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ACALASIA

Retroesternal constrictivo Dolor toracico

Pérdida de peso

Incluye

Disfagia
Sélidos- Liquidos >

Requrgitacion

Dilatacion progresiva

Deformidad sigmoidea del esofago

Larga duracién

S

N
Cuadro clinico }-

Hipertrofia del LES e ——
Bronquitis
Neumonia Riesgo Acalasia avanzada
Abceso pulmonar
\ W,

ACALASIA

Esofago dilatado con vaciamiento deficiente
Radiografia con trago de bario
Estrechamiento de LES}

Relajacién inadecuada del LES

Estudios

SR N N .y,

4
A

Manometria esofagica
Ausencia de peris’(alsis}

Diagnéstico temprano

Manometria de alta resolucion

Endoscopia

)

N

Diagnostico )
’

A a®

ACALASIA

Nitratos- Antagonistas de conductos de Ca

Inhibe la liberacién de Acetilcolina Toxina botulinica

¢+ de la presion del LES Sildenafilo- Inhibidores de fosfodiesterasa

Tratamiento duradero Dilatacion neumatica y Miotomia

il I N N Y . Sy,

N

Tratamiento }—
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ACALASIA

oo m—————
-(~ Definicion

LT T L LT

Neuronas ganglionares excitadoras

Afecta
< Neuronas ganglionares inhibidoras

Relajacién del LES para la deglucion y
Funcion peristalsis

Enfermedad que genera pérdida de las células
ganglionares del plexo mienterico esofagico

S Neuronas inhibidoras

Relajacion andmala del LES y falta de
Anomalia peristalsis

Larga evolucion Aganglionosis

ACALASIA
1: 100, 000 1

Incidencia
SN - s\
-{ Epidemiologia } 22y B eties
\.----———---'l Se presenta
= en hombres y mujeres
ACALASIA
Autoinmunidad 7
' -.- T -~\| Factores géneticos Degenemcién de células ganglionares
-{ Etiologia
Cmm———— Virus del herpes simple tipo | J
ACALASIA
I~ " ------~\‘ Degeneracién total o parcial
-{ Fisiopatologia j

Infiltracion inflamatoria

—

Células ganglionares Ocasiona

NN

Plexo mienterico  Auerbach —

Disminucion de neuronas en el nacleo motor
dorsal del vago

Provoca desbalance

Neuronas excitadoras ( Acetilcolina y
sustancia P).

Neuronas inhibitorias (6xido nitrico).




/ Desencadena sintomas —|:

Definicion

ENFERMEDAD POR REFLUJO

Esofagicas
Extraesofagicas

El contenido del estémago, incluido el acido, se

/ Enfermedad cronica —— regresa hacia el esofago debido a un mal

funcionamiento del esfinter esofagico inferior.

Peristalsis anormal
P Retraso en la eliminacion del acido —— Disminucion de la salivacion

__ Integridad anatémica y funcional necesaria
para limitar el reflujo

LES.

— Componentes —— Diafragma crural.

/ Union Esofagogastrica =

— Mecanismos de Incompetencia ——

— Distorsion anatémica =—— Hernia hiatal

/ Reflujo Gastroesofagico Normal —— Relajaciones transitorias del LES.
Excesivo reflujo = Esofagitis.

Exceso de acido gastrico y pepsina en el
esofago
- Causa de la Esofagitis

Necrosis de la mucosa — erosiones y Ulceras

Esofagitis en GERD

Reflujo superpuesto en hernia hiatal

Relajaciones transitorias del LES.
Hipotension del LES

Asociado al mecanismo del eructo.

Tos cronica
Laringitis
Asma

Erosion dental

e Extraesofagicos
Contacto directo con estructuras

Regurgitacion —— -
supraesofagicas
Mecanismos —I:

Reflejo Vagovagal —— ej. broncoespasmo, tos, arritmias.

