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Laparoscopia	260	Anexo.	Notes	262	Bibliografía	263	XI	8.	Digestivo	y	cirugía	general	01	ESTRUCTURA	DEL	ESÓFAGO.	SÍNTOMAS	ESOFÁGICOS,	ANOMALÍAS	DEL	DESARROLLO	MIR	Es	un	tema	secundario.	Es	infrecuente	que	caigan	preguntas,	excepto	en	el	concepto	de	disfagia	lusoria.	Es	necesaria	su	lectura	para	poder	comprender	los
capítulos	siguientes.	Aspectos	esenciales	|~¡~]	Las	contracciones	terciarias	no	son	peristálticas.	|~2~)	La	regurgitación	puede	ser	tanto	gástrica	c	o	m	o	esofágica.	j"3~]	La	disfagia	lusoria	se	produce	por	la	compresión	extrínseca	del	esófago	por	vasos	aberrantes.	1.1.	Estructura	Anatomía	El	esófago	actúa	c	o	m	o	u	n	c	o	n	d	u	c	t	o	p	a	r	a	el	t	r	a	n	s	p
o	r	t	e	d	e	l	o	s	a	l	i	m	e	n	t	o	s	d	e	s	d	e	la	c	a	v	i	d	a	d	b	u	c	a	l	hasta	el	e	s	t	ó	m	a	g	o	.	Para	r	e	a	l	i	z	a	r	esta	t	a	r	e	a	d	e	f	o	r	m	a	e	f	e	c	t	i	v	a	se	d	i	s	p	o	n	e	c	o	m	o	u	n	t	u	b	o	m	u	s	c	u	l	a	r	h	u	e	c	o	d	e	1	8	a	2	6	c	m	q	u	e	se	d	i	r	i	g	e	d	e	s	d	e	la	f	a	r	i	n	g	e	hasta	el	e	s	t	ó	m	a	g	o	.	El	esófago	se	c	o	l	a	p	s	a	e	n	t	r	e	las	d	e	g	l	u	c	i	o	n	e	s	,	p	e	r	o	la	l	u
z	se	d	i	s	t	i	e	n	d	e	hasta	d	o	s	c	e	n	t	í	m	e	t	r	o	s	e	n	s	e	n	t	i	d	o	a	n	t	e	r	o	p	o	s	t	e	r	i	o	r	y	tres	c	e	n	t	í	m	e	t	r	o	s	l	a	t	e	r	a	l	m	e	n	t	e	p	a	r	a	a	l	o	j	a	r	el	b	o	l	o	a	l	i	m	e	n	t	i	c	i	o	.	El	e	x	t	r	e	m	o	s	u	p	e	r	i	o	r	(esfínter	e	s	o	f	á	g	i	c	o	s	u	p	e	r	i	o	r	,	EES)	está	f	o	r	m	a	d	o	p	o	r	l	o	s	c	o	n	s	t	r	i	c	t	o	r	e	s	d	e	la	f	a	r	i	n	g	e	(	c	u	y	o	p	r	i	n	-	c	i	p	a	l	c	o	m	p	o
n	e	n	t	e	s	o	n	las	f	i	b	r	a	s	d	e	l	m	ú	s	c	u	l	o	c	r	i	c	o	f	a	r	í	n	g	e	o	)	.	P	o	r	su	p	a	r	t	e	,	el	esfínter	e	s	o	f	á	g	i	c	o	i	n	f	e	r	i	o	r	(EEI)	es	u	n	área	f	i	s	i	o	l	ó	g	i	c	a	m	e	n	t	e	d	e	m	o	s	t	r	a	d	a	,	p	e	r	o	c	o	n	la	q	u	e	h	a	s	i	d	o	m	á	s	difícil	e	s	t	a	b	l	e	c	e	r	u	n	a	c	o	r	r	e	l	a	c	i	ó	n	a	n	a	t	ó	m	i	c	a	.	El	esófago	e	n	t	r	a	a	ese	n	i	v	e	l	a	través	d	e	u	n	túnel	(	h	i	a	t	o
diafragmático)	f	o	r	m	a	d	o	p	o	r	l	o	s	p	i	l	a	r	e	s	d	i	a	f	r	a	g	m	á	t	i	c	o	s	.	El	e	n	t	r	e	c	r	u	z	a	m	i	e	n	t	o	d	e	los	h	a	c	e	s	d	i	a	f	r	a	g	m	á	t	i	c	o	s	,	j	u	n	t	o	c	o	n	e	l	l	i	g	a	m	e	n	t	o	o	m	e	m	b	r	a	n	a	frenoesofágica	y	el	e	n	g	r	a	s	a	-	m	i	e	n	t	o	d	e	las	f	i	b	r	a	s	d	e	la	c	a	p	a	c	i	r	c	u	l	a	r	esofágica	c	o	n	t	r	i	b	u	y	e	n	al	m	e	c	a	n	i	s	m	o	d	e	esfínter	(	M	I	R	0	7
-	0	8	,	2	3	7	)	.	Histología	D	e	s	d	e	el	p	u	n	t	o	d	e	vista	e	s	t	r	u	c	t	u	r	a	l	,	la	p	a	r	e	d	d	e	l	esófago	está	c	o	m	p	u	e	s	t	a	p	o	r	c	u	a	t	r	o	c	a	p	a	s	,	q	u	e	d	e	s	d	e	el	i	n	t	e	r	i	o	r	h	a	c	i	a	el	e	x	t	e	r	i	o	r	s	o	n	:	m	u	c	o	s	a	,	s	u	b	m	u	c	o	s	a	,	m	u	s	c	u	l	a	r	p	r	o	p	i	a	y	a	d	v	e	n	t	i	c	i	a	.	A	d	i	f	e	r	e	n	c	i	a	d	e	l	resto	d	e	l	t	r	a	c	t	o	g	a	s	t	r	o	-	i	n	t	e	s	t	i	n	a	l	,	e
