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Acalasia

MEDICINA INTERNA



Definicion

Es un trastorno de motilidad esofagica se vincula con la disfagia, dolor toracico y
pirosis

Las principales entidades patoldgicas principales de acalasia son DES (espasmo
esofagico difuso) y GERF

También puede deberse a otras alteraciones patolégicas pseudoacalasia, chagas
escleroderma

Es una enfermedad inusual generada por la perdida de células ganglionares del
plexo mesentérico esofagico

Cuando es de larga evolucion se presenta aganglianosis



Epidemiologia

Tiene una Suele
incidencia de 1: presentarse de
100000 los 25 a los 60

y anos
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La causa definitiva son las neuronas
ganglionares de la degeneracion
excitadoras de la degeneracion excitadoras
(colinérgicas de células ganglionares en la
acalasia neuronas ganglionares y
inhibidoras )(oxido nitricos es un proceso
autoinmunitario.

Puede atribuirse a una infeccion a
una infeccion latente por VHS
combinada con predisposicion
genética

Acalasia de larga evolucion: se
caracteriza por una dilatacion
prospectiva y una deformidad
sigmoidea del es6fago con
hipertrofia del es6fago

Etiologia



m El absceso pulmonar se presenta por
regurgitacion y aspiraciones cronicas

Disfagia solidos y liquidos

Perdida peso

Regurgitacion

Dolor toracico

Cuando hay acalasia avanzada se encuentra
con mayor riesgo de presentar




Manifestaciones clinicas

m La disfagia también puede ser consecuencia de anomalias congénitas que
provocan una compresion extrinseca del eséfago. En la disfagia luso ria, el esdfago
se encuentra comprimido por una arteria subclavia derecha aberrante que se
desprende de la aorta descendente y pasa por detras del eséfago

m La acalasia de larga evolucion se caracteriza por una dilatacion progre siva y una
deformidad sigmoidea del esofago, con hipertrofi a del LES.




Diagnostico diferencial

Espasmo
esofagico
difuso

Pseudoacalasia
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Diagnhostico

m Radiografia con retraso de bario
m Manometria esofagica
m Endoscopia

m Estudio destruccion de bario
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Tratamiento

m El tratamiento se orienta a reducir la presion del LES, de tal manera que la gravedad y
la presurizacion esofagica faciliten el vaciamiento del esofago.

m Es raro que se recupere la peristalsis, si es que se restituye. Sin embargo, en muchos
casos es posible demostrar después de un tratamien to efectivo, vestigios de peristalsis
enmascarados por presurizacion y dila tacion esofagicas antes del tratamiento.

m La presion del LES se reduce con tratamiento farmacoldgico, dilatacion neumatica con
baldn o miotomia quirdrgica.




Tratamiento

Nitratos o antagonistas de conductos de nitratos de CA antes de los
alimentos

Toxina botilinica

Sidenafilo

Las Unicas medidas terapéuticas son dilatacion neumatica y miotomia
haller

DILATACION NEUMATICA

m [ratamiento no quirlirgico mas eficaz
s No hay consenso sobre |la técnica exacta




Enfermedad por reflujo
gastroesofagico

l m comprende una familia de padecimientos
que tienen en comun su origen en el refl
1 ‘Sﬁ_ UJ:O gastroesofégiog),_el cual desencadena
Pl W " sintomas problematicos o
g @ 4 manifestaciones potenciales esofagicas y
- > 4 extraesofagicas
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Epidemiologia

m Se calcula que 15% de los adultos en Estados Unidos se encuentra afectado por
GERD; no obstante, este calculo se basa en pirosis cronica

m Causa inquietud particular la incidencia cada vez mayor del adenocarcinoma

esofagico, una tendencia epidemiol6gica que surge en paralelo a la incidencia
creciente de GERD.

m en 2013, se presentaron alrededor de 8 000 casos de adenocarcinoma eso fagico
en Estados Unidos (50% de todos los canceres esofagicos); se calcu la que la

incidencia de esta enfermedad se incremento entre dos y seis veces durante los
ultimos 20 anos
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CEREBRO

