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Enfermedad respiratoria cronica caracterizada
por la inflamacién y estrechamiento de las vias

respiratorias
Evitar el humo del tabaco (especialmente en
embarazo e infancia).
————— Eosindfilos: liberan proteinas toxicas que F tar la lactanci t
danan el epitelio bronquial ) PRIMARIA omentarta actancia materna.
. e e
Infiltrado celulary dano epitelia que provocan vasodilatacion y contraccion —— Participan células como — 93P Ff vo. h oS, fri — 1-INFLAMACION DE LAS VIAS AEREAS ~ animales).
lar como alérgenos, polvo, humo, virus, frio y _ L ]
o LU ejercicio . Evitar contaminacion del aire en casa.
\\\\ Linfocitos T (Th2): secretan citocinas (IL-4, IL-5, HUSA2 SO Seguir el tratamiento médico correctamente.
== IL-13) que mantienen la inflamacion y la ~
produccion de IgE. Evitar desencadenantes conocidos.

Es una respuesta aumentada del bronquio a Las vias aéreas se vuelven excesivamente SECUNDARIA Vacunarse contra gripe y neumococo.
diversos estimulos que en personas sanas no — sensibles y reaccionan con broncoconstriccion

causarian broncoconstriccion ante estimulos leves J_ 2- HIPERREACTIVIDAD BRONQUIAL - Usar correctamente los inhaladores.

Alérgenos, Aire frio, Ejercicio, Contaminaciéon — Puede desencadenarse por: — Subtopic 2 . Mantener peso saludable y hacer ejercicio
FISIOPATOLOGIA moderado
De aqui yace el sintoma mas caracteristico el ___ Esto provoca una reduccion del calibre de las __ El musculo liso bronquial se contrae en exceso S;%T;:Ceﬁig?;neelt:?;:ligos l\i/?ac;t;réorr;qazial(?aue —— 3-BRONCOCONSTRICCION - ;
cual es la DISNEA vias aéreas y limitacion del flujo de aire. como respuesta al estimulo. . ) y Afecta a personas de todas las edades, siendo
dificultad para respirar mas comun en nifos
Obstruir los bronquios pequernos Estimula a las células caliciformes y glandulas ) Prevalencia global: Afecta a 262 millones de
]— EL MOCO PUEDE — submucosas a producir grandes cantidades de —— 4-PRUCCION EXCESIVA DE MOCO - personas en todo el mundo
Formar t_a'pones mL.JCOS’OS, gue agravan la moco espeso EPIDEMIOLOGIA
obstruccion del flujo aéreo. _ Causa alrededor de 455,000 muertes
Cambios estructurales permanentes en la ElUELES 2. 6@l
Esto hace que el asma sea menos reversible y PGS SEIEP Ceine (FloItesls oG En casos cronicos puedes haber \_ Frecuente en la infancia, pero puede

— Hipertrofia del musculo liso, Engrosamiento de —— REMODELACION DE LAS V.A.
la membrana basal y Aumento de la
vascularizacion

mas dificil de controlar comenzar a cualquier edad.

Estrés
. - - o Episodios se presentan de manera espontanea
Broncodilatadores dg accion corta (SABA): ___Se usan durante una crisis asmatica o cuando ____ Medicamentos de alivio rapido = ~0en _ _ Inf. respiratorias
Salbutamol, Terbutalina hay sintomas agudos. respuesta a diversos activadores

Cambios climaticos
Corticoides inhalados (ICS):

Beclometasona, Budesonida, Fluticasona ~
Son la base del tratamiento a largo plazo.