l	esófago	n	o	t	i	e	n	e	c	a	p	a	serosa	(	F	i	g	u	r	a	1).	•	C	a	p	a	m	u	c	o	s	a	.	En	la	e	n	d	o	s	c	o	p	i	a	se	m	u	e	s	t	r	a	lisa	y	d	e	c	o	l	o	r	rosado.	La	u	n	i	ó	n	esofagogástrica	p	u	e	d	e	ser	r	e	c	o	-	n	o	c	i	d	a	p	o	r	la	p	r	e	s	e	n	c	i	a	d	e	u	n	a	línea	i	r	r	e	g	u	l	a	r	l	l	a	m	a	d	a	línea	"	Z	"	u	ora	serrata.	Existen	g	l	á	n	d	u	l	a	s	p	r	o	d	u	c	t	o	r	a	s	d	e	m	o	c	o	,	s	o	b	r	e	t	o
d	o	e	n	l	o	s	e	x	t	r	e	m	o	s	s	u	p	e	r	i	o	r	e	i	n	f	e	r	i	o	r	.	A	su	v	e	z	,	ésta	c	o	n	s	t	a	d	e	:	-	E	p	i	t	e	l	i	o	(	d	e	t	i	p	o	e	s	c	a	m	o	s	o	e	s	t	r	a	t	i	f	i	c	a	d	o	)	.	L	á	m	i	n	a	p	r	o	p	i	a	(	t	e	j	i	d	o	c	o	n	j	u	n	t	i	v	o	c	o	n	c	é	l	u	l	a	s	m	o	n	o	n	u	c	l	e	a	r	e	s	y	v	a	s	o	s	sanguíneos).	-	M	u	s	c	u	l	a	r	d	e	la	m	u	c	o	s	a	(fibras	m	u	s	c	u	l	a	r	e	s	lisas).	•	C	a	p	a	s	u	b	m	u	c	o	s	a
.	Está	f	o	r	m	a	d	a	p	o	r	t	e	j	i	d	o	c	o	n	j	u	n	t	i	v	o	,	c	o	n	v	a	s	o	s	y	n	e	r	v	i	o	s	q	u	e	f	o	r	m	a	n	el	plexo	submucoso	de	Meissner.	•	C	a	p	a	m	u	s	c	u	l	a	r	.	Está	s	i	t	u	a	d	a	p	o	r	d	e	b	a	j	o	d	e	l	esfínter	e	s	o	f	á	g	i	c	o	s	u	p	e	r	i	o	r	(EES).	A	su	v	e	z	,	se	d	i	v	i	d	e	e	n	d	o	s	c	a	p	a	s	:	-	I	n	t	e	r	n	a	c	i	r	c	u	l	a	r	.	-	M	I	R	07-08,	237	-	E	x	t	e	r	n	a	l	o	n	g	i	t	u	d	i	n
a	l	.	f	j	]	P	r	e	g	u	n	t	a	s	1	9.	M	a	n	u	a	l	CTO	d	e	M	e	d	i	c	i	n	a	y	Cirugía,	8.a	edición	Entre	las	f	i	b	r	a	s	m	u	s	c	u	l	a	r	e	s	c	i	r	c	u	l	a	r	e	s	y	las	l	o	n	g	i	t	u	d	i	n	a	l	e	s	,	se	sitúa	el	p	l	e	x	o	m	i	e	n	t	é	r	i	c	o	o	d	e	A	u	e	r	b	a	c	h	.	•	C	a	p	a	a	d	v	e	n	t	i	c	i	a	.	Es	la	e	s	t	r	u	c	t	u	r	a	m	á	s	e	x	t	e	r	n	a	d	e	t	o	d	o	e	l	esófago	q	u	e	e	n	la	p	o	r	c	i	ó	n	a	b	d	o	m	i	n	a	l
se	t	r	a	n	s	f	o	r	m	a	e	n	u	n	a	c	a	p	a	serosa,	y	a	q	u	e	t	i	e	n	e	u	n	m	e	s	o	t	e	l	i	o	(	M	I	R	0	7	-	0	8	,	2	3	7	)	.	Plexo	de	Melssner	Músculo	Músculo	(submucoso)	circular	longitudinal	Mucosa	Submucosa	Plexo	de	Auerbach	(mientérico)	Figura	1.	Histología	del	esófago	La	a	c	t	i	v	i	d	a	d	m	o	t	o	r	a	esofágica	c	o	o	r	d	i	n	a	d	a	i	n	i	c	i	a	d	a	p	o	r	e	l	a	c	t	o	d	e	la
d	e	g	l	u	c	i	ó	n	se	d	e	n	o	m	i	n	a	peristalsis	p	r	i	m	a	r	i	a	.	U	n	a	c	o	n	t	r	a	c	c	i	ó	n	faríngea	r	á	p	i	d	a	m	e	n	t	e	p	r	o	g	r	e	s	i	v	a	t	r	a	n	s	f	i	e	r	e	e	l	b	o	l	o	a	través	d	e	l	EES	r	e	l	a	j	a	d	o	al	esófago.	U	n	a	v	e	z	q	u	e	e	l	esfínter	se	c	i	e	r	r	a	,	u	n	a	c	o	n	t	r	a	c	c	i	ó	n	c	i	r	c	u	l	a	r	c	o	m	i	e	n	z	a	e	n	e	l	esófago	s	u	p	e	r	i	o	r	y	p	r	o	s	i	g	u	e	h	a	c	i	a	a	b	a	j	o	,
