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IV. PATOLOGIA GASTRICA
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Ulcera péptica

Efectos de drogas
Efectos de gastrectomia
Déficit factor intrinseco
Obstruccion pildrica
Vémito (caso)

Aerofagia, eructacion

Dolor abdominal epigdstrico T5-T9

Gastroparesis
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IV. PATOLOGIA GASTRICA

1. Ulcera péptica

Aumento de HCI
y/o

Daho de la barrera protectora

"SIN ACIDO
NO HAY ULCERA"

K. Swartz, 1910 Ulcera gdstrica
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IV. PATOLOGIA GASTRICA

1. Ulcera péptica

. Causas
. Historia Helicobacter pylori

. Tratamiento causal

. Tratamiento general
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1. Ulcera péptica
Causas
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Drogas ASA, AINES, ESTEROIDES,
disminuyen PGs

Ulceras Estrés,
disminucidn del flujo (isquemia de la
mucosa)

Tumores Gastrinomas,
aumentan HCI

FUMAR

X. PAEZ FISIOLOGIA DIGESTIVA UL



1. Ulcera péptica

3. 2.
Fumar AINES
Genética 1.

Estrés _
\ H. pylori
. N @

l dcido y pepsina |

(— Dano de barrera
mucosa
R e Y
I ’
\ ULCERA|,
\

S =7 & Current Medicine
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IV. PATOLOGIA GASTRICA

1. Ulcera péptica

*

PREMIO NOBEL MEDICINA Y
FISIOLOGIA 2005

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

Descubrimiento de la bacteria Helicobacter pylori
y su papel en la gastritis y la dlcera péptica
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» Ulcera péptica

Historia descubrimiento del agente causal

1. M.icrobio curvo en zonas inflamadas de
mucosa gdstrica (biopsias)

2. Cultivo sin éxito en tiempo estandar. Crecié
cuando se dejé por azar mds tiempo

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

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

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

Ahora estd firmemente establecido que el H. pylori
causa mds del 90% de dlceras duodenales y hasto el
80% de Ulceras gastricas.

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

PREMIO NOBEL MEDICINA Y FISIOLOGIA 2005
Instituto Karolinska, Estocolmo
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IV. PATOLOGIA GASTRICA

1. Ulcera péptica

EPIDEMIOLOGIA

* 90-95% ulcerosos tiene la bacteria

- Contagio en la nifiez? por saliva, agua, comida?
* A mayor edad mayor % de infectados

* No todos desarrollan dlceras

* Cucarachas como vectores? H. py/orien heces
Am. J. Gastroenterol 98: 1500-3, 2003
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Helicobacter pylori

~ La bacteria que
causa la enfermedad
péptica -

InfeCCién Cruodenum
H. pylori
infecta el

Helicabacter pylori

antro

Inflamacion
H. pylori causa =
inflamacién de la
mucosa gdstrica
frecuentemente
asintomdtica
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1.Ulcera péptica

Ulcera

Inflamacion gdstrica que
puede llevar a dlcera
gdstrica o duodenal. 5
Complicaciones graves: v
lcera sangrante y

perf ' -

Ulcera 14 A
duodenal /) &

Ulcera sangrante

£ The Mobel Committes for Physiology o Medicing
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1. Ulcera péptica
Agente causal

Helicobacter pylori
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1. Ulcera péptica
Agente causal

Helicobacter pylori A
W' 8, gyt
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Bacteria helicoidal que horada la mucosa gdstrica

¢Como vive en un ambiente tan dcido?

Produce UREASA
Convierte la urea del ambiente en:

HCO,- + NH, (pH alcalino)
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pH 7 en la
superficie

HCO3
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pH 2 en jugo gdstrico

| p—

capa de moco
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C.
mucosa
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Capilar

Patogenia
H. pylori
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1. Ulcera péptica I

Patogenia
H. pylori

CagA |

Célula S oo |
huésped Gl =0+ —rolaeY  membrana

5 Pariplasm

e/ | Bacteria

bacteria | | v m— j Cvtodiasm

F‘T;.-’h x .J

.______\1_ ,

g

Sistema bacterial de secrecion tipo IV
La bacteria inyecta proteinas virulentas
CagA a través de un pilum
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Union estrecha apical