Sensacion de opresién toracica

_ CRISIS LEVES Aumento de la FC respiratoria (con espiracion

CUADRO CLINICO prolongada)

Broncodilatadores de accién prolongada — AR GO et o8~

(LABA): Salmeterol, Formoterol
Siempre se usan combinados con ICS, nunca
solos

~ Sibilancias leves

~ Activ. de mUsculos accesorios

C ombinaciones ICS/LABA:

—t— . . . .- - . —_— . J
SudesenidaFonmeiel, Al fearenaEelaimel Previenen los sintomas y la inflamacion crénica Medicamentos de control

,~ Ruidos respiratorios distantes

& H . L9 9
Antileucotrienos: Montelukast EPISODIOS MAS GRAVES Sibilancias fuertes

Alternativa o complemento en casos leves o -

~ Fati
con alergia. atiga

TRATAMIENTO

& - ”
Corticoides orales: Prednisona Piel humeda

Solo en exacerbaciones o casos graves, por ~
periodos cortos

Enfermedad pulmonar obstructiva cronica
(EPOC)

Educacion del paciente ~ Bronquitis crénica

Alérgenos (acaros, polvo, moho, polen,
animales)...

—— Evitar factores desencadenantes ~ DIFERENCIAL Infecciones respiratorias recurrentes

Vacunacion —— NO FARMACOLOGICO -~ Disfuncion de cuerdas vocales

e e Insuficiencia cardiaca
Ejercicio fisico moderado -/

Nutricién y peso saludable -/ ANAMNESIS

Puede ser normal entre crisis, pero durante una

Control del estrés - -
exacerbacion se observan:

Sibilancias (espiracion

EXPLORACION FISICA
-Escuchar los pulmones con un estetoscopio.-
Evaluacion de signos de alergias (rinitis, eczema)

DIAGNOSTICO -Mide el volumen de aire que el paciente puede
exhalar y con qué rapidez.

MAS IMPORTANTE ES LA ESPIROMETRIA —— ~5¢€ evalua especialmente el FEV1 (volumen
espiratorio forzado en el primer segundo).-

Prueba con broncodilatador: Se repite la
espirometria tras administrar un
broncodilatador (como el salbutamol); una
mejoria significativa sugiere asma

-Disnea (especialmente nocturna o al hacer
ejercicio)
HISTORIA CLINICA Busca sintomas tipicos y variables, como: -Tos seca persistente
-Sibilancias
-Opresion toracica
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// Redbgcir e>|<posicién a contaminantes A CRemodelacién Tisular ) ﬂipertrlofifa de'lglléndullafyfseromucosas e
ambientales T - iperplasia células calciformes
//’ Enfermedad pulmonar obstructiva crénica Citocinas reclutan =<
Pa02 <55 mmHg ==~ Vacunacién oportuna DEFINICION
AMBOS PRESENTAN HIPOXEMIA PREVENCION
Dx y Tx temprano de enf respiratorias
— . Es la 3ra causa de muerte a nivel mundial ,,—{Resp [ E MR
Seguimiento médico en personas con /
riesgo 1
Frecuente en personas mayores de 40 \\
anos \
\
Disnea severa Frecuente en hombres MCF BRONQUIAL
EPIDEMIOLOGIA
Resp labios fruncidos Frecuente en fumadores, personas que 7 Tmm———
cocinan con lefa o se exponen al humo Vil
|
Caquexia CON EFISEMA
Frecuente en agricultores, carpinteros, (59 inhalan )
lici . g ios de | mineros L L . .
Policitemia y uso de musc accesorios de la K Limitacién del flujo aéreo respiratorio
resp ‘———s‘ ST T T T T T T T T T T T T T T T T T T —_—
/ _—~-—-_“—— ‘\\\
. H » ° ~~~‘~~ S
Cianosis Alt de la via aérea y parénquima pulmonar Exp a part":UIas nocivas T~ \\\
FISIOPATOLOGIA N\ \
Disnea + leve ABOTAGADOS 1’ l
Abotagados (por hipoxia) Engrosamiento y fibrosis de pared (Ma or produccién y secrecién de moco )
T CUADRO CLINICO SABA bronquial yore il
PREDOMINIO EN LAS MANANAS ) \\\ //
P ] ACCION CORTA SAMA N /
e ESPECTORACION N /
. .. N /
_ Para alivio rapido N /
Progesiva DISNEA Broncodilatadores \\\ ///
LABA S /
~ s
\\5_—’/
Por Clinica PRIMERAMENTE FARMACOLOGICO ACCION PROLONGADA LAMA R
BRONQUUITIS CRONICA
. Para Tx de mantenimiento
Factores de riesgo LUEGO