a	l	o	l	a	r	g	o	d	e	l	c	u	e	r	p	o	esofágico,	p	a	r	a	p	r	o	p	u	l	s	a	r	el	b	o	l	o	a	través	d	e	l	EEI	r	e	l	a	j	a	d	o	.	Éste	s	e	g	u	i	d	a	m	e	n	t	e	se	c	i	e	r	r	a	c	o	n	u	n	a	c	o	n	t	r	a	c	c	i	ó	n	p	r	o	l	o	n	g	a	d	a	.	La	peristalsis	s	e	c	u	n	d	a	r	i	a	es	u	n	a	c	o	n	t	r	a	c	c	i	ó	n	g	r	a	d	u	a	l	e	n	el	c	u	e	r	p	o	e	s	o	-	fágico	n	o	i	n	d	u	c	i	d	a	p	o	r	la	d	e	g	l	u	c	i	ó	n	,	s	i	n	o	p	o	r	la	e	s	t	i
m	u	l	a	c	i	ó	n	d	e	r	e	-	c	e	p	t	o	r	e	s	s	e	n	s	o	r	i	a	l	e	s	a	l	o	j	a	d	o	s	e	n	el	c	u	e	r	p	o	esofágico.	A	t	r	i	b	u	i	d	a	g	e	n	e	-	r	a	l	m	e	n	t	e	a	la	distensión	p	o	r	u	n	b	o	l	o	,	c	o	m	o	,	p	o	r	e	j	e	m	p	l	o	,	u	n	a	l	i	m	e	n	t	o	q	u	e	n	o	ingirió	c	o	m	p	l	e	t	a	m	e	n	t	e	e	n	el	c	u	r	s	o	d	e	la	d	e	g	l	u	c	i	ó	n	p	r	i	m	a	r	i	a	o	p	o	r	e	l	c	o	n	t	e	n	i	d	o	d	e	r	e	f	l	u	j	o	gástrico,	la
peristalsis	s	e	c	u	n	d	a	r	i	a	se	o	r	i	g	i	n	a	s	o	l	a	m	e	n	t	e	e	n	e	l	esófago.	S	u	e	l	e	c	o	m	e	n	z	a	r	e	n	e	l	n	i	v	e	l	c	o	r	r	e	s	p	o	n	d	i	e	n	t	e	a	la	l	o	c	a	l	i	z	a	c	i	ó	n	d	e	l	estímulo	o	p	o	r	e	n	c	i	m	a	,	y	r	e	c	u	e	r	d	a	e	s	t	r	e	c	h	a	m	e	n	t	e	a	la	peristalsis	i	n	d	u	c	i	d	a	p	o	r	la	d	e	g	l	u	c	i	ó	n	.	La	peristalsis	t	e	r	c	i	a	r	i	a	se	p	r	o	d	u	c	e	a	n	i	v	e	l	l	o	c	a	l	i	n	t	r
a	m	u	r	a	l	(en	a	u	s	e	n	c	i	a	d	e	c	o	n	e	x	i	ó	n	c	o	n	e	l	c	e	n	t	r	o	d	e	la	d	e	g	l	u	c	i	ó	n	)	e	n	u	n	s	e	g	m	e	n	t	o	d	e	m	ú	s	c	u	l	o	liso	esofágico,	c	o	m	o	u	n	m	e	c	a	n	i	s	m	o	d	e	reserva.	N	o	s	o	n	peristálticas	y	n	o	d	e	b	e	n	c	o	n	f	u	n	d	i	r	s	e	c	o	n	el	t	é	r	m	i	n	o	c	o	n	t	r	a	c	c	i	o	n	e	s	t	e	r	c	i	a	r	i	a	s	(	c	o	n	t	r	a	c	c	i	o	-	nes	n	o	c	o	o	r	d	i	n	a	d	a	s	o
simultáneas	d	e	l	c	u	e	r	p	o	esofágico).	1.2.	Función	1.3.	Síntomas	esofágicos	La	c	a	p	a	m	u	s	c	u	l	a	r	es	r	e	s	p	o	n	s	a	b	l	e	d	e	la	función	d	e	t	r	a	n	s	p	o	r	t	e	.	Entre	el	5	y	el	3	3	%	s	u	p	e	r	i	o	r	está	c	o	m	p	u	e	s	t	o	e	x	c	l	u	s	i	v	a	m	e	n	t	e	p	o	r	m	ú	s	c	u	l	o	esquelético,	y	el	3	3	%	distal	p	o	r	m	ú	s	c	u	l	o	liso.	En	la	porción	i	n	t	e	r	m	e	d	i	a	existe	u	n	a
m	e	z	-	c	l	a	d	e	a	m	b	o	s	t	i	p	o	s	.	En	su	parte	p	r	o	x	i	m	a	l	,	el	esófago	c	o	m	i	e	n	z	a	d	o	n	d	e	el	m	ú	s	c	u	l	o	c	o	n	s	t	r	i	c	t	o	r	i	n	f	e	r	i	o	r	se	f	u	s	i	o	n	a	c	o	n	el	cricofaríngeo,	c	o	n	s	t	i	t	u	y	e	n	d	o	u	n	a	z	o	n	a	d	e	m	ú	s	c	u	l	o	esquelético	c	o	n	o	c	i	d	a	f	u	n	c	i	o	n	a	l	m	e	n	t	e	c	o	m	o	esfín-	ter	esofágico	s	u	p	e	r	i	o	r	(EES).	El	EES	se	c	o	n	t	r	a	e	e	n
r	e	p	o	s	o	y,	p	o	r	lo	t	a	n	t	o	,	crea	u	n	a	presión	e	l	e	v	a	d	a	q	u	e	i	m	p	i	d	e	q	u	e	el	aire	i	n	s	p	i	r	a	d	o	p	e	n	e	t	r	e	e	n	el	esófago.	D	e	n	t	r	o	d	e	l	h	i	a	t	o	diafragmático	el	c	u	e	r	p	o	esofágico	t	e	r	m	i	n	a	e	n	u	n	m	ú	s	c	u	l	o	liso	c	i	r	c	u	l	a	r	e	n	g	r	o	s	a	d	o	e	n	f	o	r	m	a	asimétrica	c	o	n	o	c	i	d	o	c	o	m	o	esfínter	esofágico	i	n	f	e	r	i	o	r	(EEI).	El	l	i	g	a	m
