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ACALASIA

ACALASIA

ACALASIA

ACALASIA

ACALASIA

ACALASIA

ACALASIA 

ACALASIA

De�nición

Enfermedad que genera pérdida de las células 
ganglionares del plexo mienterico esofágico Afecta

Neuronas ganglionares excitadoras

Neuronas ganglionares inhibidoras

Neuronas inhibidoras

Función
Relajación del LES para la deglución y 
peristalsis

Anomalia 
Relajación anómala del LES y falta de 
peristalsis

Larga evolución Aganglionosis

Epidemiología

Incidencia 1: 100, 000

Se presenta
25 y 60 años 

= en hombres y mujeres

Etiología

Autoinmunidad 

Factores  géneticos

Virus del herpes simple tipo 1

Degeneración de células ganglionares

Tratamiento

Nitratos- Antagonistas de conductos de Ca

Toxina botulínicaInhibe la liberación de Acetilcolina

Sildena�lo- Inhibidores de fosfodiesterasa↓ de la presión del LES

Dilatación neumatica y Miotomía Tratamiento duradero

Diagnóstico
Estudios

Radiográ�a con trago de bario
Esófago dilatado con vaciamiento de�ciente 

Estrechamiento de LES

Manometría esofágica
Relajación inadecuada del LES

Ausencia de peristalsis

Manometria de alta resoluciónDiagnóstico temprano

Endoscopia

Cuadro clínico

Incluye

Dolor torácicoRetroesternal constrictivo

Disfagia 
Pérdida de peso

Sólidos- Líquidos

Regurgitación 

Larga duración

Dilatación progresiva 

Deformidad sigmoidea del esófago

Hipertro�a del LES

Acalasia avanzadaRiesgo

Bronquitis 

Neumonía 

Abceso pulmonar 

Fisiopatología 
Degeneración total o parcial

In�ltración inflamatoria 

Células ganglionares

Plexo mienterico Auerbach

Ocasiona

Disminución de neuronas en el núcleo motor 
dorsal del vago

Provoca desbalance 

Neuronas excitadoras ( Acetilcolina y 
sustancia P).

Neuronas inhibitorias (óxido nítrico).

Disfunción de esfínter y relajación



ENFERMEDAD POR REFLUJO 
GASTROESOFÁGICO GERD

Definición

Desencadena síntomas
Esofágicas

Extraesofágicas

Enfermedad crónica
El contenido del estómago, incluido el ácido, se 
regresa hacia el esófago debido a un mal 
funcionamiento del esfínter esofágico inferior.

Epidemiología

Incidencia Incrementó entre dos y seis
veces durante los últimos 20 años.

Condicones gastrointestinales Más comunes en todo el mundo,

Países occidentales Aproximadamente el 10-20%  presenta 
síntomas de GERD semanalmente

Esofagitis en GERD

Retraso en la eliminación del ácido
Peristalsis anormal
Disminución de la salivación
Reflujo superpuesto en hernia hiatal

Unión Esofagogástrica

Integridad anatómica y funcional necesaria 
para limitar el reflujo

Componentes LES .
Diafragma crural.

Mecanismos de Incompetencia Relajaciones transitorias del LES.
Hipotensión del LES

Distorsión anatómica Hernia hiatal

Reflujo Gastroesofágico Normal
Asociado al mecanismo del eructo.
Relajaciones transitorias del LES.
Excesivo reflujo = Esofagitis.

Causa de la Esofagitis

Exceso de ácido gástrico y pepsina en el 
esófago

Necrosis de la mucosa → erosiones y úlceras

Fisiopatología 

Lesión del Epitelio Esofágico Jugo gástrico 

Ácido Gástrico

Execpción

Síndrome de Zollinger-Ellison (50% con 
esofagitis grave)

Gastritis Crónica por H. pylori

Hipersecreción. No es un fx dominante en la esofagitis

Otros Componentes Dañinos

 Pueden lesionar el epitelio Pepsina, bilis y enzimas pancreáticas

Activación - Dañinas

Propiedades dañinas disminuidas sin ambiente 
ácido

Dependencia de la acidez para su activación

Importancia de la Bilis

Persistente en el líquido que refluje, incluso con 
fármacos antiácidos

Atravesar membranas celulares.