Corticoides inhalados
Mediante espirometria CONFIRMATORIO

DIAGNOSTICO

Abandono del tabaquismo
Aplanamiento del diafragma

Como ejercicio fisico o entrenamiento

Datos de hiperinsuflacién pulmonar Rehabilitacion pulmonar respiratorio

Aumento de los arcos costales Rx de Térax

Oxigenoterapia Px con hipoxemia Crdénica ( <55 mmHg)

NO FARMACOLOGICO
Torax en tonel

Dieta adecuada para evitar pérdida de

' Soporte nutricional peso o desnutricidon
Aumento del espacio retroesternal

INFLUENZA

Vacunacion NEUMOCOCO

1\

COVID-19




Hay cortocircuito pulmonar y aumento del
esfuerzo respiratorio

A Espacio alveolar e intersticial llenos de liquido
1 (EDEMA PULMONAR)
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== SE FORMA una membrana hialina permeable \ =
II ~ aloxigeno /‘ Igual sale liquido que se acumula en el
| SUMADO A~ intersticio + PARED DANADA
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Hipoxemia refractaria -~ | 3 -«

\
\
\
\
\
|
:
Liberan vesiculas que atacan al agente y |
tejido propios (elastasas, proteasas...) :
A |
—_——
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I
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Se da la diapedesis (migracion del neutrofilo
al espacio intersticial y luego a la luz alveolar)
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\ /

Alcanzan TSy reclutan Polimorfos nucleares ,l

4\ g’
IL—SHAumenta permeabilidad vascular)

~
N

)

Se empiezan a liberar citocinas

Factor de necrosis tisular)

AN Macrofagos alveolares lo detectan y se

S - activan

Y

SN—————V

Tra-NEUMONIA

Foema grave de insuficiencia respiratoria
caracterizada por el inicio rapido de dificultad

DEFINICION

\
|
|
1

|
1
|
Traumatismo ||

DIRECTAS ~ respiratoria debida a un dano alveolar difuso
Aspiracion gastrica . ' ,
FASE 1 (1-7 dias) EXUDATIVA Entra agente nocivo a la via aérea
Inhalacion de gases
| e FISIOPATOLOGIA | MCF === mmm e ___
Sepsis FASE 2 (Dia 7-21) PROLIFERATIVA PARTICIPAN _ e Dan reparacion tisular, proliferacion de
Linfocitos - "] células y formacion de tejido fibrotico
Farmacos T~
; o INDIRECTAS ~ o Ventilacion mecanica T~ao
ancreatitis TRATAMIENT =~
. . EPIDEMIOLOGIA Tratamiento de la causa RN o
Hemotransfusion masiva ~Q
.0 q q q N
Afecta todas las edades pero es mas comunen _ R \\\
adultos mayores ~ Manejo adecuado de sepsis \\\
Mortalidad del 40-50% ~ Evitar ventilacién mecanica invasiva N
CIANOSIS ~ — Control adecuado de liquidos \\\
DIAFORESIS ~ . Prevencion de traumatismosy contusiones \\ EGE Estimula la proliferacion y liberacion de
cp—T— pulomanres \‘ neumocitos tipo 2
\
" — DISNEA \~ Evitar transfusiones sanguineas innecesarias ! : i
CONFUSION 1 FGF2 Eigri\;;l;anfs:':pllamon deNT2enla ]—(Aumenta sintesis y deposito de colageno Lleva a fibrosis)
LEVE — 300-201 mmH
TAQUICARDIA CUADRO CLINICO J [Se secretan ]— . — _
Uso de musculatura accesoria de la respiracion < (~INDICE DE KIRBY MODERADO  —201-101 mmHg \{FNF—a, IL-6, ""15) l E?gﬁ?é?attﬁ?/gsmon de fase exudativaa ]
Estertores crepitantes difusos bilaterales SEVEN0) < @ = 1) IS o . .
; ; ) Principal responsable de la flbr05|s)
p)/:\(€]\[@)] ) [6{@ " —— Mediante los CRITERIOS DE BERLIN ——INICIO AGUDO —— En los primeros 7 dias TGF-B
— SIGNOS RADIOGRAFICOS — Fatron alveolo intersticial difuso bilateral Activacion de fibroblastos)
predominante en las 3/4 partes

