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DEFINICION

A ACALASIA ES UN CUADRO EN EL QUE EL ESF INTER ESOFAGICO
NFERIOR NO SE RELAJA DURANTE LA DEGLUCION>LESIONES DE LA
RED NERVIOSA DEL PLEXO MIENTERICO DE LOS DOS TERCIOS
NFERIORES DEL ESOFAGO.

ACALASIA

Acalasia

Eséfago

Comida dilatado

Esofago atrapada

Esfinter inferior

Esfinter inferior sin relajar

Tratado fisiologia
medica.12a. Guyton O

stdmago

Estémago
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CLASIFICACION

e ACALASIA TIPO | (CLASICA)
e ACALASIATIPO II(VIGOROSA)

e ACALASIATIPO Il
(ESPASTICA)
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ETIOLOGIA EPIDEMIOLOGIA

SCONOCE LA CAUSA SUBYACENTE DE LA  TODAS LAS EDADES (30-50

ACALASIA ESOFAGICA ANOS)
« AMBOS SEXOS

Se puede asociar a:

e PERDIDA DE NEURONAS
INHIBIDORAS QUE LIBERAN
VIP'Y OXIDO NITRICO.

e ENFERMEDAD DE CHAGAS
Fisiopatologia de la
enfermedad.




CLINICA

1. DISFAGIA

2. REGURGITACION DE ALIMENTOS.
3. DOLOR EN EL PECHO.

4. PERDIDA DE PESO.

5.ROTURA ESOFAGICA OCASIONA
SIN TX= MUERTE.

Mas comunes
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COI')PLICACIONES

o [SOFAGITIS>Por la irritacion
alimenticia y sobreinfeccion.

o ASPIRACION BRONCOPULMON

EN RELACION C/REGURGITACION>
50% de px.

o
)

o CARCINOMA ESOFAGICO> 2-7%,
as frec. en px ¢/tx incompleto
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©  ScISIOPATOLOGIA

Dano en el plexo de
Auerbach> Hay perdida

de cel. inhibidoras. 4 FISIOPATOLOGIA DE LA
é ' ACALASIA ESOFAGICA
[T Mucosa ' Relajacion anémala h T larelav
PERDIDA DE LAS NEURONAS PR 37, N del EELy faltade A YV 4

Peristalsis para la « -ién. asi

Muscular Praks _ comoe «  cion
Lengituding exte B ¥ aciab.
Cireubar interna | seristalsis.

Adventicia

Musiular Lengrtudind

MIENTERICAS QUE COORDINAN
LA PERISTALSIS ESOFAGICA 'Y LA
RELAJACION DEL ESFINTER
ESOFAGICO INFERIOR >
AUSENCIA DE PERISTALSIS
ESOFAGICA E INSUFICIENTE e ) \ ———————
RELAJACION DEL ESFINTER N T
ESOFAGICO INFERIOR | 5 -

Neuronas ganglionares
excitadoras
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RADIOGRAFIA
DE ESOFAGO
CON BARIO

.~ DIAGNOSTICO

MANOMETRIA
ESOFAGICA.>ESTUDIO

o
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TRATAMIENTO
FARMACOLOGICO QUIRVRGICO

o \itritos y calcioantagonista: uso
frescuente

o [\[Tedipino: resultado exitoso

e Dinitrato isosorbida:Efecto
secundario>cefalea

Miotomia de Heller: Cortar el musculo
del Esfinter Esofagico Inferior.
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DEFINICION

ES UNA CONDICION ;
CRONICA EN LA QUE ~ £
EL ACIDO  Viming P
ESTOMACAL FLUYE .
HACIA EL ESOFAGO, : ! - )
CAUSANDO J i oy
INFLAMACION Y .

o

DANO EN LA Harmal RAeflujo gastroesatagico

UCOSA ESOFAGICA.
n‘M " o
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CLINICA

1. ACIDEZ ESTOMACAL

2. ARDOR EN EL PECHO

3. DIFICULTAD PARA TRAGAR

4. REGURGITACION DE ALIMENTOS
5. DOLOR EN EL PECHO
6. TOS

7. AFONIA
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SON AQUELLAS ENFERMEDADES
QUE DAN POR RESULTADO
EXPOSICION PERSISTENTE QUE VA '
DE LA MUCOSA ESOFAGICA A
ACIDO:; ESTAS COMPRENDEN
TRASTORNOS QUE INCREMENTAN
EL INDICE DE RELAJACIONES
TRANSITORIAS ESPONTANEAS
DEL ESFINTER ESOFAGICO
INFERIOR