e	n	t	o	frenoesofágico	se	inserta	e	n	el	esófago	i	n	f	e	r	i	o	r	c	o	n	t	r	i	b	u	y	e	n	d	o	a	la	fijación	d	e	l	EEI	e	n	el	h	i	a	t	o	diafragmáti-	c	o	.	Esta	posición	es	b	e	n	e	f	i	c	i	o	s	a	,	y	a	q	u	e	p	e	r	m	i	t	e	q	u	e	las	c	o	n	t	r	a	c	c	i	o	n	e	s	d	e	l	d	i	a	f	r	a	g	m	a	a	y	u	d	e	n	al	EEI	p	a	r	a	m	a	n	t	e	n	e	r	u	n	a	z	o	n	a	d	e	alta	presión	q	u	e	e	v	i	t	e	q	u	e	el	c	o	n	t	e	n	i	d	o
gástrico	p	e	n	e	t	r	e	e	n	el	esófago	(Figura	2).	P	i	r	o	s	i	s	.	Es	u	n	a	s	e	n	s	a	c	i	ó	n	q	u	e	m	a	n	t	e	o	d	e	a	r	d	o	r	l	o	c	a	l	i	z	a	d	a	retroester-	n	a	l	m	e	n	t	e	.	Es	u	n	síntoma	característico	d	e	r	e	f	l	u	j	o	gastroesofágico.	O	d	i	n	o	f	a	g	i	a	.	Es	d	o	l	o	r	c	o	n	la	d	e	g	l	u	c	i	ó	n	y	,	g	e	n	e	r	a	l	m	e	n	t	e	,	i	n	d	i	c	a	u	n	t	r	a	s	t	o	r	n	o	i	n	f	l	a	m	a	t	o	r	i	o	d	e	la	m	u
c	o	s	a	.	D	o	l	o	r	t	o	r	á	c	i	c	o	.	P	u	e	d	e	estar	p	r	o	d	u	c	i	d	o	p	o	r	c	u	a	l	q	u	i	e	r	lesión,	y	su	r	e	l	e	v	a	n	c	i	a	c	o	n	s	i	s	t	e	e	n	q	u	e	p	u	e	d	e	ser	i	m	p	o	s	i	b	l	e	d	e	d	i	f	e	r	e	n	c	i	a	r	c	l	í	n	i	-	c	a	m	e	n	t	e	d	e	l	d	o	l	o	r	d	e	la	c	a	r	d	i	o	p	a	t	í	a	i	s	q	u	é	m	i	c	a	.	R	e	g	u	r	g	i	t	a	c	i	ó	n	.	A	p	a	r	i	c	i	ó	n	i	n	v	o	l	u	n	t	a	r	i	a	(sin	náusea	a	s	o	c	i	a	d	a	)	d	e	l	c	o
n	t	e	n	i	d	o	gástrico	o	e	s	o	f	á	g	i	c	o	e	n	la	b	o	c	a	,	y	su	p	r	i	m	e	r	a	m	a	n	i	f	e	s	t	a	-	c	i	ó	n	p	u	e	d	e	c	u	r	s	a	r	c	o	n	síntomas	r	e	s	p	i	r	a	t	o	r	i	o	s	p	o	r	a	s	p	i	r	a	c	i	ó	n	.	D	i	s	f	a	g	i	a	.	Es	la	d	i	f	i	c	u	l	t	a	d	p	a	r	a	la	d	e	g	l	u	c	i	ó	n	.	1.4.	Anomalías	del	desarrollo	Mucosa	esofágica	Linea	en	zigzag	Unión	de	la	mucosa	esofágica	y	gástrica	M.	circular	M.
longitudinal	Engrasamiento	muscular	gradual	Aponeurosls	diafragmática	Peritoneo	Figura	2.	Anatomía	del	esfínter	esofágico	inferior	(EEI)	Atresia	esofágica	y	fístula	traqueoesofágica	congénita	V	é	a	s	e	la	S	e	c	c	i	ó	n	d	e	Pediatría.	Duplicación	esofágica	C	o	n	s	i	s	t	e	e	n	u	n	a	serie	d	e	e	s	t	r	u	c	t	u	r	a	s	t	u	b	u	l	a	r	e	s	o	quísticas	q	u	e	n	o	se	c	o	m	u	n
i	c	a	n	c	o	n	la	l	u	z	esofágica.	Los	q	u	i	s	t	e	s	c	o	n	f	o	r	m	a	n	el	8	0	%	d	e	las	d	u	p	l	i	c	a	c	i	o	n	e	s	y	,	p	o	r	l	o	g	e	n	e	r	a	l	,	s	o	n	e	s	t	r	u	c	t	u	r	a	s	ú	n	i	c	a	s	,	l	l	e	n	a	s	d	e	líqui-	d	o	.	Se	sitúan	j	u	n	t	o	al	esófago	o	al	árbol	t	a	q	u	e	o	b	r	o	n	q	u	i	a	l	,	d	e	n	t	r	o	d	e	l	m	e	d	i	a	s	t	i	n	o	p	o	s	t	e	r	i	o	r	.	A	l	g	u	n	o	s	s	o	n	asintomáticos	y	se	d	e	s	c	u	b	r	e	n	e