“~ AUSENCIA DE HIPERTROFIA DE AURICULA [ZQ — Con ECO




Sensacion de ardor detras del esternon.

Pirosis
. C . . . TIPICOS
Retorno del contenido gastrico (acido o
alimentos) hacia la boca o garganta Regurgitacion acida
Tos cronica no explicada
Ronquera o disfonia (especialmente por la
manana)
Dolor toracico no cardiaco Aparecen en otros érganos por irritacion
Sensacion de "nudo en la garganta” (globo indirecta o microaspiracion ATIPICOS
faringeo) SINTOMAS SE DIVIDEN EN Ao 2D)
C ’ { /
Asma o sibilancias (agravadas por el \ / D . l nay (Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico)
reflujo) es una afeccion digestiva crénica en la que
el contenido del estomago (principalmente
Nauseas, hipo persistente acido gastrico) regresa al eséfago,
causando sintomas molestos o lesiones en
Disfagia | p——————2 la mucosa esofagica
— i\ FINICION /
Odinofagia 4} \ 4 s
Pérdida de peso inexplicada B Habitos saludables
4 .
Vémitos persistentes COMPLICACIONES } ; : Evitar desencadenantes
oS pers y PREVENCION
Hematemesis o melena (sangrado 5 Cambios en el estilo de vida
digestivo) % N
2 N Se puede hacer un diagnostico presuntivo
o Anemia ferropéenica ; \ En pacientes con sintomas tipicos (pirosis sin pruebas adicionales
% Esofago 2 s \-Diagnédstico clinico y regurgitacion) sin signos de alarma . L
Afecta a alrededor del 10-20% de la 7 N Pero se recomienda una prueba terapeuvtica
Musculo ——ip poblacién en paises occidentales. o :\ con inhibidores de bomba de protones
& /, ]
ue se Clerra v N " :
g ara impedir En América Latina, la prevalencia se estima ; \ Esofagitis erosiva
- entre 12% y 20% ‘ _ o
el reflujo de acido 4— Estomago y PREVALENCIA MUUNDIAL ; o Estenosis esofagica
En Asia y Africa, es mas baja: <10%, pero \ % 2-Endoscopia digestiva alta DETECTA
en aumento ' 2 Esofago de Barrett
%
Edad: mas comun en adultos mayores de 40 Hernia hiatal
aﬁOS e o o4 g vew \ . v .o . .
|/DEM”| C LO |A/ P DIAGNOSTICO Mufclle'el 'ngcrjnero y duracion de episodios de
Afecta a ambos sexos, pero las . ’ - retlujo acido
complicaciones graves (como esofago de . . . . .
: Barrett) son mas frecuentes en hombres / 3 ,{’ 3- pH-metria esofagica de 24 horas Endoscopia es nhormal.
Alimentos / 3 : GOLD estandar cuando Dx no claro
y acidos del Estilo de vida: dieta rica en grasas, FACTORES DE RIESGO POBLACIONALES : A
estémago alcohol, , . . Yy ¥ Antes de cirugia antirreflujo
tabaco, cafeina, comidas picosas N 7
. B § 5 Evalva la funciéon motora del esofago y del
Obesidad: aumenta la presion ' Q 2 4-Manometria esofagica EEI
intraabdominal, favoreciendo el reflujo N :
N )
. : : A 2 Omeprazol, pantoprazol, esomeprazol,
Se relaja de forma inapropiada o frecuente A 2 -
(relajaéiones transitorpiaspdel EEl) y por lo S % Inhibidores de la Bomba de Protones SON DE PRIMERA LINEA lansoprazol
tanto tiene tono disminvido (hipotonia), \ )« '
Esto permite que el contenido gastrico igual puede estar danado o desplazado |-Disfuncion del Esfinter Esofagico ~ é Antagonistas H2
suba al esofago. (como en una hernia hiatal) Inferior
3 A hidroxido de magnesio o aluminio,
El contenido del estémago es acido (pH < N A FARMACOLOGICO Antiacidos bicarbonato Neutralizan el acido gastrico rapidamente
Este reflujo acido irrita y lesiona la mucosa El es6fago no esta preparado para resistir 4) y a veces contiene bilis 0 enzimas 2-Reflujo del contenido gastrico al ; / _
esofagica estos agentes irritantes digestivas (como pepsina). esofago 3 / qumgn Unha barrera sobre el contenido
| Alginatos Como ejemplo esta el Gaviscon gastrico
. - - El cuerpo intenta defenderse del reflujo, \ S ' o ) )
Aclaramiento esofagico deficiente pero en el ERGE estos mecanismos son 3-Mecanismos de defensa esofagicos §  TRATAMIENTO No fumar ni consumir alcohol.
g . < insuficientes comprometidos ‘ N S L . .
El epitelio esofagico puede danarse con el . Perder peso si hay sobrepeso u obesidad.
tiempo, perdiendo su funcién protectora Alteracion de la barrera mucosa esofagica \\ 6
\‘ Evitar ropa ajustada que aumente la
Esto aumenta el volumen y presion dentro :3 "'7 IO 5? “‘ &5 NO FARMACOLOGICO presion abdominal
del estomago, favoreciendo el reflujo hacia S P S/IOPA'IZQ '70 A
el esofago En algunos pacientes, hay gastroparesia 4-Retardo en el vaciamiento gastrico /
ESOFAGITIS
ULCERACIONES
ESTRECHAMIENTO DEL ESOFAGO La exposicion repetida al acido causa
Cambio metaplasicos como el ESOFAGO DE
BARRET

