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IV. PATOLOGIA GASTRICA

Ulcera péptica

Aumento de HCI
y/o

Dato de la barrera protectora
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Ulcera péptica
Causas

l@i on por Helicabacfer@

2. Accion secundaria de drogas ASA, AINES,
ESTEROIDES disminuyen PGs

3. Ulceras de estrés por disminucién del flujo
(isquemia de la mucosa)

4. Tumores gastrinomas aumentan HCI

5. FUMAR
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Ulcera péptica
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IV. PATOLOGIA c-;AsTRICA*

Ulcera péptica

PREMIO NOBEL MEDICINA Y
FISIOLOGIA 2005

Drs. B. J. Marshal y J. R. Warren
(Australia)

Por el descubrimiento de la bacteria Helicobacter pylori
y su papel en la gastritis y la dlcera péptica
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IV. PATOLOGIA GASTRICA

Ulcera péptica

Historia del descubrimiento del agente causal

1. Notaron presencia de microbio curvo en
zonas inflamadas de mucosa gdstrica
(biopsias)

2. Trataron de cultivarlo sin éxito, hasta
lograrlo en tiempo prolongado

3. Marshall ingirié cultivo de la bacteria y
presento gastritis!!

4. Posteriormente se identifico la bacteria en
90-95% de ulcerososl!
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Ulcera péptica

"En 1982, cuando la bacteria fue descubierta por
Marshall y Barren, el estrés y el estilo de vida eran
considerados las principales causas de la dlcera péptica.

Ahora esta firmemente establecido que el H. pylori
causa mds del 90% de dlceras duodenales y hasto el
80% de las dlceras gdstricas.

La relacion entre la infeccion por H. pylori y la gastritis
y Ulcera subsecuentes ha sido establecida por estudios
en voluntarios, tratamiento antibiético y estudios
epidemioldgicos”.

PREMIO NOBEL MEDICINA Y FISIOLOGIA 2005
Instituto Karolinska, Estocolmo
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Ulcera péptica
Agente causal .

Helicobacter pylori



Ulcera péptica
Agente causal

Helicobacter pylori

Bacteria helicoidal que horada la mucosa gastrica

¢Como vive en un ambiente tan dcido?

Produce UREASA
Convierte la urea del ambiente en:

HCO;- + NH4 (pH alcalino)
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Ulcera péptica
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Factores bacteria - — Factores hiesped
Estructura Duracidn
Adhesinas Localizacidn
Porinas Respuesta inflamatoria
Enzimas (ureasa etc.) Genética??
v
Gastritis crénica
Ulcera péptica
Cancer gastrico
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Helicobacter pylori

La bacteria que causa
la enfermedad
péptica

InfeCCiéﬂ Duodenum
H.Pylori

infecta el

antro

Helicabacter pylori

Ulcera péptica

\

e .ﬂ.//lr
-
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Inflamacion
H. Pylori causa
inflamacién de la
mucosa gdstrica
frecuentemente
asintfomdtica

—
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BARRERA
PROTECTORA
MOCO ALCALINO

pH 2 en jugo gastrico

capa de moco

pH 7 en la c.

super‘ficie mucosa
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Ulcera péptica

Accion del
Helicobacter pylori

BARA | g Wby,
Test de ureasa K i i%.:_i\
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Infeccidn H. pylori
Inflamacidn

H. pylori

Mucus —— "
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@2 Current Medicine
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IV. PATOLOGIA GASTRICA

Ulcera péptica

EPIDEMIOLOGIA

90-95% ulcerosos tiene la bacteria

Contagio en la nifez? por saliva, agua, comida?
A mayor edad mayor % de infectados

No todos desarrollan dlceras

Cucarachas como vectores? H. pylorien heces
Am. J. Gastroenterol 98: 1500-3, 2003
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IV. PATOLOGIA GASTRICA
Ulcera péptica

Diagnéstico

1. Endoscopia y biopsia
2. Test de ureasa en tejido

3. Cultivos

4. Anticuerpos no indican infeccién activa
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Ulcera péptica

Ulcera gdstrica

Ulcer crater

To second
duedenum

Ulcera duodenal

@ Current Medicine
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Ulcera péptica

Ulcera gastrica antral Ulcera gastrica en el fundus
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IV. PATOLOGIA GASTRICA