Dolor Toracico: Descartar cardiopatia
Beneficia en deteccion temprana

/ Excepciones Importantes —I:

Disfagia Persistente

Hipersensibilidad y dolor funcional como
factores confusos
- Mecanismos de Sintomas

Tratamiento empirico con inhibidores del acido

Pirosis
Regurgitacion
- Sintomas Tipicos de GERD

Disfagia

Menos Frecuentes — . .
Dolor Toracico

Cuadro clinico

__ Biopsia Areas con epitelio de Barrett
P Regiones con irregularidad de la mucosa
____ LengUetas mucosas eritematosas

/ Vit cle Rilies = Erdlestele proximalmente desde la unidn gastroesofagica

— Histologico —— Metaplasia del epitelio cilindrico especializado

, _ Para medir la exposicion del eséfago al acido y
pH-metria esofagica —— . . : L
/ confirmar el diagnéstico

/ Tx farmacologico —— IBP como prueba diagnostica

- Evaluacion de sighos de complicaciones (ej.
Examen Fisico — . . ) . 1
/ disfagia persistente, pérdida de peso)

Se debe evaluar la frecuencia, duracion y

Historia clinica —— o )
/ caracteristicas de los sintomas.

Diagnéstico

GASTROESOFAGICO GERD

!

—

‘ T

—

Epidemiologia Fisiopatologia Complicaciones de GERD Tratamiento
\ . . Incremento entre dos y seis \ Lesion del Epitelio Esofagico —— Jugo gastrico \ " . Hemorragia Alimentos grasosos
Incidencia —— g - Esofagitis Cronica —— S,
veces durante los Ultimos 20 anos. Estenosis péptica Alcohol
N Sindrome de Zollinger-Ellison (50% con __ Evitar Alimentos que Reducen la Presiondel __ Menta
Condicones gastrointestinales —— Mas comunes en todo el mundo, esofagitis grave) N Esofaaitis v Est : Menos frecuentes debido a farmacos Esfinter Esofagico Inferior Pimienta
Execpcion sofagitis y Estenosis antisecretores potentes Jitomate (tomate rojo)
\ . : Aproximadamente el 10-20% presenta N A o Gastritis Cronica por H. pylori Café y té (posiblemente)
Pl oseelilcs sintomas de GERD semanalmente Acido Gastrico \ Consecuencia histologica mas grave de GERD \ ;
Hipersecrecidn. —— No es un fx dominante en la esofagitis Metaplasia de Barrett —|: Modificaciones del estilo de vida Evitar Alimentos Acidos

Sustancial riesgo de adenocarcinoma esofagico

| Adoptar Conductas que Minimizan Reflujo y

Pueden lesionar el epitelio —— Pepsina, bilis y enzimas pancreaticas e
\ Evolucion a Adenocarcinoma —— Etapas intermedias: Displasia leve o grave Pirosis

[ Otros Componentes Daninos Propiedades dafinas disminuidas sin ambiente

acido — Reduccion de peso
Activacion - Daninas
Disminucion de la acidez no impide el reflujo,

— Inhibidores de la secrecion de acido gastrico —— . ,
pero mejora los sintomas

Dependencia de la acidez para su activacion
Persistente en el liquido que refluje, incluso con

farmacos antiacidos Afectacion en la Absorcion:

Hierro y Vitamina B12

\ Importancia de la Bilis Atravesar membranas celulares. \ Tratamiento Farmacoloégico —— IBP —— Efectos Secundarios

Incremento de Susceptibilidad : Uso indefinido segun necesidad para control
Infecciones entéricas de sintomas

Implicada en la metaplasia de Barrett y el Colitis por Clostridium difficile

adenocarcinoma esofagico

— H2RA



ENFERMEDAD ACIDO
PEPTICA

Lesion de la mucosa gastrica o duodenal

Desequilibrio entre los factores de agresion

Definicion (acido y pepsina) y los de defensa de la
Relacionada mucosa

Incidencia en hombres y mujeres

Mas comun Adultos de mediana edad y adultos mayores
r ------------ -
1 . . .
| Epidemiologia | Tabaquismo

Fx de riesgo Ingesta de AINES

Infecciones por H. pylori

Bacteria que aumenta la secrecién de acido y

Infeccion por Helicobacter pylori debilita la defensa mucosa

Disminuye la produccion de prostaglandinas,
debilitando la mucosa

r---------

. ] Ingesta de AINES
Etiologia

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

Barrera protectora

Moco y Bicarbonato Neutraliza el acido

Flujo Sanguineo Mucoso Aporta nutrientes y elimina desechos

Factores de Defensa

Estimula el moco y bicarbonato

Prostaglandinas Aumentan flujo sanguineo mucoso

Desequilibrio entre Factores de Agresiony

Lesion en la mucosa gastrica y/o duodenal —
Factores de Defensa

Inflamacion — Ulcera

Papel en la digestion

Acido Gastrico
:< Exceso — Dano en células de la mucosa

Enzima activada en ambiente acido

Pepsina
Dano en la mucosa al digerir proteinas

I Factores de Agresion

Produce ureasa — Altera pH
Desencadena inflamacioén cronica

Helicobacter pylori Debilita barrera mucosa

Inhiben prostaglandinas
Reduccién de moco y bicarbonato
AINES Mayor susceptibilidad al acido y pepsina