Evitar comidas abundantes y acostarse
justo después de comer
Cambios en el estilo de vida y dieta
t 20 a oo AAMAMAMMAAATMAMMAMM
PIROSIS

Elevar la cabecera de la cama (15-20 cm)
Evitar alimentos irritantes
"
5-Daiio tisular y sintomas} E
) Los sintomas aparecen por daho directo y 23 AW
REGURGITACION ACIDA estimulacion de receptores nerviosos ]
!l
DOLOR TORACICO

[ A,




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

Omeprazol + amoxicilina + claritromicina =—— Primera linea
Erradicacion de H. pylori —— FARMACOLOGICO —
Omeprazol+ bismuto+ tetraciclina+ ,
: . —— Segunda linea
metronidazol o tinidazol
Alcohol
AINES Evitar factores irritantes —
TABACO
Evitar comidas irritantes como grasas y picantes —— Alimentacién —— NO FARMACOLOGICO —

Riesgo de DISPLASIA y ADENOCARCINOMA I/
GASTRICO I Manejo del estrés —
\
‘\\ N - [ En casos SEVEROS ] Control de enfermdades subyacentes —
~
. . . . . . . \ SN~ _——— e - ‘
_Caml:3|o de epitelio gastrico por epitelio Metaplasia intestinal —— AN
intestinal So
7 \\\ Con urea marcada con C13 o C14 —— Prueba de aliento —
N
I \
1 (5010 si el agresor se retira)—[ Lesion reversible ]" -=- Prueba de antigeno en heces —
Disminucion de secrecion acida (Hipoclorhidria) —— Destruccién progresiva ﬁe glandulas gastricas . — H.PYLORI —
4\’ S Serologia —
) (Infiltracic')n por neutrofilos )—[ Inflamacion de la mucosa superficial ] T — _J
Infiltracion por linfocitos y células plasmaticas —— Inflamacion crénica k
— ) Anticuerpos anti-células parietales y antifactor
(\ R4 intrinseco
N ( G. ATROFICA AUTOINMUNE —/
[ Riesgo de anemia perniciosa y neoplasia ] Y [ Alteracion de la barrera protectora gastrica ] Dosificacion de Vit B12 y gastrina sérica
4 Estas inducen al dano epitelial —— Produccion de toxinas (VacA, CagA) y enzimas 7
|
\ ‘ |
\\ 7/ Disminucion de la producciéon de moco y ‘\
Sao - bicarbonato
S~o ¢ Dano directo a la mucosa gastrica ]1_
\\ ~
\\ Produccion de ureasa la cual neutraliza acido (Aumento de la permeabilidad de la mucosa ,' _
Por retroalimentacion negativa al no haber i N gastrico e -
acido ipergastrinemia . . N Pt
13 N Exposicion al agente agresor (AINES, alcohol, S~ -
\\ =~ estrés severo, radiacion, toxinas bacterianas..) TS~ T
N e ——— e =——T
S ——— ~q Se adhiere al epiteliio del antro gastrico
\ A
Colonizacion gastrica por Helicobacter pylori