Ulcera péptica

@ Current Medicine RS i e e urrent Medisine

Rx estudio con bario Endoscopia
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Ulcera péptica

Test de Ureasa

En el aire espirado
1%Co, : ¢
Por inhalacion

136{]2 +2 NHa

Detects the urease enzyme of
Helicobacter pylori

' @)= Positive
£ = Negative Marufactured by
' Dalta West Limited

1.5, Patent Mo. 4,748,113 15 Brodie Hall Drive

U 5. Distnbutor Tri-Med Specialties Inc Bentley, 6102
9531 Alden, Lenexa K3 86215 Western Australia

i

@ Current Medicine

@ Current bMedicine
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Ulcera péptica

Ulcera
Inflamacidn gdstrica que

puede llevar a llcera gdstrica o
duodenal.
Complicaciones graves:

dlcera sangrante y perforada

a Ulcera

Ulcera gdstrica

duodenal
<

Ulcera sangrante
£ The Nobel Committes for Physiclogy or Medicine
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Hospitalizations per 100,000

Ulcera péptica ha declinado
pero no las complicaciones

CPHA
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H. pylori

U

Gastritis activa superficial

Gastritis atrofica cronica

v,

| |
Gastritis atrofica cronica
con metaplasia intestinal
N

e

Adenocarcinoma

@ Current Medicine

Cancer gdstrico
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______________ Ulcera péptica **

-

/1.Infeccion por Helicobacter’, Tratamiento
‘< pylori o/ causal
~~Antibidticos curanl_--~

— -
e o mm mm m— =

2. Accion secundaria de drogas ASA,
AINES, ESTEROIDES
Eliminar las drogas

3. Ulceras de estrés por disminucién
del flujo (isquemia de la mucosa)
Tratamiento preventivo

4. Tumores gastrinomas
Cirugia

5. Dejar de FUMAR

X. PAEZ FISIOLOGIA DIGESTIVA ULA



x
Ulcera péptica

TRATAMIENTO GENERAL RACIONAL

Aumento de HCl 1. BLOQUEO EXCESO DE ACIDO
Dafio de la mucosa Antidcidos

Bloqueadores H, de histamina
Bloqueadores de Bomba de H+-K+ ATPasa
Bloqueadores muscarinicos

Andlogos de somatostatina SIH

2. AUMENTAR RESISTENCIA MUCOSA
Sucralfato, bismuto coloidal
Andlogos de prostaglandinas

3. CIRUGIA
Vagotomia
Antrectomia

4. DEJAR DE FUMAR
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Ulcera péptica
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Nature Reviews | Drug Discovery i
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Ulcera péptica
Tratamiento

Bloqueadores de la
bomba de protones

Prodroga activada en acido

Wno h
\ Iﬂﬁil::-jtl;nm- enlazada a 2 cigteinas en la
\ BoMsa WK’ ATPasa

INHIBICION irreversible del
100% de produccion del HCI
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Ulcera péptica

Nivel y duracién del pH logrado con tratamiento
optimo de
B Control

B H2 antagonistas dos veces/dia
I Inhibidores bomba H* una vez/dia

24 hr
Ulcera duodenal
16 hr -y
Reflujo esofago gastrico
H. pylori
8 hr

pH=3 pH=4 pH=5
pH intragdstrico

= Current Medicine
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IV. PATOLOGIA GASTRICA
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Los AINES inducen toxicidad por lesionar
la barrera mucosa protectoray exponer la
mucosa al efecto corrosivo del dcido luminal

AINES % 4 fak

#' 3.0

PC repels E_lr.id

W

Gastritis por drogas o estrés

& Current Medicine

=] Cu-rrent bl edicin e
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IV. PATOLOGIA GASTRICA

Efectos de drogas

USO FRECUENTE
Aspirina
Cafe
Nicotina
Alcohol

fHCl

‘Bar‘r‘er‘a protectora

v

v

DANO MUCOSA GASTRICA
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IV. PATOLOGIA GASTRICA

Nicotina
Salicilatos
Cafeina
Esteroides

Efectos de drogas

Aumento de
secrecion dcida
Inflamacion

J Disminuicion
secrecion dcida

vvvvvvvv
-----

Anticolinérgicos || Ui
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IV. PATOLOGIA GASTRICA

