* paTologlas/B\'lll ‘

%esofaglcas y
gastrlcas




* paToIogia/B\“' ‘

esofagica
+ *




indice

O1.Acalasia

02. ERGE



Acalasia

Def’mici()’n

Enfermedad inusual generado
por la pérdida de celulas
ganglionares del plexo
mientérico esofagico.




ErPidemiologia

Incidencia de 1:100 000

Se presenta entre los 25 y 60
anos de edad




Etiologia

Causa definitiva de na
degeneracion de las
neuronas, por medio de un
proceso  autoinmunitario
que se puede atribuir a una
infeccion latente por el
Virus del herpes simple 1

Predisposicion genética.




Esta afectado las neuronas
excitadores y las neuronas
inhibudoras que median la
relajacion del esfinter
gastroesofagico inferior
para deglutir y la peristalsis

Fisiopatologia

Su ausencia conlleva
enotonces en una relajacion
andémala para la deglucion

y peristalsis.



Perdida de PESO Mayor riesgo de bronquitis,
Pirosis. neumonia o absceso
pulmonar por la
regurgitacion y aspiracion

cuadro clinico

Disfagia de solidos y
liquidos.

Dolor toracico (dolor retroesternal, constrictivo,
opresivo, irradia al cuello, extremidades superiores,
mandibula, espalda)

Regurgitacion retienen
alimentos, liquidos y
secreciones en el eséfago
dilatado




X diagnostico

Estudio radiografico con trago de bario Manometria esofagica de alta resolucion

Esofago dilatado » Puede diferenciarse tres subtipos de acalasia con el
Vaciamiento deficiente patron de presurizacion del eséfago.

A. Acalasia clasica

Nive hidroaereo
Estrechamiento progresivo al nivel del esfinter
esofagico inferior con forma de “pico de pajaro”
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Tratamiento

Tratamiento
farmacologico

Nitratos o antagonistas de conductos de calcio Inyeccidon de toxina botulinica dentro
de LES sildenafilo u otros inhibidores de |la fosfodiesterasa disminuye la presion

Dilatacidon neumatica
con balon

Técnica endoscopica que consiste en colocar un dilatador de globo cilindrico
indeformable a lo largo del LES, que se insufla hasta alcanzar un diadmetro de entre 3
Y 4 cm.

Miotomia quirurguca o
de Heller

Suele llevarse a cabo junto con algun procedimiento antirreflujo (funduplicatura
parcial)

Pacientes con
enfermedad avanzada

No responden a la dilatacion neumatica ni a la miotomia de Heller. En estos casos
resistentes, una reseccion esofagica con elevacion gastrica o la transposicion de un
segmento del colon transverso

Miotomia esofagica
transoral.

En esta técnica se crea un tunel dentro de |la pared esofagica a través del cual se
seccionan el musculo circular del LES y el tercio distal del es6fago por medio de
electrocauterio.




ERGL L

Esofago \ —

Esfinter Esfinter
cerrado abierto
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Def'micié'n

Normal Reflujo gastroesofagico

Familia de padecimientos que tienen en comun su origen en el retlujo

gastroesotdgico, el cual dafia a la mucosa producido por el reflujo

anémalo de contenido gdstrico hacia el esétfago o mas alld, hacia la
cavidad bucal o pulmones que desencadena sintomas problemdaticos o

manitestaciones potenciales esotdgicas y extraesotdgicas




Erpidemiologia

15% de los adultos

Incidencia cada vez mayor de
adenocarcinoma esofagico

Incremento de 2 a 6 veces mayor en
los ultimos 20 anos en la incidencia
de ERGE




Etiologia

3) Distorsion anatomica de
. L la unién esofagogastrica,
1)Relajaciones transitorias , ,g & ,
que puede incluir la hernia
del LES ,
hiatal.

2) Hipotension del LES




Fisiopat

—~—

Relajaciones
transitorias del LES
Hipotension de LES
Distorsion anatomia

e Alteracion de la
peristalsis

e Disminucion de
la salivacion.

/
Obesidad abd\gminal
Embarazo
Retraso del vaciamiento gastrico
Alteracion de la peristalsis esofagica
Glotoneria.




e Pirosis
e Regurgitacion intensa a los 30-60

Dolor toracico

minutos despues de comer, empeora epigastrio o area
cuando dobla la cintura o se recuesta. retroesternal que se

cuadro clinico

Puede producir
problemas
respiratorios asma, tos
cronica, laringitis,
erosion de piezas
dentales

irradia hacia la
garganta , hombros,
espalda.