(En cuerpo y fondo del estomago )—[ Atrofia glandular gastrica difusa l = B =
\\ S - - -
T —— -~~\\ Presencia de anticuerpos (contra células ‘~\\\ - -
(Menos produccion de acido gastrico N parietales y factor intrinseco) T~ — m———TT -

N ———

Menos factor intrinseco = menos absorcion de
vitamina B12

7

Cambios histolégicos de hiperplasia foveolar ,’

y edema /

/
X /
\ Y

——
-~ ~~

gastrica)

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

-
- ——
i —— E——
T e ————————— —

\\‘

e

[ Irritacion quimica continua de la mucosa ]

Inflamacion cronica sin infiltrado inflamatorio
significativo

[ Alteracion de la capa de moco ]

- o
~.
~~ /
o —

DEFINICION

Inflamacion de la mucosa gastrica que puede
presentarse en forma aguda o croénica,
asociada a diversos agentes etioldgicos
(quimicos, infecciosos, autoinmunitarios y

fisicos)

PREVENCION
EPIDEMIOLOGIA
TRATAMIENTO
GASTRITIS
CUADRO CLINICO
DIAGNOSTICO
- ”’,/’ ,
=7 /7
/// //
/”/ //
”,/’ ///

Afecta aprox al 66% de la poblacién mundial
Helicobacter pylori es la causa mas frecuente

de gastritis cronica a nivel mundial Transmision persona a persona y por agua

contaminada
Bajo nivel socioeconomico

Factores de riesgo Edad avanzada

Mas comun en latinoamericanos y
afroamericanos

+ comun en personas caucasicas

Gastritis atrofica autoinmunitaria Menos del 10% de los casos

Prevalente en regiones como Asia, Europa y
Latinoamérica

Sintomas leves Pirosis, acidez, dispepsia

Sintomas severos Dolor epigastrico intenso, vomito, hematemesis

GASTRITIS AGUDA
(puede ser asintomatica)

Nauseas, dolor epigastrico transitorio, vomitos
con sangre

G. alcoholica

Por toxinas Bacterianas Inicio subito con dolor y vémito (<5 hrs)
Sensacion de llenura, malestar epigastrico leve,

Sintomas inespécificos -
nauseas

GASTRITIS CRONICA (Frecuentemente

asintomatica
) Pérdida de apetito y anemia por deficiencia de

Casos avanzados hierro o VitB12

GRASTRITIS AGUDA
GASTRITIS CRONICA POR H. PYLORI
= GASTRITIS ATOFICA AUTOINMUNITARIA

GASTROPATIA QUIMICA




Inflamacionlocal crénica,
necrosisy
formacion de una tlcera

Exposicion de la mucosa al acidoy
pPepsina, que lesionan capas profundas

Erradicacién de Helicobacter pylori (si
esta presente)

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

lansoprazol Reduccion de acido gastrico

Sucralfato o misoprostol Proteccion de la mucosa gastrica

Evitar AINEs (si es posible).

