho apretado.

» (0 SINTOMAS AVANZADOS:

e |Intolerancia al ejercicio.

e Pérdida de peso y masa muscular (estado hipercatabdlico).

e Cianosis periférica (bronquitis cronica).

e Signos de cor pulmonale: ingurgitacion yugular, edema periférico,
hepatomegalia.




y 4 y 4

SINDROME DE DISTRES RESPIRATORIO AGUDO

Sindrome clinico caracterizado por: e Incidencia anual: 13 a 23 casos por 100,000 adultos
e Prevencion de sepsis: control de infecciones, manejo precoz » Inicio agudo de insuficiencia respiratoria hipoxémica e Mortalidad: 30—40%; hasta >50% en mayores de 70 afios o
* Cuidados perioperatorios adecuados en cirugia mayor e Infiltrados pulmonares bilaterales en estudios de imagen con disfuncién multiorgdnica
* Reduccion de transfusiones innecesarias e Ausencia de causa cardiogénica o sobrecarga de volumen como * Mas frecuente en pacientes hospitalizados, especialmente en
e Prevencion de aspiracion en pacientes criticos (elevacion de cabecera, sonda — explicacién del edema UC|
adecuada) e Se produce por dafio inflamatorio difuso de la membrana alveolocapilar » * Principales causas:
e Protocolos de ventilacion mecanica protectora desde el inicio edema pulmonar no cardiogénico — . Sepsis (la mas comun)
e Profilaxis de ulceras, tromboembolismo y neumonia asociada a VM T e Neumonia grave
e Aspiracion de contenido gastrico

e Trauma mayor, contusion pulmonar
e Pancreatitis aguda, embolia grasa, inhalacion de humo
e Transfusiones masivas (TRALI)

" DEFINICION

i EPIDEMIOLOGIA — Agente agresor sistémico o pulmonar

(sepsis, aspiracion, neumonia, pancreatitis)

= activa macrofagos alveolares residentes

= liberacion de TNF-q, IL-1B3, IL-6, IL-8

= atraccion y activacion de neutrofilos al espacio
alveolar

=+ neutrofilos liberan proteasas, radicales libres,
leucotrienos

=+ dano directo del epitelio alveolar y endotelio capilar
-+ pérdida de la integridad de la barrera alveolocapilar
=+ aumento de la permeabilidad vascular

=+ paso de liquido rico en proteinas al espacio alveolar
-+ edema pulmonar no cardiogénico

= destruccion de neumocitos tipo |

= disfuncion de neumocitos tipo I

= ¥ produccion de surfactante

= colapso alveolar (atelectasias)

= alteracion grave de la relacion ventilacion/perfusion
- hipoxemia refractaria a oxigeno suplementario

=+ rigidez pulmonar (¥ compliance)

=+ aumento del trabajo respiratorio

-+ desarrollo de sindrome de insuficiencia respiratoria
=+ con el tiempo: formacion de membranas hialinas
(fibrina + detritus celulares)

Farmacologico:
e No existe tratamiento especifico
etioldgico
e Antibidticos si la causa es infecciosa
e Sedacion, analgesia y  bloqueo
neuromuscular en pacientes con
ventilacion mecanica invasiva
e Corticoides: en fases tempranas o con
componente fibroproliferativo  (uso
controvertido)
Soporte ventilatorio:
e Ventilacion mecanica protectora:
o \Volumen corriente bajo (4—8 mL/kg) e—" ¢ TRATAMIENTO
o Presion plateau <30 cmH-,0O
o PEEP ajustada para reclutar
alvéolos sin sobredistension
e Prono (posicion decubito ventral):
mejora oxigenacion en formas graves
e ECMO: en casos refractarios a terapia
convencional
No farmacoldgico:
e Restriccion hidrica prudente
e Nutricion enteral precoz
e Control estricto de infecciones