Efectos de
gastrectomia

+ sindrome de
vaciamiento rdpido
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IV. PATOLOGIA GASTRICA

Déficit de

Gastrectomia

Gastritis atrofica
Dano autoinmune c. Parietales
(Anemia perniciosa)

Disminucion de FI

v

Factor Intrinseco

Disminucion de absorcion Vit B12 ileon

v

ANEMIA MEGALOBLASTICA
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4" IV. PATOLOGIA GASTRICA

v Obstruccion pildrica

1. Hiperperistalsis
2. Atonia
3. Llenura

) 4. Vomito de comida no
digerida

5. Pérdidas por vomito

Cancer gdstrico (adulto)
Hipertrofia pilérica (lactante)

i
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Tricobezoar
mujer 19 afos

@ Current Medizine
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IV. PATOLOGIA GASTRICA

Vomito

* No indica patologia GI

* Es reflejo protector,
desencadenado por muchos
factores, unos de los
cuales pueden ser:

Distension e Irritacion GI
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Reflejo del Vomito

ESTIMULOS
Dolor severo Distension e irritacion 6I
Toxinas exdgenas y enddégenas Estimulos visuales, olfatorios, tacto

Medicamentos opidceos, apomorfina  Estimulacién del laberinto (n. VIIT)

Embarazo, Quimioterapia Hipertension endocraneana

i\lb T: (Ver caso Megan)

Aumento presion
infraabdominal

Antiperistalsis

Cierre piloro

Respiracion fija 0 (S
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IV. PATOLOGIA GASTRICA

Reflejo del Vomito

Muchos estimulos

'

Centro (Bulbo)
Formacidn reticular lateral
Zona Quimiorreceptora

' '

Respuestas MOTORAS Respuestas AUTONOMICAS
somdticas

antiperistaltismo

postura lagrimeo, salivacion

midriasis, palidez, sudacion,
aumento FC, FR, “mareo”
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CENTRO
VOMITO

Eferencia

w
é'

\

Aferencias
Sensoriales GI

7
Via motora j@ @

Postura Médula espinal
Cierre glotis N. somdticos

y nasofaringe

o

Vomito
* Aferencias sensoriales

* Eferencias autonomicas
y motoras

Eferencia
Via autondmica

)

SN entérico
al intestino

| Onda
antiperistaltica
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Centro quimiorreceptor
Area postrema

® D’: M. borsar X
o ey
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Centro Vémito \ T
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Vomito

Vias autonomicas

ANTIPERISTALSIS

I 1 ‘?.‘l W‘Eﬂ
1 @ 5. SENsoRIAL

@ ® PARASIMPATI
Efecente

X. PAEZ FISIOLOGIA DIGESTIVA ULA



Vomito

Vias motoras somaticas

. 0B o EXT
POSTURA
(ARCADA)
N. Trigémino
. Eleva paladar blando
N. Ambiguo X "
Baja epiglotis ‘\M -
/% CIERRE NASOF ARTNGE

1
1
1
1
1
I 4 CIERRE GLOTIS
1
1
1
1
1
1
1
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Vomito
Eventos

@ ericeoTis €
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Vomito

¥ \ [ o & il

V\k 1
Pérdidas electroliticas Coy, ¢+
—— 5 NLCALONS
Deshidratacion M Ip——
Alcalosis ' aQ- '—-Wdﬁ‘
hipoclorémica | § e &+ eLeapoly
hipopotasémica | §
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Vomito
Tratamiento

Bloguear receptores en el centro
del vomito y area quimioreceptora

* Antagonistas BHT3 Ondansetron

* Antagonistas dopaminérgicos

* Antihistaminicos H1 metoclopramida
* Corticoesteroides

* Mariguana
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Centros
superiores

IV. PATOLOGIA GASTRICA *

Dolor abdominal T5-T9

Inforrnacjon DOLOR ﬁardlk)
estomago \ tension| °
.| tension

G. prevertebrales

l Via simpdtica 1

conducciodn inversa

Médula espinal T5-T9

¢ Via espino-taldmica

Tdlamo Referencias a estructuras
somaticas T5-T12ll
* I0jo dolor coronarioll

Corteza
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