Aumento en Secrecion Acida (Ej. Sindrome

Exceso de gastrina
de Zollinger-Ellison

Produccion elevada de acido

Dolor epigastrico, relacionado con la ingesta Ulcera Duodenal

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

de alimentos
Ulcera Gastrica

Sintomas principales

Suele empeorar con la ingesta de alimentos.

Nauseas, vomitos, anorexia

F-------------I

Hemorragia gastrointestinal Hematemesis, melena, sangre oculta en heces

| -
Cuadro Clinico |
1 Perforacion
Complicaciones Estenosis pilorica Sensacion de plenitud precoz
La Ulcera invade 6rganos adyacentes
Penetracion
{ Dolor que irradia hacia la espalda.
Clinico Basado en la historia clinica del px

Prueba de eleccion para visualizar Ulceras y
Endoscopia obtener biopsias

Diagnostico Deteccion de H. pylori Ureasa en biopsia, prueba de aliento, serologia

Hemograma, evaluacién de anemia en casos
Laboratorio de sangrado.

Reduccion del consumo de AINEs, evitar el

Cambio en el estilo de vida tabaco y el alcohol

Terapia combinada (IBP + antibioticos)

Erradicacion de H. pylori
{ Terapia triple (IBP+ 2 antibiéticos).

Omeprazol, esomeprazol, para reducir la

e S : IBP secrecion acida
Tratamiento
I
"""""""" ' Ranitidina, famotidina, menos efectivos que
Antagonistas de receptores H2 los IBP
Vagotomia

‘< Reseccion parcial del estomago




Omeprazol, lansoprazol, pantoprazol. IBP

Usar si los IBP no estan disponibles —C Ranitidina, famotidina Antagonistas de receptores H2

Bismuto

.. . . Proteccion de la mucosa gastrica
Subsalicilato de bismuto, metronidazol,

Cl Tratamiento
tetraciclina y un IBP

Terapia cuadruple

Reemplazarlos ( paracetamol). Suspension del uso de AINEs
coagulacion endoscopica Hemorragia
Complicaciones

Tratamiento endoscépico Obstruccién

Dolor epigastrico, relacién con alimentos.

. . ) .. Historia clinica y anamnesis
Fx de riesgo : AINEs, tabaquismo, infeccion

por H. pylori.

Meétodo de eleccion

. . . . Gastroscopia
Permite biopsias para detectar H. pyloriy

excluir otros diagnosticos.

Test de aliento con vrea.
Prueba de antigeno en heces.
Biopsia gastrica durante endoscopia

@® Diagnostico

Pruebas para Helicobacter pylori

Hemograma
Pruebas de laboratorio
Funcion hepatica y renal

Casos de sangrado, perforacion v
obstruccion. TC

Empeora en ayunas, mejora con comida o
antiacidos.

Minutos a horas Duracién Dolor en la regién del epigastrio

Entre comidas y madrugada
Acidez y reflujo gastroesofagico

Nauseas y en casos graves vomitos Sintomas asociados

@ Cuvuadro clinico
Sensacion de plenitud

Melena

Hemorragias
Hematemesis

Perforacién Complicaciones

Distensidén abdominal, vomitos, pérdida de
apetito Obstruccion

v

Ulceras Duodenales

) Definicion

@ Etiologia

@ Epidemiologia

( Fisiopatologia

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

Ulcera pequena ( <2 cm), Ulcera grande (>2 cm)

Produce inflamacion crénica en la mucosa

Infeccion por Helicobacter pylori y aumenta la secrecion de acido gastrico.

Inhiben la produccion de prostaglandinas, las cuales son
protectoras para la mucosa, y esto favorece el dano a la

Uso croénico de AINES barrera mucosa.

Predisposicion génetica

En paises desarrollados, la disminucion de
la infeccion por H. pylori ha reducido la
incidencia de Ulceras duodenales.