ETIOLOGIA

1. RELAJACION DEL ESFINTER
INFERIOR DEL ESOFAGO

2. HIPERTENSION DEL ESFINTER
SUPERIOR DEL ESOFAGO

3. ENFERMEDAD DE HIATAL

4. OBESI
5. EMBA
6. CONS

DAD
RAZO

UMO DE ALIMENTQOS

GRASOSOS O PICANTES
7. ESTRES




L Dwolor
Tono dismianuido .
del LES Obstnuccion

Perforacion

FIGURA 13-17 Fisiopatologia de la enfermedad por reflujo gastro-
esofagico. LES, esfinter esofagico inferior.




1. ENDOSCOPIA
2. PHMETRIA CON
IMPEDANCIA

3. RADIOGRAFIA DE
ESOFAGO CON BARIO
4. PRUEBAS DE
FUNCION ESOFAGICA

TX

CAMBIOS EN EL
ESTILO DE vIDA

MEDICAMENTOS QVIRVRGICO

Perdida de peso

Antacidos 1. Fundoplicatura

Evitar alimentos
grasosos o picantes

Inhibidores de la
bomba de protones 2. Miotomia
(IBP)

No beber alcohol

Relajantes musculares

A
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DEFINICION

LA ULCERA GASTRICA ES UNA LESION ABIERTA EN

LA MUCOSA DEL ESTOMAGO QUE PUEDE CAUSAR
DOLOR, SANGRADO Y OTROS SINTOMAS.




EPIDEMIOLOG]

LA INCIDENCIA OSCILA ENTRE EL 0,1% Y EL
0,3% ANUAL.

PREVALENCIA DE 5-10%

EDAD: RARAS VECES SE PRESENTA ANTES
DE LOS 40 ANOS DE EDAD Y SU PICO DE
INCIDENCIA SE SITUA ENTRE LOS 55 Y LOS
65 ANOS.

SEXO: IGUAL EN AMBOS
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CLINICA

1. DOLOR EN EL ABDOMEN
SUPERIOR

2. NAUSEAS Y VOMITOS

3. PERDIDA DE APETITO

4. DIFICULTAD PARA DIGERIR
ALIMENTOS

5. SANGRADO
GASTROINTESTINAL

N us
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ETIOLOGIA

1. INFECCION POR H. PYLORI.

2. USO PROLONGADO DE AINES.

3. ESTRES

4. FUMAR

5. CONSUMO EXCESIVO DE ALCOHOL
6. ENFERMEDADES CRONICAS
(ENFERMEDAD RENAL, DIABETES)




FISIOPATOLOGIA

H. PYLORI> ENETRA BAJO LA CAPA DE MOCO
QUE CUBRE LAS CELULAS EPITELIALES>UREASA
BACTERIANA QUE, AL HIDROLIZAR LA UREA,
LIBERA IONES DE AMONIO NEUTRALIZANTES DEL
ACIDO CLORHIDRICO.

PRODUCE UN EXCESO DE SECRECION DE GASTRINA
POR LAS CELULAS G DEBIDO A LA ESTIMULACION
DE CITOCINAS, TALES COMO TNF-A, IFN-T E IL-8, Y
UNA DISMINUCION DEL NUMERO DE CELULAS D

PRODUCTORAS DE SOMATOSTATINA




1. ANTIBIOTICOS PARA TRATAR H.

1. ENDOSCOPIA v ORI
2. PRUEBAS DE SANGRE PARA 2. MEDICAMENTOS PARA REDUCIR
DETECTAR H. PYLOR] ACIDO ESTOMACAL

3. RADIOGRAFIA DE ABDOMEN 3. PROTECTORES GASTRICOS

4. PRUEBAS DE FUNCION 4. CAMBIOS EN LA DIETA
GASTRICA 5. EVITAR AINES Y ALCOHOL

. Aod Em







La Ulcera duodenal es una lesion abierta en la mucosa del l

duodeno, la primera parte del intestino delgado.




e PREVALENCIA SE ESTIMA EN UN 5-10 % DE
LA POBLACION ADULTA. . -
e EDAD: ADULTOS MAYORES w
e SEXO: HOMBRES o, ¥ - -
e 64 % MAS COMUN EN RELACION DE U. - -? 2 -
GASTRICA. Xy

EPIDEMIOLOGI




FISIOPATOLOGIA

H. PYLORI> ENETRA BAJO LA CAPA DE MOCO
QUE CUBRE LAS CELULAS EPITELIALES>UREASA
BACTERIANA QUE, AL HIDROLIZAR LA UREA,
LIBERA IONES DE AMONIO NEUTRALIZANTES DEL
ACIDO CLORHIDRICO.