Laringitis,  bronquitis  cronica, fibrosis
pulmonar, sinusitis crénica, arritmias, apnea
del sueflo y neumonia recurrente por
aspiracion.



Diagnostico
—A—"

Clinico. Vigilancia ambulatoria de
Esofagoscopia. ph esofdgico.
Ver la luz del tubo digestivo Registra cambios de

Pruebas de supresion
acida IBP por 7-14
dias para verificar - o b i
disminucion de los
sinfomas

superior psoicion, alimentos, pirosis.




Tratamiento

e Evitar los alimentos:

® Jrasosos

e alcohol

e menta

e pimienta

e comida que contenga jitomate

e caféy el té, alimentos acidos

e Adoptar conductas que lleven
al minimo el reflujo y la pirosis

Individuo con trastorno del
sueno por pirosis nocturna:

Elevar la cabecera de la cama y
no consumir alimentos antes de

irse a acostar

Aconsejable bajar de peso

LLos inhibidores de la bomba de
protones

La funduplicatura de Nissen
laparoscopica
e alternativa quiruargica para
el tratamiento de la GERD
cronica.
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ulcera péptica

De]c'micié'n

Termino que se emplea para describir a
un grupo de alteraciones ulcerativas
que aparecen en Aareas del tubo
digestivo superior y que estan
expuestas a secreciones de acido vy
pepsina.




Erpidemiologia

e Prevalencia 12% en varones

e 10% de prevalencia en mujeres

e 15, 000 defunciones como consecuencia de las
complicaciones

e Duodenales son mas frecuentes

e Edad entre 30 y 60 anos

e GU incidencia durante el sexto decenio de vida
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Etiologia

e Tabaquismo

e Helicobacter e Vaciamiento gastrico

Pilory deficiente
e AINES e Predisposicion genetica




H. Pilory

Fisiopatologia

Factores bacterianos

Induce dano de la mucosa y evita las defensas del hospedador.

Producen diferentes factores de virulencia.

Vac A

Cag A

ureasa

proteasas y fosfol ipasas

adhesinas

alteran la funcion normal de los linfocitos By T CD8, los macrofagos y las células cebadas.

puede inhibir de manera directa la actividad de H+, K+-ATPasa de las células parietale:
través de un mecanismo dependiente de Cag A,

permite que las bac- terias vivan en el estbmago acido y genera NH3, que dafia a las celulas
epiteliales.

degradan al complejo de glucoproteinas y |Tpidos en el gel de la mucosa, al reducir di
esta manera la eficacia de |la defensa de primera |Tnea de la mucosa.

facilitan |la adherencia de la bacteria a las células epiteliales gastricas.



Fisiopatologia
H. Pilory

Respuesta inflamatoria a H. pylori comprende atraccion de neutrofilos, linfocitos (T y B), macrofagos y celulas plasmaticas.

Factores del hospedador

Produce una lesion a MHC II, provoca muerte celular (apoptosis)

Cepas bacterianas que codifican a Cag-PAl introducen Cag A en las células del hospedador,
produccion de citocinas y la represion de los genes supresores de tumores.

Eleva |a concentracion de varias citocinas
induce una respuesta humoral tanto de la mucosa como generalizada

activacion de la produccion mediada por neutrofilos de oxTgeno reactivo
0tros mecanismos apoptosis por su interaccion con los linfocitos T



Fisiopatologia
AINES

Funcion de las prostaglandinas, conservacion de la mucosa y reparacion.

Interrupcion de la sintesis afecta las defensas y reparacion, provoca la lesién de la mucosa

Adherencia de neutrofilos

Encuentro topico AINES Acidos débiles permanecen de forma lipofila no ionizada

Los AINES se desplazan por las membranas lipidicas y lesionan a la celula que quedan atrapados de forma
ionizada
Alteran la mucosa
retrodifusion de H y pepsina
adhesinas
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Dolor epigastrico urente o
lacerente

Patron DU
90 min a 3 h antes de una
comida y a menudo se alivia
con antiacidos o alimentos
que produce al paciente por
la noche

Clinica
st B s

Dolor en la ulcera
gastrica
Se desencadenen con
la ingestion de
alimentos.