Mas comunes que las Ulceras gastricas.
Prevalencia
Helicobacter pylori

Personas de 30 y 50 anos

Incidencia
Disminucion de la infeccién por H. pylori ha
Paises desarrollados reducido la incidencia de Ulceras duodenales
Sobreproduccién de acido, causa dano en la
Aumento de acido gastrico mucosa

Inflamacion crénica de la mucosa.

Infeccién por Helicobacter pylori Aumenta la secrecién de gastrina y acido

Disminucion de bicarbonato y moco protector.

Déficit en factores defensivos Facilita el dano a la mucosa duodenal

Inhiben prostaglandinas protectoras.

Efecto de los AINES Danan la barrera mucosa.

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



20-40 mg dos veces al dia. IBP
Terapia Triple Estandar

Amoxicilina
Duracion de 10 a |4 dias

| g dos veces al dia

Claritromicina

500 mg dos veces al dia
IBP

Terapia Cuadruple con Bismuto

Subsalicilato de bismuto: 120-300 mg
cuatro veces al dia
Metronidazol: 250-500 mg cvatro veces al

dia
Duracion de |0 dias

Tetraciclina: 500 mg cuatro veces al dia
Fase |

Terapia Secuencial

Dias |-5: IBP dos veces al dia y amoxicilina |

g dos veces al dia.
Dias 6-10: IBP, claritromicina 500 mg dos

veces al dia y metronidazol 500 mg dos
Fase 2
Anamnesis

veces al dia.
Endoscopia con biopsia

Pruebas de ureasa rapida, histologia o

cultivo bacteriano

Es muy sensible y especifica Prueba de ureasa rapida
Prueba de aliento con urea marcada

Antigeno fecal de H. pylori:

Confirmar la erradicacion tras el

tratamiento.
Detecta anticuerpos contra H. pylori, pero
no se Usa para confirmar erradicacion Serologia
Endoscopia

“"Estandar” para visvalizar la mucosa
gastrica y detectar Ulceras activas,

erosiones

Empeorar con la ingesta de alimentos
Dolor Epigastrico
Dolor persistente o intermitente}
Nauseas y vomitos

Distensién abdominal

Pérdida de apetito

Definicion
H. pylori

Tratamiento

Ulceras Gastricas
por H. pylori

Diagndstico

/
7

Cvuadro Clinico

Por ende puede llevar a una pérdida de peso
Hematemesis
Causar anemia Hemorragia Digestiva
Melena >>

La Ulcera puede perforar la pared gastrica Perforacion
Complicaciones
Obstruccion

Estenosis pilorica

Factores agresivos (acido gastricoy

pepsina).
Mecanismos de defensa de la mucosa

Desequilibrio
gastrica

Provoca inflamacion persistente facilitando
el dano directo de la mucosa por los acidos

Lesiones en la mucosa del estomago

gastricos.

Menos comunes que las Ulceras duodenales.

Prevalencia en hombres

Afectando en la sexta década de vida

Epidemiologia
Coloniza la mucosa gastrica, provocando

inflamacién cronica que dana las defensas

de la mucosa.
Px con infeccién por H. pylori el riesgo de

Helicobacter pylori
dano a la mucosa gastrica aumenta.
Retrasa la cicatrizacion.

AINES
Tabaquismo
Puede danar la mucosa gastrica y exacerbar

los efectos de H. pylori.

Etiologia
Otras Habitos y estilo de vida
Alcohol
Predisposicion genética puede influir en la

susceptibilidadl

Fx géneticos

Convierte urea en amoniaco, creando un

ambiente alcalino

Infeccion y Colonizacion
Libera citocinas proinflamatorias (IL-1, IL-
6, TNF-o) que danan las células epiteliales.

Reduccion de moco vy bicarbonato.

Inflamacion Cronica

Disminucion de prostaglandinas afectando
la proteccidén y flujo sanguineo de la mucosa

Alteracion de la Mucosa Gastrica
Dano directo y apoptosis de células

epiteliales
Dano en la barrera protectora de la mucosa

expone el epitelio al acido y la pepsina,

causando erosion.

Fisiopatologia
Aumento de Susceptibilidad al Acido y

Toxina VacA y proteina CagA: aumentan la
inflamacién y el dano a la mucosa
Permite que el acido y pepsina erosionen la

mucosa — formacion de Ulcera

Pepsina

Fx de Virulencia de H. pylori

Desbalance entre Factores Protectores y

Agresivos