n	la	2	10.	D	i	g	e	s	t	i	v	o	y	cirugía	general	radiografía	d	e	tórax	f	o	r	m	a	n	d	o	u	n	a	m	a	s	a	mediastínica.	O	t	r	o	s	se	p	r	e	s	e	n	-	t	a	n	c	o	n	síntomas	p	o	r	c	o	m	p	r	e	s	i	ó	n	d	e	e	s	t	r	u	c	t	u	r	a	s	a	d	y	a	c	e	n	t	e	s	e	n	el	árbol	t	r	a	q	u	e	o	b	r	o	n	q	u	i	a	l	(tos,	e	s	t	r	i	d	o	r	,	t	a	q	u	i	p	n	e	a	,	c	i	a	n	o	s	i	s	,	s	i	b	i	l	a	n	c	i	a	s	o	d	o	l	o	r	torácico)	y	la	p	a	r	e	d
esofágica	(	d	i	s	f	a	g	i	a	,	d	o	l	o	r	torácico,	regurgitación).	El	diagnóstico	p	u	e	d	e	r	e	a	l	i	z	a	r	s	e	m	e	d	í	a	t	e	tomografía	c	o	m	p	u	t	a	r	i	z	a	d	a	(TC),	r	e	s	o	n	a	n	c	i	a	m	a	g	n	é	t	i	c	a	(	R	M	)	,	o	e	c	o	e	n	d	o	s	c	o	p	i	a	,	y	si	e	x	i	s	t	e	c	o	m	u	n	i	c	a	c	i	ó	n	l	u	m	i	n	a	l	,	c	o	n	e	s	t	u	d	i	o	s	c	o	n	c	o	n	t	r	a	s	t	e	o	e	s	o	f	a	g	o	s	c	o	p	i	a	.	G	e	n	e	r	a	l	m	e	n	t	e
el	t	r	a	t	a	m	i	e	n	t	o	es	quirúrgico.	Compresión	vascular	del	esófago	Las	a	n	o	m	a	l	í	a	s	v	a	s	c	u	l	a	r	e	s	t	o	r	á	c	i	c	a	s	r	a	r	a	v	e	z	p	r	o	d	u	c	e	n	s	í	n	t	o	m	a	s	d	e	o	b	s	t	r	u	c	c	i	ó	n	e	s	o	f	á	g	i	c	a	,	a	p	e	s	a	r	d	e	la	e	v	i	d	e	n	t	e	c	o	m	p	r	e	s	i	ó	n	v	a	s	c	u	l	a	r	e	n	el	e	s	o	f	a	g	o	g	r	a	m	a	.	Las	c	o	m	p	r	e	s	i	o	n	e	s	v	a	s	c	u	l	a	r	e	s	se	p	r	o	d	u	c	e	n	p	o
r	v	a	-	sos	a	b	e	r	r	a	n	t	e	s	q	u	e	c	o	m	p	r	i	m	e	n	el	esófago	o	,	a	v	e	c	e	s	,	t	a	m	b	i	é	n	el	árbol	t	r	a	q	u	e	o	b	r	o	n	q	u	i	a	l	.	La	disfagia	lusoria	es	el	t	é	r	m	i	n	o	c	o	n	e	l	q	u	e	se	d	e	n	o	m	i	-	n	a	n	los	síntomas	r	e	s	u	l	t	a	n	t	e	s	d	e	la	c	o	m	p	r	e	s	i	ó	n	v	a	s	c	u	l	a	r	d	e	l	esófago	p	o	r	u	n	a	a	r	t	e	r	i	a	s	u	b	c	l	a	v	i	a	d	e	r	e	c	h	a	a	b	e	r	r	a	n	t	e	,	q	u	e	n	a
c	e	d	e	l	l	a	d	o	i	z	q	u	i	e	r	d	o	d	e	l	a	r	c	o	aórtico.	El	diagnóstico	d	e	s	o	s	p	e	c	h	a	se	r	e	a	l	i	z	a	m	e	d	i	a	n	t	e	e	s	o	f	a	-	g	o	g	r	a	m	a	c	o	n	f	i	r	m	á	n	d	o	s	e	p	o	r	T	C	,	R	M	,	arteriografía	o	e	c	o	e	n	d	o	s	c	o	p	i	a	.	El	t	r	a	t	a	m	i	e	n	t	o	h	a	b	i	t	u	a	l	m	e	n	t	e	es	quirúrgico.	Estenosis	esofágica	congénita	Es	u	n	a	rara	e	n	f	e	r	m	e	d	a	d	c	o	n	g	é	n	i	t	a	más
f	r	e	c	u	e	n	t	e	e	n	v	a	r	o	n	e	s	.	El	s	e	g	-	m	e	n	t	o	e	s	t	e	n	o	s	a	d	o	varía	d	e	2	a	20	c	m	d	e	l	o	n	g	i	t	u	d	y	,	p	o	r	l	o	g	e	n	e	r	a	l	,	se	l	o	c	a	l	i	z	a	d	e	n	t	r	o	d	e	l	t	e	r	c	i	o	m	e	d	i	o	o	i	n	f	e	r	i	o	r	d	e	l	esófago.	P	u	e	d	e	o	c	a	s	i	o	n	a	r	d	i	s	f	a	g	i	a	y	regurgitación.	G	e	n	e	r	a	l	m	e	n	t	e	es	b	a	s	t	a	n	t	e	resistente	a	la	d	i	l	a	-	t	a	c	i	ó	n	,	p	o	r	l	o	q	u	e	s	u	e	l
e	r	e	q	u	e	r	i	r	la	r	e	s	e	c	c	i	ó	n	quirúrgica	d	e	l	s	e	g	m	e	n	t	o	c	o	m	p	r	o	m	e	t	i	d	o	.	C	u	a	n	d	o	se	reseca,	a	m	e	n	u	d	o	p	o	s	e	e	e	p	i	t	e	l	i	o	p	u	l	m	o	n	a	r	y/o	b	r	o	n	q	u	i	a	l	,	l	o	q	u	e	s	u	g	i	e	r	e	q	u	e	su	o	r	i	g	e	n	es	la	s	e	p	a	r	a	c	i	ó	n	i	n	c	o	m	p	l	e	t	a	d	e	l	b	r	o	t	e	p	u	l	m	o	n	a	r	d	e	l	i	n	t	e	s	t	i	n	o	p	r	i	m	i	t	i	v	o	a	n	t	e	r	i	o	r	.	En	otras	o	c	a	s	i	o