nosocomiales g = progresion a fase fibroproliferativa en SDRA tardio
= fibrosis intersticial difusa = disfuncion pulmonar
cronica si sobrevive
e Criterios de Berlin:
Segun gravedad (Criterios de Berlin): o |nicio dentro de 1 semana del insulto clinico
o Leve: PaO,/FiO, 200-300 o Infiltrados bilaterales en imagen (Rx o TC)
o Moderado: PaO,/FiO, 100-200 o No evidencia de falla cardiaca como causa del edema
o Grave: PaO,/FiO, <100 o Relacion PaO,/FiO.:
° (Todos con PEEP 25 cmH,0) ¢ g " Leve: 200-300 mmHg e Disnea intensa de inicio agudo (horas a 1-2 dias)
Segun evolucion temporal: = Moderado: 100—-200 mmHg e Taquipnea, uso de musculos accesorios
° Fase exudativa (primeros 7 dias) " Grave: <100 mmHg e Cianosis, hipoxemia grave que no mejora con oxigeno
o Fase proliferativa (7—14 dias) e Gasometria arterial: hipoxemia refractaria L . Estertores crepitantes difusos
o Fase fibrosante (>14 dias) e Rx de torax / TC: opacidades bilaterales en vidrio deslustrado < Signos de fatiga respiratoria o insuficiencia multiorgdnica en
e Ecocardiograma: util para descartar edema de origen cardiaco fases graves
e Marcadores de sepsis, cultivos: si se sospecha etiologia infecciosa « Puede acompafarse de fiebre si la causa es infecciosa




ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOFAGICO

* Prevalencia: 10-20% en paises occidentales, <5% en Asia.

e Afecta a todas las edades, mas frecuente entre los 30-60
anos.

e Factores de riesgo:

ETrastorno digestivo cronico caracterizado por el reflujo
retrogrado del contenido gastrico al esdofago que provoca
sintomas molestos (pirosis, regurgitacion) y/o complicaciones
esofagicas o extraesofagicas.

Control de peso
e Modificaciones dietéticas

e Evitar tabaco, alcohol y medicamentos que relajen el EEIl A e Obesidad
* No acostarse inmediatamente después de comer € N f e Hernia hiatal
* Tratamiento oportuno de hernias hiatales e Tabaquismo

e Vigilancia endoscopica en pacientes con Barrett para prevenir .
displasia/cancer .

Dieta rica en grasas, chocolate, alcohol, cafeina
Uso de medicamentos relajantes del EEI (nitratos,

' DEFINICION anticolinérgicos)

.| EPIDEMIOLOGIA —

Disminucion del tono del EEI (esfinter esofagico inferior)
- relajaciones transitorias del EEIl no relacionadas con la
deglucion

-+ paso de contenido gastrico al eséfago

Aumento de la presion intraabdominal

(obesidad, embarazo, maniobras de Valsalva)

-+ favorece el reflujo

Hernia hiatal

-+ desplaza la unidon gastroesofagica

Farmacolodgico:

e Inhibidores de la bomba de protones (IBP): omeprazol,
esomeprazol, pantoprazol

e = primera linea, 1-2 veces al dia

e Antagonistas H2 (ranitidina, famotidina): menos
efectivos, segunda linea

e Antidcidos: alivio sintomatico transitorio

e Procinéticos: domperidona, metoclopramida (uso

limitado) - elimina el angulo de His
No farmacoldgico: - agrava la incompetencia del EEI
e Elevacion de la cabecera al dormir «— ¢ TRATAMIENTO Contenido gastrico refluido

= acido clorhidrico, pepsina, sales biliares

- contacto prolongado con la mucosa esofdgica
o dano epitelial directo

- inflamacion crénica » esofagitis por reflujo
Lesion mucosa esofagica

-+ pérdida de resistencia epitelial

- + permeabilidad a H* y pepsina

- activacion de terminaciones sensoriales

- sintomas de pirosis y dolor retroesternal
Respuesta inflamatoria local

= infiltrado de neutrofilos, eosindfilos y linfocitos
- erosiones, ulceras, engrosamiento de la mucosa
Reparacion cronica del epitelio lesionado

-+ metaplasia intestinal especializada (esofago de

e Evitar acostarse tras comidas (esperar 2-3 h)

e Dieta: reducir alimentos desencadenantes (grasas, cafe,
chocolate, alcohol)

e Pérdida de peso si hay obesidad

e Cese del tabaquismo

Quirudrgico:

e Funduplicatura de Nissen: en casos refractarios o
complicaciones graves

 Nuevas técnicas: dispositivos endoscopicos antirreflujo
(menos comunes)