1. Ulcera péptica

Patogenia
H. pylori

CagA verde
Z0O1 rojo

X. PAEZ FISIOLOGIA DIGESTIVA

UL



Patogenia
H. pylori

CagA verde
Actina rojo
Nicleos azul

CagA se coloca 2
en U. Estrechas
y altera citoesqueleto

Hace perder la polaridad
de c. epitelial




1. Ulcera péptica

Patogenia
H. pylori
Fomacion 0y (]| TR Mertmesssacaed
Complejo \_j : : x\\

Union apical
aberrante

Efectos sobre
polimerizacion actind
Rearreglos del
citoesqueleto

X. PAEZ FISIOLOGIA DIGESTIVA UL



1. Ulcera péptica

Patogenia
H. pylori

Fosforilacion de CagA
Afectacion de vias de sefializacion

Diferenciacion, proliferacion y
Migracion c. epiteliales

\"339‘11-' § potein
P daphosphorylation

Cdcd2
-
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nucleus
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c. epiteliales

1. Ulcera péptica

Accion del
Helicobacter pylori

quimiotaxis
neutrofilos

INFLAMACION |

RV
\

¢ ‘ péptidos

’ Lamina

% quimiotaxis regrn
monocn‘os

//\J

pros'ragland inas
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1. Ulcera péptica

Accion del
Helicobacter pylori

i

Macirophage : T cell

inflamatori? b
PMN
Respuestamediada Th1l

v ¥ v 3

Gastritis Gastritis (Jjcera Cdncer Linfoma
cronica autoinmune MALT
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LUZ GASTRICA

Decreasing pH|

| Capa
moco
Type-lV

v Secretion | |
System

HP-MAP

Neutrophil/
Monocyte

Submucosa

Vaso
sanguineo

Neutrophil

.M'hr-_!:uhnl_:lh
Mucus Glycoprotains

Epithelial .
Damage MHC:11,B7;
The . and

/ B7-2 Egp.resslﬂl'l
Va :n%
Apoptosis i

FII'I
Expression

Cytokine Induced
Changes In
Gastric Physiology

\__/Nautmphil

1. Ulcera
péptica

Patogenia
H. pylori



H pylori
aumenta
secrecion:
1. Gastrina
antro
(+)c. 6
(-)c.D
2. HCI
cuerpo
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Ulcera
gdstrica

Ulcera gastrica antral

1. Ulcera
péptica

Ulcera gastrica en el fundus
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’UIﬂ:r craler

To second
duodenum

Ulcera
duodenal

1.Ulcera
péptica
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LV. PATOLOGIA GASTRICA

Ulcera Duodenal

-Son mds comunes

*Accion indirecta de H. pylor/
pues coloniza mucosa
gdstricay no duodeno

Hay mds dcido que no puede
neutralizar HCO,

Se inhibe la secrecion de SIH

-Aumenta gastrinag, histamina
y HCI
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Ulcera péptica

@ Current bedicine

Rx estudio con bario

Endoscopia

s ‘m _ﬁ Currenthﬂedlclne
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1. Ulcera péptica
complicaciones

Ulcera perforada
Laparotomia por Abdomen Agudo

& Cutrent Medicine www.murrasaca.com/Gastriculcer.htm

Perforacion ‘
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www.murrasaca.com/Gastriculcer.htm

Hemorragia ‘

1. Ulcera péptica
complicaciones

¥ - i

www.medical-look.com/.../Stomach_ulcers.html
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~Cancer

H. pylori

G

Gastritis activa superficial

Gastritis atrofica cronica

| 1
Gastritis atréfica cronica
con metaplasia intestinal

AV

T

I Adenocarcinoma I

@ Current Medicine

Control
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Cancer gastrico
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www.murrasaca.com/Gastriculcer.htm

Cancer gastrico
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IV. PATOLOGIA GASTRICA