Implicada en la metaplasia de Barrett y el 
adenocarcinoma esofágico

Cuadro clínico

 Extraesofágicos

Tos crónica
Laringitis
Asma
Erosión dental

Mecanismos 
Regurgitación Contacto directo con estructuras 

supraesofágicas

Reflejo Vagovagal ej. broncoespasmo, tos, arritmias.

Excepciones Importantes
Dolor Torácico: Descartar cardiopatía

Disfagia Persistente
Beneficia en detección temprana

Mecanismos de Síntomas

Hipersensibilidad y dolor funcional como 
factores confusos

Tratamiento empírico con inhibidores del ácido

Síntomas Típicos de GERD

Pirosis
Regurgitación

Menos Frecuentes Disfagia
Dolor Torácico

Complicaciones de GERD

Esofagitis Crónica Hemorragia
Estenosis péptica

Esofagitis y Estenosis Menos frecuentes debido a fármacos 
antisecretores potentes

Metaplasia de Barrett
Consecuencia histológica más grave de GERD

Sustancial riesgo de adenocarcinoma esofágico

Evolución a Adenocarcinoma Etapas intermedias: Displasia leve o grave

Diagnóstico

Metaplasia de Barrett

Biopsia Áreas con epitelio de Barrett
Regiones con irregularidad de la mucosa

Endoscopia Lengüetas mucosas eritematosas 
proximalmente desde la unión gastroesofágica

Histologico Metaplasia del epitelio cilíndrico especializado

pH-metría esofágica Para medir la exposición del esófago al ácido y 
confirmar el diagnóstico

Tx farmacologico IBP como prueba diagnóstica

Examen Físico Evaluación de signos de complicaciones (ej. 
disfagia persistente, pérdida de peso)

Historia clínica Se debe evaluar la frecuencia, duración y 
características de los síntomas.

Tratamiento

Modificaciones del estilo de vida

Evitar Alimentos que Reducen la Presión del 
Esfínter Esofágico Inferior 

Alimentos grasosos
Alcohol
Menta
Pimienta
Jitomate (tomate rojo)
Café y té (posiblemente)

Evitar Alimentos Ácidos

Adoptar Conductas que Minimizan Reflujo y 
Pirosis

Reducción de peso

Tratamiento Farmacológico

Inhibidores de la secreción de ácido gástrico Disminución de la acidez no impide el reflujo, 
pero mejora los síntomas

IBP Efectos Secundarios

Afectación en la Absorción: 
Hierro y Vitamina B12

Incremento de Susceptibilidad :
Infecciones entéricas
Colitis por Clostridium difficile

H2RA

Uso indefinido según necesidad para control 
de síntomas



ENFERMEDAD ÁCIDO 
PÉPTICA

Definición

Lesión de la mucosa gástrica o duodenal

Relacionada

Desequilibrio entre los factores de agresión 
(ácido y pepsina) y los de defensa de la 
mucosa

Epidemiología

Incidencia en hombres y mujeres

Más comun Adultos de mediana edad y adultos mayores

Fx de riesgo

 Tabaquismo

Ingesta de AINES

Infecciones por H. pylori

Etiología

Infección por Helicobacter pylori
Bacteria que aumenta la secreción de ácido y 
debilita la defensa mucosa

Ingesta de AINES
Disminuye la producción de prostaglandinas, 
debilitando la mucosa

Fx adicionales 
Estrés, consumo de alcohol, genética, 
síndrome de Zollinger-Ellison

Factores de Defensa

Moco y Bicarbonato
Barrera protectora
Neutraliza el ácido

Flujo Sanguíneo Mucoso Aporta nutrientes y elimina desechos

Prostaglandinas
Estimula el moco y bicarbonato
Aumentan flujo sanguíneo mucoso

Fisiopatología

Desequilibrio entre Factores de Agresión y 
Factores de Defensa

Lesión en la mucosa gástrica y/o duodenal → 
Inflamación → Úlcera

Factores de Agresión

Ácido Gástrico
Papel en la digestión

Exceso → Daño en células de la mucosa

Pepsina
Enzima activada en ambiente ácido

Daño en la mucosa al digerir proteínas

Helicobacter pylori

Produce ureasa → Altera pH
Desencadena inflamación crónica
Debilita barrera mucosa

AINES

Inhiben prostaglandinas
Reducción de moco y bicarbonato
Mayor susceptibilidad al ácido y pepsina

Aumento en Secreción Ácida (Ej. Síndrome 
de Zollinger-Ellison

Exceso de gastrina
Producción elevada de ácido

Cuadro Clínico

Síntomas principales

Dolor epigástrico, relacionado con la ingesta 
de alimentos

Úlcera Duodenal

Aparece 2-3 horas después de las comidas y 
puede aliviarse temporalmente con la ingesta 
de alimentos

Úlcera Gástrica Suele empeorar con la ingesta de alimentos.