n	e	s	se	e	n	c	u	e	n	t	r	a	n	a	n	o	m	a	l	í	a	s	d	e	la	m	u	s	c	u	l	a	r	d	e	la	m	u	c	o	s	a	o	d	e	la	c	a	p	a	m	u	s	-	c	u	l	a	r	c	i	r	c	u	l	a	r	c	o	m	o	c	a	u	s	a	d	e	la	estenosis.	3	11.	Digestivo	y	cirugía	general	02.	DISFAGIA	MIR	Es	un	tema	secundario.	Su	interés	radica	en	que	ayuda	a	entender	los	casos	clínicos	de	las	enfermedades	esofágicas.	Aspectos	esenciales	La
disfagia	a	sólidos	sugiere	una	estenosis	benigna,	generalmente	postrreflujo,	de	ácido	gástrico	o	una	neo-	plasia	maligna	esofágica.	rj"|	En	las	membranas	o	anillos,	la	disfagia	es	súbita.	("3"]	Si	la	disfagia	se	debe	a	una	enfermedad	neurológica	o	muscular,	será	tanto	a	sólidos	como	a	líquidos.	rjTJ	La	disfagia	orofaríngea,	o	del	esófago	superior,	se
distingue	de	la	del	esófago	inferior	en	que	la	disfagia	es	precoz	y	se	acompaña	de	accesos	de	tos	o	de	aspiración	al	inicio	de	la	deglución.	2.1.	Concepto	La	d	i	s	f	a	g	i	a	se	d	e	f	i	n	e	c	o	m	o	la	d	i	f	i	c	u	l	t	a	d	p	a	r	a	la	d	e	g	l	u	c	i	ó	n	.	A	f	a	g	i	a	s	i	g	n	i	f	i	c	a	o	b	s	t	r	u	c	c	i	ó	n	esofágica	c	o	m	p	l	e	t	a	q	u	e	a	s	o	c	i	a	i	m	p	o	s	i	b	i	l	i	d	a	d	p	a	r	a	la	d	e	g	l
u	c	i	ó	n	y	s	i	a	l	o	r	r	e	a	.	La	c	a	u	s	a	m	á	s	f	r	e	c	u	e	n	t	e	s	u	e	l	e	ser	e	l	i	m	p	a	c	t	o	d	e	u	n	b	o	l	o	a	l	i	m	e	n	t	i	c	i	o	.	F	a	g	o	f	o	b	i	a	es	e	l	m	i	e	d	o	a	la	d	e	g	l	u	c	i	ó	n	,	y	p	u	e	d	e	p	r	o	d	u	c	i	r	s	e	e	n	c	a	s	o	s	d	e	h	i	s	t	e	r	i	a	,	r	a	b	i	a	,	tétanos,	e	t	c	.	2.2.	Fisiopatología	de	la	disfagia	Existen	d	o	s	t	i	p	o	s	d	e	d	i	s	f	a	g	i	a	:	la	d	i	s	f	a	g	i	a	orofaríngea
o	a	l	t	a	y	la	d	i	s	f	a	g	i	a	esofágica	o	b	a	j	a	.	Disfagia	orofaríngea	o	alta	QfJ	P	r	e	g	u	n	t	a	s	-	No	hay	preguntas	MIR	representativas.	Este	t	r	a	s	t	o	r	n	o	a	f	e	c	t	a	al	esfínter	e	s	o	f	á	g	i	c	o	s	u	p	e	r	i	o	r	(EES)	y	a	la	región	d	e	l	esófago	c	e	r	v	i	c	a	l	.	Se	c	a	r	a	c	t	e	r	i	z	a	,	f	u	n	-	d	a	m	e	n	t	a	l	m	e	n	t	e	,	p	o	r	u	n	a	i	n	c	a	p	a	c	i	d	a	d	p	a	r	a	i	n	i	c	i	a	r	la
d	e	g	l	u	c	i	ó	n	.	El	b	o	l	o	a	l	i	m	e	n	t	i	c	i	o	n	o	p	u	e	d	e	ser	p	r	o	p	u	l	s	a	d	o	c	o	n	éxito	d	e	s	d	e	la	f	a	r	i	n	g	e	a	través	d	e	l	EES	h	a	c	i	a	e	l	c	u	e	r	p	o	e	s	o	f	á	g	i	c	o	,	es	d	e	c	i	r	,	n	o	p	u	e	d	e	p	a	s	a	r	al	esófago	a	ú	n	c	o	n	r	e	p	e	t	i	d	o	s	e	s	f	u	e	r	z	o	s	.	Esto	p	u	e	d	e	o	c	a	s	i	o	n	a	r	c	o	m	p	l	i	c	a	c	i	o	n	e	s	c	o	m	o	la	a	s	p	i	r	a	c	i	ó	n	t	r	a	q	u	e	o	b	r	o