1. Ulcera péptica

Diagnéstico

1. Endoscopia y biopsia

2. Test de ureasa en tejido y aliento

3. Cultivos

4. Anticuerpos no indican infeccion activa

5. Antigenos en heces
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1. Ulcera péptica

Test de Ureasa

13C-Urea

En el aire espirado

3co, ) .y
Por inhalacion

"EGDZ +2 MHa

Urea

En tejido

>

, &
Detects the urease enzyme of ( Lot est‘“ ’
‘ Helicobacter pylovi 3 @ Current bl edicin e
@ - Fositive .
L1 i Manufactured by
' = Negative e Delta West Limited Urea M; HCO3' + NH4
1.5 Pafent No, 4,748,113 15 Brodie Hall Drive H . Pylorl
U 5. Digtabitor Tri-Med Specialties Inc Bentley, 6102
4531 Mlden, Lenexa KS 65215 Western Australia

Pt

@ Current Medicine
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1. Ulcera péptica

———————————— Tratamiento

‘ 1 Infeccuon por H. py/ar/ ™ causal
Antibidticos curan! __-~

\~~ ———
e e am omm m— ==

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

3. Ulceras de estrés por disminucién
del flujo
Tratamiento preventivo

4. Tumores gastrinomas
Cirugia

NO FUMAR
5. Dejar de FUMAR IMenos en Medicina!l
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1. Ulcera péptica

Tratamiento racional
general

* Disminuir HCI

* Proteger la mucosa
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1. Ulcera péptica

1. BLOQUEO EXCESO DE ACIDO FETTaIELo (Feesens
Antidcidos general
Bloqueadores H, de histamina
Blogueadores de Bomba de Protones
Bloqueadores muscarinicos

Andlogos de somatostatina STH 3. CIRUGIA
Vagotomia
2. AUMENTAR RESISTENCIA MUCOSA Antrectomia

Sucralfato, bismuto coloidal
Andlogos de prostaglandinas 4. DEJAR DE FUMAR
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Antidcidos

Bloqueadores
H, Nobel 1972

Bloguedores
bomba de H* 1973

Blogueadores
muscarinicos

Andlogos de STH
“octeotride”

Tratamiento
racional
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» Tratamiento
racional

[ iy 1-

Alka-Seltzer:

¥ e

1]

.
’
B
L
. % I_
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"

HCl + NaHCO, — NaCl + H,CO,

/N

€O, H,0
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Tratamiento

racional
Bloqueadores \7'5
H,
At
Nobel 1972 3 .
HISTANCVA
~— ®oa. L, | Cimetidina
Ranitidina
CCKB
G
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1. Ulcera péptica

Tratamiento

racional
=== 5= S o
s ==
/nANgé"G_gg'ﬁmz :‘2 Y @ MRTAGONISTAS O Sachs 1973
‘. —\ MUSCARINICOS S,

- - _ = —e - Thog
Histaming

\ pathway 111_
v | /INHIBIDORES
2 | BOMBA

' \DE PROTONE

& Wﬁpm‘ SN /
INHIBIDORES | &\ Hel
BOMBA DE H*-K* \ T A\ omeprazol
(Omeprazol) \&“‘N y
" L

ﬁ
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» SANGRE

NNy
0=8§ ki) 0=5
CHy ( CHs
CH0 | CHyO e
M M
Omeprazol

1. Ulcera péptica

TRATAMIENTO
INHIBIDORES GENERAL
BOMBA DE H*-K*
(Omeprazol)
LUZ C. Parietal
OCHy [ H*K*-ATPasa OCH

U

Intermediario
sulfenamida

8.
”J“HH "5 HK*-ATPase

\
OCHy

Complejo
enzima-inhibidor
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(_D(() 1. Ulcera péptica

TRATAMIENTO
GENERAL

C. Parietal

INHIBIDORES
BOMBA DE H*-K*
(Omeprazol)

Prodroga activada en
acido enlazada a 2
cisteinas en la ATPasa

|

INHIBICION irreversible
100% de produccion del HCI!