Barrett)
- riesgo de progresion a displasia » adenocarcinoma
esofagico
Sintomas tipicos:
1. Segun hallazgos endoscoépicos (Clasificacion de Los v e Pirosis (ardor retroesternal)
Angeles): e Clinico: sospecha en presencia de sintomas tipicos (pirosis, regurgitacion) e Regurgitacion acida
e Grado A: una o mas lesiones <5 mm * Endoscopia digestiva alta (EDA):  Dolor toracico no cardiaco (posprandial, al acostarse)
e Grado B: lesiones >5 mm no continuas entre pliegues o Visualizacion directa de erosiones, ulceras, metaplasia Sintomas atipicos/extraesofagicos:
e Grado C: erosiones que abarcan menos del 75% de la o Biopsia para confirmar Barrett o displasia e Tos crdnica
circunferencia | ® pH-metrl'a esofégica ambulatoria (24 h) e Disfonia
» Grado D: erosiones que abarcan mas del 75% o Estandar de oro para reflujo acido (pH <4 por >4% del tiempo) \- > ¢ Asma inducida por reflujo
2. Segun fisiopatologia: * Manometria esofagica: « Odinofagia, disfagia
e ERGE no erosiva (NERD) o Evalua motilidad y presion del EEI  Sensacién de globo faringeo
» ERGE erosiva * Impedanciometria esofagica: Complicaciones clinicas:
» Eséfago de Barrett o Detecta reflujo no acido o Esofagitis erosiva
* Prueba terapéutica con IBP:  Estenosis esofdgica
o Respuesta positiva a tratamiento empirico como apoyo diagndstico » Eséfago de Barrett
e Adenocarcinoma esofagico




GASTRITIS

Inflamacién de la mucosa gdstrica que puede presentarse en forma * Muy frecuente a nivel mundial.

* Lavado de manos y manejo higiénico de alimentos (prevencion aguda o crdnica, causada por multiples factores etiolégicos, que * La gastritis cronica por Helicobacter pylori afecta a mas del
de H. pylori) alteran los mecanismos defensivos de la barrera mucosa y 50% de la poblacion mundial.
e Uso racional de AINEs (con IBP si es necesario) favorecen el dafo epitelial gastrico. * Mayor prevalencia en regiones con menor nivel
e Evitar tabaco, alcohol y café en exceso A —> socioeconomico y condiciones sanitarias deficientes.
e Control y seguimiento en casos de metaplasia o displasia € N * |[ncidencia de gastritis autoinmune: menos del 1% de los
gastrica casos.
e Tamizaje familiar en contextos de gastritis autoinmune o céncer * Riesgo aumentado con la edad, consumo de AINEs, alcohol,
gastrico hereditario tabaquismo y estrés fisiologico severo (ej. UCI).
e Vacunacién experimental contra H. pylori (en investigacion) /" DEFINICION
Agentes lesivos (H. pylori, AINEs, bilis, etanol, estrés,
radiacion, infecciones)

.| EPIDEMIOLOGIA — =+ dafo directo a células epiteliales de la mucosa gastrica
= activacion de receptores de reconocimiento de patrones
(TLR) en células epiteliales y dendriticas
Estimulacion del sistema inmune innato
= produccion de IL-8, TNF-qa, IL-13
= atraccion de neutrofilos y monocitos
= inflamacion aguda en gastritis aguda
= Si persiste, se cronifica: linfocitos T, células plasmaticas
En infeccion por Helicobacter pylori
=+ adhesion bacteriana a células epiteliales foveolares
(sitio: antro)

* Antiacidos y sucralfato: "L > produccién de ureasa (¢ pH local), citotoxinas (VacA,
Proteccién mucosa sintomatica ¢ TRATAMIENTO GASTR ITI S CagA)
=+ alteracion de uniones intercelulares
-+ apoptosis celular
= atrofia gastrica progresiva
=+ pérdida de células parietales y principales
= hipoclorhidria y ¥ factor intrinseco
- malabsorcion de hierro y vitamina B12
En gastritis autoinmune
= autoanticuerpos contra células parietales y bomba H*/K*
ATPasa
= destruccion linfocitica mediada por CD4+* y citocinas
(IFN-y, IL-17)