Náuseas, vómitos, anorexia

Complicaciones

Hemorragia gastrointestinal Hematemesis, melena,  sangre oculta en heces

Perforación

Estenosis pilórica Sensación de plenitud precoz

Penetración
La úlcera invade órganos adyacentes

Dolor que irradia hacia la espalda.

Diagnóstico

Clínico Basado en la historia clínica del px

Endoscopia
Prueba de elección para visualizar úlceras y 
obtener biopsias

Detección de H. pylori Ureasa en biopsia, prueba de aliento, serología

Laboratorio
Hemograma, evaluación de anemia en casos 
de sangrado.

Tratamiento

Cambio en el estilo de vida
Reducción del consumo de AINEs, evitar el 
tabaco y el alcohol

Erradicación de H. pylori
Terapia combinada (IBP + antibióticos)

Terapia triple ( IBP+ 2 antibióticos).

IBP
Omeprazol, esomeprazol, para reducir la 
secreción ácida

Antagonistas de receptores H2
Ranitidina, famotidina, menos efectivos que 
los IBP

Quirurgico
Vagotomia

Resección parcial del estomago
Casos severos o complicaciones



Úlceras Duodenales

Definición

Lesiones en la mucosa del duodeno, pertenecientes a la enfermedad 
ácido-péptica.

úlcera pequeña ( <2 cm), úlcera grande (>2 cm)

Etiología

Infección por Helicobacter pylori
 Produce inflamación crónica en la mucosa 
y aumenta la secreción de ácido gástrico.

Uso crónico de AINES

Inhiben la producción de prostaglandinas, las cuales son 
protectoras para la mucosa, y esto favorece el daño a la 
barrera mucosa.

Predisposición génetica 

En países desarrollados, la disminución de 
la infección por H. pylori ha reducido la 
incidencia de úlceras duodenales.

Epidemiología

Prevalencia
Más comunes que las úlceras gástricas.

Helicobacter pylori

Incidencia 

Personas de 30 y 50 años

Paises desarrollados
Disminución de la infección por H. pylori ha 
reducido la incidencia de úlceras duodenales

Uso de AINES y el tabaquismo, siguen 
influyendo en la incidencia de esta 
patología.

Fisiopatología 

Aumento de ácido gástrico
Sobreproducción de ácido, causa daño en la 
mucosa

Infección por Helicobacter pylori
Inflamación crónica de la mucosa.
Aumenta la secreción de gastrina y ácido

Déficit en factores defensivos
Disminución de bicarbonato y moco protector.
Facilita el daño a la mucosa duodenal

Efecto de los AINES
Inhiben prostaglandinas protectoras.
Dañan la barrera mucosa.Cuadro clínico

Dolor en la región del epigastrio

Empeora en ayunas, mejora con comida o 
antiácidos.

DuraciónMinutos a horas

Entre comidas y madrugada

Síntomas asociados

Acidez y reflujo gastroesofágico

Náuseas y en casos graves vómitos

Sensación de plenitud

Complicaciones

Hemorragias
Melena 

Hematemesis

Perforación

Obstrucción
Distensión abdominal, vómitos, pérdida de 
apetito

Diagnóstico

Historia clínica y anamnesis

Dolor epigástrico, relación con alimentos.

Fx de riesgo : AINEs, tabaquismo, infección 
por H. pylori.

Gastroscopia

Método de elección

Permite biopsias para detectar H. pylori y 
excluir otros diagnósticos.

Pruebas para Helicobacter pylori

Test de aliento con urea.
Prueba de antígeno en heces.
Biopsia gástrica durante endoscopia

Pruebas de laboratorio
Hemograma

Función hepática y renal

TC 
Casos de sangrado, perforación u 
obstrucción.