n	q	u	i	a	l	(	c	o	m	p	l	i	c	a	c	i	ó	n	m	á	s	f	r	e	c	u	e	n	t	e	q	u	e	c	o	n	l	l	e	v	a	e	l	e	v	a	d	a	m	o	r	t	a	l	i	d	a	d	)	y	la	regurgitación	nasofaríngea.	La	d	i	s	f	a	g	i	a	orofaríngea	es	p	o	s	i	b	l	e	q	u	e	se	d	e	b	a	a	t	r	a	s	t	o	r	n	o	s	neurológicos	(	q	u	e	d	a	ñ	a	n	el	c	e	n	t	r	o	d	e	la	d	e	g	l	u	c	i	ó	n	o	el	n	ú	c	l	e	o	m	o	t	o	r	q	u	e	c	o	n	t	r	o	l	a	los	m	ú	s	c	u	l	o	s	e	s	t	r	i	a	d	o	s	d
e	la	h	i	p	o	f	a	r	i	n	g	e	y	d	e	l	esófago	s	u	p	e	r	i	o	r	)	o	a	los	p	r	o	p	i	a	m	e	n	t	e	m	u	s	c	u	l	a	r	e	s	.	La	e	n	f	e	r	m	e	d	a	d	q	u	e	m	á	s	f	r	e	c	u	e	n	t	e	m	e	n	t	e	o	r	i	g	i	n	a	d	i	s	f	a	g	i	a	orofaríngea	s	o	n	los	a	c	c	i	d	e	n	t	e	s	c	e	r	e	b	r	o	v	a	s	-	c	u	l	a	r	e	s	,	p	e	r	o	e	x	i	s	t	e	n	otras	m	u	c	h	a	s	c	a	u	s	a	s	:	e	n	f	e	r	m	e	d	a	d	d	e	P	a	r	k	i	n	s	o	n	,	a	c	a	l	a	s	i	a
cricofaríngea,	miopatías,	d	i	s	t	r	o	f	i	a	s	m	u	s	c	u	l	a	r	e	s	,	m	i	a	s	t	e	n	i	a	gravis,	l	e	s	i	o	n	e	s	e	s	t	r	u	c	t	u	r	a	l	e	s	l	o	c	a	l	e	s	i	n	f	l	a	m	a	t	o	r	i	a	s	(	t	u	b	e	r	c	u	l	o	s	i	s	,	a	b	s	c	e	s	o	s	,	etc.),	neoplásicas,	m	e	m	b	r	a	n	a	s	congénitas	o	a	d	q	u	i	r	i	d	a	s	,	o	l	e	s	i	o	n	e	s	q	u	e	p	r	o	d	u	c	e	n	u	n	a	c	o	m	p	r	e	s	i	ó	n	extrínseca	e	n	esa	z	o	n	a	(	b	o	c	i	o	,	os-
t	e	o	f	i	t	o	s	,	linfadenopatía)	y	a	l	t	e	r	a	c	i	o	n	e	s	intrínsecas	d	e	la	m	o	t	i	l	i	d	a	d	d	e	l	EES	(EES	h	i	p	e	r	t	e	n	s	i	v	o	,	a	c	a	l	a	s	i	a	cricofaríngea).	Su	d	i	a	g	n	ó	s	t	i	c	o	se	r	e	a	l	i	z	a	m	e	d	i	a	n	t	e	r	a	d	i	o	l	o	g	í	a	c	o	n	v	e	n	c	i	o	n	a	l	c	o	n	c	o	n	t	r	a	s	t	e	d	e	b	a	r	i	o	.	A	s	i	m	i	s	m	o	,	se	u	t	i	l	i	z	a	n	la	e	n	d	o	s	c	o	p	i	a	y	las	radiografías	d	e	tórax	y	d	e
c	o	l	u	m	n	a	c	e	r	v	i	c	a	l	p	a	r	a	d	e	s	c	a	r	t	a	r	l	e	s	i	o	n	e	s	o	r	g	á	n	i	c	a	s	.	4	12.	Digestivo	y	cirugía	general	La	c	i	n	e	r	r	a	d	i	o	l	o	g	í	a	y	la	m	a	n	o	m	e	t	r	í	a	p	u	e	d	e	n	d	e	t	e	c	t	a	r	d	i	v	e	r	s	a	s	a	n	o	m	a	l	í	a	s	d	e	la	f	u	n	c	i	ó	n	m	o	t	o	r	a	e	n	la	f	a	r	i	n	g	e	,	e	n	e	l	EES	o	e	n	el	esófago	c	e	r	v	i	c	a	l	.	El	t	r	a	t	a	m	i	e	n	t	o	,	e	n	g	e	n	e	r	a	l	,	es	el	d	e
la	e	n	f	e	r	m	e	d	a	d	q	u	e	está	c	o	n	d	i	c	i	o	n	a	n	d	o	este	síntoma.	N	o	o	b	s	t	a	n	t	e	,	d	a	d	o	q	u	e	la	m	a	y	o	r	p	a	r	t	e	d	e	los	trastornos	c	o	n	-	d	i	c	i	o	n	a	n	t	e	s	s	o	n	patologías	p	r	o	g	r	e	s	i	v	a	s	e	intratables,	el	t	r	a	t	a	m	i	e	n	t	o	se	d	i	r	i	-	ge	a	b	r	i	n	d	a	r	u	n	a	nutrición	a	d	e	c	u	a	d	a	y	facilitar	u	n	a	deglución	segura,	sin	aspiración	t	r	a	q	u	e	o	b	r
o	n	-	q	u	i	a	l	.	Para	e	l	l	o	se	realiza	u	n	a	gastrostomía	e	n	-	doscópica	p	e	r	c	u	t	a	nea	(	t	e	m	p	o	r	a	l	o	p	e	r	m	a	-	nente)	q	u	e	p	e	r	m	i	t	e	u	n	a	d	e	c	u	a	d	o	s	o	p	o	r	t	e	n	u	t	r	i	c	i	o	n	a	l	,	e	v	i	t	a	n	d	o	el	riesgo	d	e	aspiración	(Figura	3):	c	o	m	o	m	e	-	d	i	d	a	u	r	g	e	n	t	e	(hasta	la	realización	d	e	la	gas-	trostomía)	se	p	u	e	d	e	n	n	u	t	r	i	r	a	través	d	e	s	o	n