, -,
(oW0Ls \o
Iotieigog -

\
\ W“"F‘j/
~ 7’

~ -

W2 CANULILD

J.G Bartlett.
H. Pylori Management guidelines.
Mesdcape enero 23 2008
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Tratamiento
racional

Blogueadores
muscarinicos
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Tratamiento
racional

Andlogos de SIH
"octeotride”
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IV. PATOLOGIA \

2. Drogas
Efectos

USO FRECUENTE
Aspirina
Cafe
Nicotina
Alcohol

tHa lBar'r'er'a protectora

' }

DANO MUCOSA GASTRICA
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IV. PATOLOGIA

ACJE.D.O AQﬂ'ﬂﬂl D:mfco

2. Efectos de drogas

[Deogs |
C‘Mm%msﬂzn Iasg
AlNe

(e = ivey

Yoo \J:H

Alkiing @

1 ~
PRoTECLLoN Rgeroeq re
HUCBS-Q ﬁﬂ%eﬁ

{

9\% ULCERAS
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2. Drogas Gastritis

AINES % A

Los AINES lesionan la barrera protectora
y exponen la mucosa al efecto del dcido

X.PAEZ FISIOLOGIA DIGESTIVA
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IV. PATOLOGT

35
* Nicotina 2. Drogas
Saluczlm‘os Efectos
Cafeina
Esteroides
_ Aumento de
e N | secrecidn dcida
e | (R i Inflamacion
s il )‘ Disminuicidn
secrecion dcida
Anticolinérgicos}|
Opidceos

X.PAEZ FISIOLOGIA DIGESTIVA UL



IV. PATOLOGIA |

3. Gastrectomia |

No hay )
TRITURACION

No hay
ALMACENAMIENTO

Digestion alterada
Proteinas y Grasas

No hay
Accion Esterilizante

No hay Absorcidn
Vit B12, Fe, Ca

Sindrome Vaciamiento
Rdpido “dumping”
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3. Gastrectomia

Transito Rapido —
Sindrome de
| | vaciamiento rdpido”
Absorcion rapida Quimo Trdnsito rdpido
Glucosa hipertonico de
Quimo inadecuado

Aumento Mueve agua
insulina a la luz

Hipoglicemia Hipovolemia
postprandial Hipotension
SINTOMAS 1Sin embargo,

-Hipotensidn se puede
*Mareos . . . ’

- Sudacidn vivir sin estomago!
*Taquicardia

*Temblor
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IV. PATOLOGIA |

4. Déficit Factor

¥

Disminucion de FI

¥

Intrinseco
Gastrectomia
Aclorhidria
Gastritis Hipergastrinemia
autoinmune c. Parietales Anemia
(Anemia perniciosa)

Disminucion absorcion Vit B12 ileon

y

ANEMIA MEGALOBLASTICA
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4. Déficit Factor
Intrinseco

i gt

f S £
e = i

Ty, - ) T

- .t "“-_."- =5 ,.;_"_ i

Défici

t Vitamina B12 Anemia megalobldstica

http://content.nejm.org/cgi/content/full/360/6/e8
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.y h 1 '““‘*
5. Obstruccién UENVRA 1

pilérica "
et
-
1. Hiperperistalsis
Alcalosis 2. Atonia
Hipoclorémiga 3. Llenura
Hipopotasémica ) )
Deshidratacion / 4. Vomito de comida no
' digerida
5. Pérdidas por vomito

OBSTRUCCION

- Cancer gastrico (adulto)
Hipertrofia pilérica (lactante)
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IV. PATOLOGEA| %*
6. Vomito

* NO indica patologia GI

* Es REFLEJO protector,
desencadenado por muchos
factores, por Ej.:

Distension e Irritacion GI

e A e v i 3 o : 3 =
Chishti, Hakim G.M., The Traditional Healer's Handbook - A Classic Guide to the
Medicine of Avicenna, Healing Arts Press, Vermont 1988
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6. Reflejo del Vomito

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

Medicamentos opidceos, apomorfina || Estimulacién del laberinto (n. VIII)

Embarazo, Quimioterapia Hipertension endocraneana
SRR
i\lb To (Ver caso Megan)
l (4

Antiperistalsis | ~ Aumento presion

i N intraabdominal
Cierre piloro |/7ad\\_>» )

Respiracion fija 0 (5
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Vias neurales
inicio vomito

(D Emmm;;ﬂ T @
Faelween /\ ‘ﬁ]

Noueo Teaao| - -
%au:l:ara}.::

ﬁ YAGOD Aren Yoste st T [E.E;zaﬁe..m]
Zowh s DhsPheo

BUHLCBERECE FTo A, T
]L&%Eﬁ:lmo l

Vedheo A
@ mﬂ“ﬁ MovHienTo
‘\:,n’t.-“i.\.
Ty Ht»ﬂE. @
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6. Vomito
Reflejo