Dieta balanceada: evitar comidas
irritantes (picantes, café, alcohol).

No fumar: el tabaco retrasa la
cicatrizacioén.

Reduccidén del estrés.

Evitar acostarse justo después de comer

Acido clorhidrico (HCI): Producido por
las

células parietales del estémago, es
esencial para la digestién, peroen
exceso puede dafiar la mucosa

AINEs (ibuprofeno, aspirina,
naproxeno):

bloquean las prostaglandinas,
disminuyendola produccién de mocoy
bicarbonato, y el flujo sanguineo mucoso

Tabaco y alcohol: debilitan las defensas
mucosas y aumentan la secrecion acida

Moco y bicarbonato: crean una barrera
fisica y quimica que protege la mucosa
del acido

Microcirculacion gastrica: proporciona
oxigeno y elimina sustancias téxicas

Prostaglandinas: estimulan la
produccién de moco y bicarbonato y
mejoran el flujo

sanguineo

Disminucion de defensas mucosas
(menos moco, bicarbonato, flujo

Daiio inicial a la mucosa por H. pylori,
sanguineo)

AINESs u otros factores

Serecopila informacion sobre los
sintomas del paciente, como dolor
epigastrico, nduseas, vomitos, pérdida
de peso y antecedentes de uso de
antiinflamatorios no esteroideos (AINEs)

HC y Sintomas

Serealiza una exploracién abdominal
para
detectar signos de sensibilidad,

distension o masas Examen fisico

Prueba de aliento con urea

FARMACOLOGICO

NO FARMACOLOGICO

FACTORES AGRESIVOS

Mecanismos de defensa

Desarrollo de la ilcera

Evaluacidén clinica

Pruebas para detectar Helicobacter

Prueba de antigenos en heces pylori

Analisis de sangre

Es el método mas preciso para
visualizar

directamente las ulceras en el estomago
o

duodeno

Endoscopia digestiva alta

Consiste en ingerir un liquido que
recubre el tracto digestivo, seguido de
radiografias

Serie gastrointestinal superior con
bario:

Estudios de imagen y endoscopia

Esdfago

Ulcera del
esofago

Intesting
delgado

A Ulcera
duodenal

TRATAMIENTO
FISIOPATOLOGIA ENFERMEDAD
ULCEROPEPTICA
DIAGNOSTICO

DEFINICION

PREVENCION

EPIDEMIOLOGIA

CUADRO CLINICO

Es una afeccion del tracto
gastrointestinal

caracterizada por la formacién de
alceras

(lesiones abiertas o erosiones) en la
mucosa del

estéomago (tlcera gastrica) o del
duodeno

(alcera duodenal), debido a un
desequilibrio

entre factores agresivos y mecanismos
defensivos de la mucosa gastrica

Evitar el uso prolongado de AINEs

Erradicar Helicobacter pylori

Evitar tabaco y alcohol

Llevar una dieta equilibrada

Reducir el estrés

Prevalencia alolargo dela vida: Se
estima que hasta el 10% de la poblacion
mundial
desarrollara una dlcera péptica en
algan
momento de su vida

Infeccién por Helicobacter pylori (H.
pylori),
Uso de antiinflamatorios no esteroideos

Factores etiolégicos principales: (AINEs).

Localizado en el epigastrio (boca del
estémago).

Ulcera duodenal: el dolor mejora al
comer, peroreaparece 2-3 horas

Dolor epigastrico después (en ayunas o de noche).

Ulcera gastrica: el dolor puede
empeorar con la ingesta de alimentos.

Sensacion de plenitud o distensién

abdominal Subtopic1

Nauseas o vomito
Eructos frecuentes

Pérdida de apetito o peso