ESOFAGO

UGE

ESTOMAGO

- Sensibilizacion central
- Hipervigilancia

- Inervacion

- Integridad mucosa
- Motilidad

- Depuramiento

- Relajaciones transitorias del Ell
- Hernia hiatal
- Vélvula flap

- Bolsillo acido
- Vaciamiento gastrico

MATERIAL
REFLUIDO

- Acido

- No &cido

- Bilio-pancredtico
- Alcance Proximal

Fisiopatologia

m Enlos pacientes con enfermedad por reflujo
gastroesofagico (ERGE), un subgrupo
caracterizado presenta esofagitis, aunque
representa una minoria. La esofagitis ocurre
cuando el acido gastrico y la pepsina que
refluye causan necrosis en la mucosa
esofagica, generando erosiones y ulceras.

m Un cierto nivel de reflujo gastroesofagico es
fisiologico, vinculado con la relajacion
transitoria del esfinter esofagico inferior (LES)
durante el eructo. Sin embargo, la esofagitis
aparece con un reflujo excesivo, a menudo
asociado con una mala eliminacion del
contenido gastrico refluido. La prevencion de
un reflujo excesivo depende de la integridad
anatomica y funcional de la union
esofagogastrica, que involucra tanto al LES
como al diafragma.



(Webconsaltas : Revista de safud y bienestar

Fisiopatologia

m Existen tres mecanismos principales que
pueden causar incompetencia en la union
esofagoga

1. Relajaciones transitorias del LES, que
ocurren por un reflejo vagovagal debido a
la distension ga

Hipotonia del LES.

3. Distorsion anatomica de la union
esofagogastrica, incluyendo hernias
hiatales, que pueden interactuar



(WJVEUEIEDN Métodos de deteccion para H. pylori ULDEEE S Farmacos utilizados para el tratamiento de la ulcera péptica

Sensibilidad/ lipo de farmaco _ .
Prueba especificidad, % Comentarios D mecanismo Ejemplos Dosis
Con penetracion corporal (se necesita endoscopia y toma de muestra -armacos supresores del acido
para biopsia) Antiacidos Cualquier marca 1002 140 meg/L, 1y 3 h
Ureasa rapida 80 a 95/95-100 Método sencillo; resultados negativos comercial d‘eépugs QG.Ia_s comi-
falsos si en fecha reciente se usaron gas y al acostarse
PPI, antimicrobianos 0 compuestos Antagonistas de los recep- Cimetidina 400 mgc/12h
de bismuto tores H, Ranitidina 300 mq al acostarse
Estudio histolégico 80 a 90/>95 Requiere preparacion histopatoldgica y Famotidina 40 maq al acostarse
tincién; aporta datos histolégicos Nizatidina 300 mg al acostarse
Cultivo / Técnica lenta, costosa y que depende Inhibidores de la bomba  Omeprazol 20 mg/dia
5 = sSrig ~{a =Y & & | nrot A [ 1
de la egpenenud, pqmge anowr la de protones Lansoprazol 30 ma/dia
sensibilidad a los antimicrobianos . NS
Rabeprazol 20 mg/dia
Método sin penetracion corporal ,
P P Pantoprazol 40 mag/dia
Serologia >80/>90 Método econdmico y comodo; es inutil Esomeprazol 20 ma/dia
ara |a vigilancia temprana % :
P 9 P Dexlansoprazol 30 mg/dia
Detecclon‘ de urea >90/>90 Tecrj:ca serjcnlla y rapida; util para la ~4rmacos protectores
en el aliento :;ngnlanoa ;e:n;?r?na; produlce resulta- de la mucosa
0s negativos falsos con el trata- - i
miento reciente (véase el método de Sucralfato Sucralfato 1gc/eh
ureasa rapida); exposicion a radia- Anadlogos de Misoprostol 200 yg c/6 h
cién en bajas dosis con el método prostaglandinas
cn 14 oy - 2 '
que usa "C Compuestos con Subsalicilato de Véanse los regimenes
Antigeno en heces >90/>90 Barato, cbmodo bismuto bismuto (BSS) contra H. pylori (cuadro

348-4)
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