Tratamiento

IBPOmeprazol, lansoprazol, pantoprazol.

Antagonistas de receptores H2Ranitidina, famotidinaUsar si los IBP no están disponibles

Protección de la mucosa gástrica

Bismuto

Terapia cuádruple
Subsalicilato de bismuto, metronidazol, 
tetraciclina y un IBP

Suspensión del uso de AINEsReemplazarlos ( paracetamol).

Complicaciones
Hemorragiacoagulación endoscópica

ObstrucciónTratamiento endoscópico



Úlceras Gastricas 
por H. pylori 

Definición

Lesiones en la mucosa del estómago Desequilibrio

 Factores agresivos (ácido gástrico y 
pepsina).

Mecanismos de defensa de la mucosa 
gástrica

H. pylori

Provoca inflamación persistente facilitando 
el daño directo de la mucosa por los ácidos 
gástricos. 

Epidemiología

Menos comunes que las úlceras duodenales.

Prevalencia en hombres

Afectando en la sexta década de vida

Etiología

Helicobacter pylori

Coloniza la mucosa gástrica, provocando 
inflamación crónica que daña las defensas 
de la mucosa.

Otras

AINES
Px con infección por H. pylori el riesgo de 
daño a la mucosa gástrica aumenta.

Hábitos y estilo de vida

Tabaquismo Retrasa la cicatrización.

Alcohol
Puede dañar la mucosa gástrica y exacerbar 
los efectos de H. pylori.

Fx géneticos
Predisposición genética puede influir en la 
susceptibilidad1

Fisiopatología

Infección y Colonización
Convierte urea en amoníaco, creando un 
ambiente alcalino

Inflamación Crónica
Libera citocinas proinflamatorias (IL-1, IL-
6, TNF-α) que dañan las células epiteliales.

Alteración de la Mucosa Gástrica

Reducción de moco y bicarbonato.

Disminución de prostaglandinas afectando 
la protección y flujo sanguíneo de la mucosa

Daño directo y apoptosis de células 
epiteliales

Aumento de Susceptibilidad al Ácido y 
Pepsina

Daño en la barrera protectora de la mucosa 
expone el epitelio al ácido y la pepsina, 
causando erosión.

Fx de Virulencia de H. pylori
Toxina VacA y proteína CagA: aumentan la 
inflamación y el daño a la mucosa

Desbalance entre Factores Protectores y 
Agresivos

Permite que el ácido y pepsina erosionen la 
mucosa → formación de úlcera

 Cuadro Clínico

Dolor Epigástrico
Empeorar con la ingesta de alimentos

Dolor persistente o intermitente

Náuseas y vómitos

Distensión abdominalPérdida de apetitoPor ende puede llevar a una pérdida de peso

Hemorragia Digestiva
Hematemesis

Melena
Causar anemia

Complicaciones
PerforaciónLa úlcera puede perforar la pared gástrica

ObstrucciónEstenosis pilórica

Diagnóstico

Anamnesis

Endoscopia con biopsia
Pruebas de ureasa rápida, histología o 
cultivo bacteriano

Prueba de ureasa rápida Es muy sensible y específica

Prueba de aliento con urea marcada

Antígeno fecal de H. pylori:
Confirmar la erradicación tras el 
tratamiento.

Serología
Detecta anticuerpos contra H. pylori, pero 
no se usa para confirmar erradicación

Endoscopia

¨Estándar¨ para visualizar la mucosa 
gástrica y detectar úlceras activas, 
erosiones

Tratamiento

Duración de 10 a 14 días 

Terapia Triple Estándar

IBP20-40 mg dos veces al día.

Amoxicilina1 g dos veces al día

Claritromicina500 mg dos veces al día

Terapia Cuádruple con Bismuto

IBP

Subsalicilato de bismuto: 120-300 mg 
cuatro veces al día 

Metronidazol: 250-500 mg cuatro veces al 
día

Tetraciclina: 500 mg cuatro veces al día

Duración de 10 díasTerapia Secuencial

Fase 1
Días 1-5: IBP dos veces al día y amoxicilina 1 
g dos veces al día.

Fase 2

Días 6-10: IBP, claritromicina 500 mg dos 
veces al día y metronidazol 500 mg dos 
veces al día.