PRODUCE UN EXCESO DE SECRECION DE GASTRINA
POR LAS CELULAS G DEBIDO A LA ESTIMULACION
DE CITOCINAS, TALES COMO TNF-A, IFN-T E IL-8, Y
UNA DISMINUCION DEL NUMERO DE CELULAS D

PRODUCTORAS DE SOMATOSTATINA
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r02|.c>trJ1$Zdo 4 Anomalias
pde A||§|ES anatomicas
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3 Consumo v

excesivo de
alcohol y tabaco

o™ %

1. Infeccion por
H. pylori
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1. Dolor en el abdomen superior
2. Nauseas y vOomitos

3. Pérdida de apetito

4. Dificultad para digerir alimentos
5. Sangrado

6. Puede ser asintomatica
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1. Endoscopia

2. Pruebas de sangre para

detectar H. pylori
3. Radiografia de abdomen

4. Pruebas de funcion gastrica
5. Tomografia computarizada

(TC)
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1. Antibioticos para tratar H. pylori
2. Medicamentos para reducir acido
estomacal

3. Protectores gastricos

4. Cirugia en casos graves

. Aod Em
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COMPLICACIONES PpREVENCION
L A

1. Evitar AINEs y alcohol

1. Sangrado gastrointestinal
2. Perforacion del duodeno 2. Mantener una dieta
3. Obstruccién gastrointestinal equilibrada

4. Estrechamiento del duodeno 3. Reducir estres

5. Cancer de duodeno 4. No fumar

5. Realizar chequeos
\ meédicos regulares /
O
e
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DEFlNlClON

e Es un bacilo gramnegativo.

e Morfologia> curvada.

e Microaerofilo>actua como
cofcator para Transtornos Gl.

EPIDEMIOLOGIA

1. Prevalencia> varia c/edad, zona
geografica y clase socioecondmica.
2. Suele adquirirse en la infancia.
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FISIOPATOLOGIA

HELICOBACTER PYLORI IN THE STOMACH
1.Coloniza la mucosa gastrica c/facilidad>por

I GASTRIC FLUIE 2 MLUCLS LAYER

Su aspecto tiene gran movilidad. K -

2. Adhesina unidn a bacteria a las cel f\ s c ; - S
epiteliales gastricas (tropismo tisular). e —

3. Equilibrio agua y amonio>iones hidroxido

>danan cel. asins stowai
4. Cag A>Inflamacion tisular.

5. Prote. Quiomotacticas>estimulan monocitos : - ma

qué expresan receptores HLA DR e IL2 N . e N
>produce superéxido qué degrada \H\ NN \K\) o 4.

lucoproteinas

EPITHELIAL CELLS AT
PRI EPITHELIAL CELLS
STOMACH MUICOSAL CELL DEATH
_ A
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CLINICA

e Gastritis aguda>asintomatica.

e Gastritis cronica B.

e Ulcera péptica

e Adenocarcinoma gastrico

e LNH primario gastrico de bajo tipo
MALT

Dispepsia no ulcerosa
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DIAGNOSTICO

INVASIVOS NO INVASIVO

e Examen histologico> Ver bacteria

®
e Cultivo>Identifica resistencia a Testde a“entO, |
antibioticos. * Pruebas serologicas
e Test de ureasa rapida. e Deteccion de antigenos
OTROS fecales
e Biopsia

e Endoscopia
>~ Ao
.
- e 4 e
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TRATAMIENTO

Usado hoy en dia:

e Tx cuadruple : IBP, Claritromicina,
amoxicilina, metronidazol ¢/12 h
durante 10 dias

e Inicia triple: LBP (Dosis doble),
Claritromicina y amoxicilina ¢/12 hrs
por 10 - 14 dias

Si fracasa:
e |BP, Bismuto, tetraciclinay
metronidazol