La nauseay la pérdida
de peso

Nausea, vomito o
ambos.

Empeoramiento del
dolor con las
comidas, la nausea

Vomito de alimento no
digerido sugiere una
obstruccidn del orificio de
salida gastrico.

Las heces negras o la
presencia de “posos de café”



Wgnostico

Estudios con bario del tubo digestivo proximal
e Una DU se observa como un crater bien
delimitado, de modo habitual en el bulbo.

e GU benigna aparece como un crater bien
definido con pliegues mucosos radiantes
que se originan en el borde de la Glcera




T Diagnostico

Endoscopia.
Visualizacion directa de la mucosa

Facilita la documentacion fotografica de las
anomalias mucosas

Hace factibles las biopsias de los tejidos




Metodos para diagnosticar H. Pilory

APV EUEE 8 Métodos de deteccion para H. pylori

Sensibilidad/
Prueba especificidad, % Comentarios
Con penetracion corporal (se necesita endoscopia y toma de muestra
para biopsia)
Ureasa rapida 80 a 95/95-100 Método sencillo; resultados negativos

Estudio histolégico 80 a 90/>95

Cultivo —/—

Método sin penetracion corporal

falsos si en fecha reciente se usaron
PPI, antimicrobianos o compuestos
de bismuto

Requiere preparacion histopatoldgica y
tincion; aporta datos histolégicos

Técnica lenta, costosa y que depende
de la experiencia; permite conocer la
sensibilidad a los antimicrobianos

Serologia >80/>90

Deteccion de urea  >90/>90
en el aliento

Antigeno en heces >90/>90

Método econdmico y cdmodo; es inutil
para la vigilancia temprana

Técnica sencilla y rapida; util para la
vigilancia temprana; produce resulta-
dos negativos falsos con el trata-
miento reciente (véase el método de
ureasa rapida); exposicion a radia-
Cién en bajas dosis con el método
que usa "C

Barato, cobmodo



U Tratamiento

CUADRO L2128 Regimenes recomendados para erradicar la infeccion
por H. pylori

CUADRO L7V 58 Farmacos utilizados para el tratamiento de la ulcera péptica

Tipo de farmaco

0 mecanismo Ejemplos Dosis Fiarmaco Dosis

Farmacos supresores del acido ] ]
Tratamiento triple

Antidcidos Cualguier marca 100a 140 meg/L, 1y 3 h
comercial después de las comi- 1. Subsalicilato de bismuto mds 2 tabletas ¢/6 h
das y al acostarse o ok h
Antagonistas de los recep- Cimetidina 400 mg ¢/12 h eSsatedin 250 :mg c/0
tores H, Ranitidina 300 mg al acostarse Tetraciclina® Rt |6
Famotidina 40 mg al acostarse 2. Ranitidina o citrato de bismuto mds 400 mg ¢/12 h
Nizatidina 300 mg al acostarse Tatracicling mds 500 mg c/12 h
Inhibidores de la bomba  Omeprazol 20 mg/dia Cla o A N
de protones Lantoni 30 Frig/dfa aritromicina o metronidazo 500 mqg ¢/12
Rabeprazol 20 mg/dfa 3. Omeprazol (lansoprazol) mds 20mg /12 h 30 mg ¢/12 h)
Pantoprazol 40 mg/dia Claritromicina mds 2500500 mg c/12 h
Esomeprazol 20 mg/dia Metronidazol® o 500 mg ¢/12 h
Dexlansoprazol 30 mg/dia o
, Amoxicilina© Tge/M2h
Farmacos protectores
de la mucosa Tratamiento cuadruple
Sucralfat Sucralfat 1gc/6h
ucira R L’!C{a e J Omeprazol (lansoprazol) 20 mg (30 mg)/dia
Anadlogos de Misoprostol 200 ug ¢/6 h
prostaglandinas Subsalicilato de bismuto 2 tabletas ¢/6 h
Compuestos con Subsalicilato de Véanse los regimenes Metronidazol 250 mg ¢/6 h
bismuto bismuto (BSS) contra H. pylori (cuadro

348-4) Tetraciclina 500 mg ¢/6 h
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