Farmacologico:

e Erradicacion de H. pylori (esquema triple/cuadruple):
IBP + claritromicina + amoxicilina o metronidazol
Alternativa: IBP + bismuto + tetraciclina + metronidazol

e |IBP (omeprazol, esomeprazol, pantoprazol):
Reduccion de secrecion acida

e Vitamina B12 parenteral:
En gastritis autoinmune con anemia

No farmacoldgico:
e Dieta blanda, evitar irritantes gastricos
e Suspension de AINEs y alcohol
e Suspender tabaco

( = ¥ acido clorhidrico y ¥ factor intrinseco
= anemia perniciosa
Fase avanzada de inflamacion cronica
-+ metaplasia intestinal (mucina MUC2* tipo intestinal)
" = ¢ riesgo de displasia » adenocarcinoma gastrico
Clinico:
e Sintomas digestivos cronicos o agudos
1. Segun duracién y evolucién: Endoscopia digestiva alta (EDA): * Sintomas inespecificos comunes: Dolor epigastrico o ardor,
e Gastritis aguda e Visualizacién directa de eritema, erosiones, atrofia Sensacion de plenitud postprandial, Nauseas, vomitos, Perdida
e Gastritis crénica * Biopsias multiples para estudio histoldgico del apetito, Eructos frecuentes
2. Segun etiologia: Histologia (criterios de Sydney): * Signos y sintomas especificos segun tipo:
e H. pylori e Inflamacién crénica (linfocitos, plasmocitos) e Gastritis aguda: Nauseas y vomitos subitos, Hematemesis o
e Autoinmune  Actividad (neutrdfilos), atrofia, metaplasia melena (si hay erosiones)
e Por AINEs < / Pruebas para Helicobacter pylori: \ » o Gastritis cronica (H. pylori): Dolor epigastrico recurrente,
 Reflujo biliar e Test del aliento con urea-13C Dispepsia cronica
e Por estrés fisioldgico e Antigeno en heces e Gastritis autoinmune: Anemia megaloblastica, Glositis,
3. Segun localizacién histoldgica: e Serologia (IgG anti-H. pylori) parestesias ,Fatiga, palidez
e Antral e Biopsia gdstrica con tincién (Giemsa) y cultivo » Complicaciones posibles: Ulceras gastricas, Metaplasia intestinal,
e Fundica | aboratorio: Displasia y adenocarcinoma gastrico, Linfoma MALT (por H.
e Pangastrica e Hemograma (anemia ferropénica o megaloblastica) pylori)
e Dosificacion de vitamina B12
e Anti-célula parietal o anti-FI (gastritis autoinmune)




ENFERMEDAD ULCEROPEPTICA

Trastorno caracterizado por la formacion de ulceras circunscritas en

* Profilaxis con IBP en pacientes hospitalizados en UCI

alcohol, AINESs)

recurrencias

e Lavado de manos y agua segura (prevencion de H. pylori)
e Uso racional de AINEs, evitar su combinacion con corticoides

e Monitoreo endoscopico en pacientes con ulceras gastricas
e Educacion sobre factores de riesgo modificables (tabaco,

e Tratamiento completo de erradicacion de H. pylori para evitar

la mucosa del estomago o duodeno proximal, resultantes de un
desequilibrio entre los factores agresivos (acido, pepsina, H. pylori,

AINES) y los mecanismos protectores de la mucosa gastrointestinal.
A

Farmacologico:
e Inhibidores de bomba de protones (IBP):
e Omeprazol, pantoprazol, esomeprazol
e (primera linea para cicatrizacion y mantenimiento)
e Erradicacion de H. pylori (si esta presente):
e Triple terapia: IBP + amoxicilina + claritromicina
Alternativa: cuadruple con bismuto
e Antidcidos y sucralfato:
e Proteccion mucosa sintomatica
Evitar AINEs o agregar IBP si necesarios