Muchos estimulos

l

Centro (Bulbo)
Formacion reticular lateral
Zona Quimiorreceptora

1 1

Respuestas MOTORAS Respuestas MOTORAS
SOMATICAS AUTONOMICAS

Postura Antiperistaltismo

lagrimeo, salivacion
midriasis, palidez, sudacion,
aumento FC, FR, “"mareo”
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Aferencias
Sensoriales 6I 6. Vomito

* Aferencias
sensoriales

* Eferencias
auTonomicas
somaticas

CENTRO

VOMITO

Eferencia

Eferencia
Via somatica @ e Via autondmica

Postura Médula espinal
Cierre glotis N. somadticos ?¢

y nasofaringe =
SN entérico Onda’
al intestino antiperistaltica

LOﬁ



Centro Quimiorreceptor
Area postrema

M. ﬂnlim:g_
ﬁ\ N Teacro SOUTARIS
Centro V6m|'ro A

Formacion Ret. Lat. / BOLBO

6. Vomito

Vias autondmicas

t 4' M\ VAG O
|
| ANTIPERISTALSIS
'O | Ll E’l Emtq
1 @ 5. SENsoRiAL

@ ® PARASIMPAT o
EfesenTte

X. PAEZ FISIOLOGIA DIGESTIVA UL



6. Vomito

Vias motoras
somaticas

H. OB o EXT

fecsiom b POSTURA
(Hosc. Aetom. (ARCADA)
Qee I

— DS e ! N. Trigémino
' N. Ambiguo X .__ Eleva paladar blando
: Baja N - .
I Epiglotis” % CIERRE NASOFARINGE
| 7 CIERRE GLOTIS
|
|
|

—————— : 54 & EXRILSION
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% 6.Vomito

Act. Parasimpadtica

Gl. lacrimal Tall
1Cl ° Lagrimas n. VII

Salivacion n. VII y IX

A 5 2

35

N. Lacrimal
J N. Salival sup.

!
B
=

Gl. pgr‘éfida » N. Dorsal X

LAGRIMAS N. Salival inf.
SALIVA FLUIDA CENTRO
VOMITO
)

! ' . SN EnTen;
61. sublingual ? “p
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(=
6. Vémito | (@) T (F)Pavar Blande se

Eventos | \owito se UJ' Quva

o @ erictsTis €
Goch UERRA
€ fop
Ao
: N R @cmding
Contraccidn (Dm'"“ be flesi - SE PeLajp
diafragma, NTRA ARDOWINAL
intercostales y
abdominales “DESEINTER.
@P;‘;M $€
deerq
@?slumi
’ 5
ferederans
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6. Vomito

*
PASHA |
Pérdidas ‘L e

electroliticas

Deshidratacion

Alcalosis
hipoclorémica ™ ,
hipopotasémica Nn( (0 o1~ Dencasor,
/| gLeaeely




6. Vomito
Tratamiento

Bloquear' Receptores
Centro del vémito Area quimioreceptora

* Antagonistas BHT3 Ondansetron

* Antagonistas dopaminérgicos

* Antihistaminicos H1 metoclopramida
* Corticoesteroides

* Mariguana
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7. Aerofagia
Eructacion

~ Ry Percibido
A como
st llenura”

+ HCOo,

“sal de
frutas’

eructos

Estrswn for  Foempaion

3

I0RThGoy) —= GRS HMe\oRin —, "ARsiTD
e ERdXp | CoRNeMe 'S
) J O
M\D L '%HE!JT%,}
de Poloo
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xx

Centros
superiores

4

|

|
)

e

T5-Tq

Pes -‘-f":E__Pasr G

R
GRNGLO
(VATFYT
Peeteex.

~
~

L

w—y

H.;n'*'

8. Dolor abdominal
TH5-T9

Corteza

Talamo

S
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IV. PATOLOGIA

Gastroparesis

Alteracion motilidad

Enf. Sistémicas:

Diabetes, Esclerodermia

Daiio trauma quirdrgico, nervio X
Drogas: Anticolinérgicos, opidceos
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