—

No farmacoldgico:
e Cese de tabaquismo y alcohol
e Evitar irritantes gastricos (café, comidas grasas, picantes)
e Evitar ayunos prolongados
e Dieta fraccionada, control del estrés

" DEFINICION

.| EPIDEMIOLOGIA —

¢ TRATAMIENTO

e Alta prevalencia mundial, especialmente en paises en
desarrollo.
e La ulcera duodenal es mas comun en adultos jovenes (20-40
anos), la gastrica en mayores de 50.
e Afecta hasta el 10% de la poblacion en algun momento de su
vida.
e H. pylori se detecta en:
o 70-90% de ulceras duodenales
o 50-70% de ulceras gastricas
e ¢ riesgo: uso cronico de AINEs, tabaquismo, alcohol, estrés
severo, antecedentes familiares

Factores agresivos (acido clorhidrico, pepsina, AINEs, H. pylori)
-+ dafo directo a epitelio gastrico/duodenal

-+ ¢+ permeabilidad mucosa

= ¥ produccion de moco y bicarbonato

=+ disrupcion de la capa mucosa protectora

H. pylori coloniza mucosa antral (Ulcera duodenal) o gastrica
(Ulcera gastrica)

=+ secreta ureasa = ¢+ amoniaco = + pH local

= activa inflamacion cronica (IL-13, IL-8, TNF-q)

= atraccion de neutrofilos, macrofagos

-+ dafio oxidativo por radicales libres

= produccion de citotoxinas (VacA, CagA)

=+ apoptosis epitelial » erosion mucosa = ulcera

AINEs (aspirina, ibuprofeno, naproxeno, etc.)

= inhibicion de COX-1= ¥ prostaglandinas (PGE2)

Clinico:

o Historia compatible con dolor epigastrico ciclico
o Factores de riesgo: AINEs, tabaquismo, H. pylori

1. Segun localizacion:
o Ulcera géstrica
e Ulcera duodenal
2. Segun etiologia:
e Asociada a H. pylori
e Por AINEs
e Por estrés fisiologico (Cushing, Curling)
e Hipersecretora (sindrome de Zollinger-Ellison)
3. Segun evolucion:
e Aguda
e Cronica

e Endoscopia digestiva alta (EDA):
o Lesion ulcerosa con bordes nitidos
o Biopsias (descartar carcinoma en ulcera gastrica)
o Localizacion:
= Duodeno: bulbo (95%)
< = Gastrica: curvatura menor, cuerpo
* Pruebas para H. pylori: \_

> = ¥ flujo sanguineo mucoso

= ¥ secrecion de moco y bicarbonato

=+ ¥ proliferacion celular

=+ ¢ susceptibilidad a dafo acido

Hipersecrecion acida (mas frecuente en ulcera duodenal)
= estimulacion por gastrina (por H. pylori antral)

= ¢t células parietales y secrecion acida

=+ sobrecarga del bulbo duodenal

-+ metaplasia gastrica » colonizacion por H. pylori

= erosion y formacion de ulcera

Desequilibrio cronico

= Necrosis mucosa = activacion de metaloproteinasas =»
degradacion de matriz

= penetracion a muscularis mucosae

= posible hemorragia (si erosiona vasos), perforacion,
penetracion a organos vecinos

o Test de aliento con urea

o Antigeno en heces

o Serologia (IgG)

o Biopsia gastrica + histologia
Laboratorio:

o Hemoglobina baja si hay sangrado
o Evaluacion de gastrina (si sospecha de gastrinoma)

Sintomas principales:

e Dolor epigastrico urente, tipo “hambre dolorosa”

e Dolor ciclico (en ayuno o noche, mejora con alimentos = Ulcera
duodenal)

Dolor postprandial inmediato (ulcera gastrica)

e Nauseas, plenitud gastrica

e Pirosis, eructos

e |Intolerancia alimentaria

Complicaciones posibles:

e Hemorragia digestiva alta (hematemesis, melena)

e Perforacion (abdomen agudo, rigidez)

e Penetracion (dolor irradiado, pancreatitis)

e Estenosis pildrica (vomitos tardios, saciedad precoz)

e Riesgo bajo de malignizacion (mas en ulcera gastrica cronica)