d	a	nasogástrica	(	s	i	e	m	p	r	e	Figura	3.	Sonda	de	gastrostomía:	fijación	gástrica	m	e	n	o	s	d	e	tres	meses).	Disfagia	esofágica	o	baja	S	e	g	ú	n	e	l	t	i	p	o	d	e	a	l	i	m	e	n	t	o	s	.	La	d	i	s	f	a	g	i	a	p	a	r	a	sólidos	s	i	n	d	i	s	f	a	g	i	a	p	a	r	a	líquidos	es	s	u	g	e	s	t	i	v	a	d	e	u	n	a	d	i	s	f	a	g	i	a	m	e	c	á	n	i	c	a	;	c	o	n	la	progresión	d	e	la	patología,	m	á	s	t	a	r	d	e	a	p	a	r	e	c
e	t	a	m	b	i	é	n	d	i	f	i	c	u	l	t	a	d	p	a	r	a	t	r	a	g	a	r	líquidos	(	p	a	s	a	n	d	o	a	ser	u	n	a	d	i	s	f	a	g	i	a	m	i	x	t	a	)	.	P	o	r	e	l	c	o	n	t	r	a	r	i	o	,	la	q	u	e	a	p	a	r	e	c	e	e	n	l	o	s	t	r	a	s	t	o	r	n	o	s	m	o	t	o	r	e	s	es	i	g	u	a	l	m	e	n	t	e	p	a	r	a	sólidos	q	u	e	p	a	r	a	líquidos	d	e	s	d	e	el	c	o	m	i	e	n	z	o	.	U	RECUERDA	Ante	un	c	a	s	o	d	e	disfagia	la	primera	prueba	a	realizar	es	la	endos-
c	o	p	i	a	.	•	S	e	g	ú	n	el	m	o	m	e	n	t	o	d	e	a	p	a	r	i	c	i	ó	n	.	La	d	i	s	f	a	g	i	a	i	n	t	e	r	m	i	t	e	n	t	e	(	q	u	e	a	p	a	-	r	e	c	e	d	e	m	a	n	e	r	a	e	p	i	s	ó	d	i	c	a	)	es	c	a	r	a	c	t	e	r	í	s	t	i	c	a	d	e	las	m	e	m	b	r	a	n	a	s	e	s	o	-	f	á	g	i	c	a	s	o	d	e	l	a	n	i	l	l	o	e	s	o	f	á	g	i	c	o	i	n	f	e	r	i	o	r	.	S	i	n	e	m	b	a	r	g	o	,	la	c	o	n	t	i	n	u	a	(	q	u	e	a	p	a	r	e	c	e	e	n	t	o	d	a	s	y	c	a	d	a	u	n	a	d	e	las	d	e	g	l
u	c	i	o	n	e	s	)	es	c	a	r	a	c	t	e	-	rísticas	d	e	l	o	s	t	r	a	s	t	o	r	n	o	s	m	e	c	á	n	i	c	o	s	.	S	e	g	ú	n	l	a	c	l	í	n	i	c	a	a	s	o	c	i	a	d	a	.	La	regurgitación	n	a	s	a	l	,	v	o	z	n	a	s	a	l	o	e	p	i	-	s	o	d	i	o	s	d	e	a	s	p	i	r	a	c	i	ó	n	p	u	l	m	o	n	a	r	s	o	n	s	u	g	e	s	t	i	v	o	s	d	e	u	n	a	d	i	s	f	a	g	i	a	o	r	o	-	faríngea	o	d	e	u	n	a	fístula	t	r	a	q	u	e	o	e	s	o	f	á	g	i	c	a	.	Si	estos	e	p	i	s	o	d	i	o	s	d	e	p	o	s	i	b	l
e	a	s	p	i	r	a	c	i	ó	n	a	s	o	c	i	a	d	o	s	a	d	i	s	f	a	g	i	a	n	o	están	r	e	l	a	c	i	o	n	a	d	o	s	c	o	n	la	d	e	g	l	u	c	i	ó	n	,	es	a	d	e	c	u	a	d	o	p	e	n	s	a	r	e	n	a	c	a	l	a	s	i	a	,	d	i	v	e	r	t	í	c	u	l	o	d	e	Z	e	n	k	e	r	o	r	e	f	l	u	j	o	gastroesofágico.	Si	e	x	i	s	t	e	u	n	a	i	m	p	o	r	t	a	n	t	e	p	é	r	d	i	d	a	d	e	p	e	s	o	,	s	o	b	r	e	t	o	d	o	si	es	r	á	p	i	d	o	y	n	o	j	u	s	t	i	f	i	c	a	d	o	p	o	r	el	g	r	a	d	o	d	e	d	i	s	f	a	g
i	a	,	se	d	e	b	e	p	e	n	s	a	r	s	i	e	m	p	r	e	e	n	u	n	c	a	r	c	i	n	o	m	a	.	Es	la	d	i	f	i	c	u	l	t	a	d	p	a	r	a	la	d	e	g	l	u	c	i	ó	n	q	u	e	s	u	r	g	e	u	n	a	v	e	z	q	u	e	el	b	o	l	o	a	l	i	m	e	n	-	t	i	c	i	o	h	a	a	t	r	a	v	e	s	a	d	o	la	f	a	r	i	n	g	e	y	el	EES.	La	d	i	s	f	a	g	i	a	esofágica	p	u	e	d	e	,	a	su	v	e	z	,	d	i	v	i	d	i	r	s	e	e	n	m	e	c	á	n	i	c	a	y	m	o	t	o	r	a	.	•	D	i	s	f	a	g	i	a	m	e	c	á	n	i	c	a	(	o	b	s	t	r	u	c	t	i	v
a	)	.	S	u	r	g	e	c	u	a	n	d	o	e	x	i	s	t	e	d	i	f	i	c	u	l	t	a	d	p	a	r	a	el	p	a	s	o	d	e	l	b	o	l	o	a	l	i	m	e	n	t	i	c	i	o	a	través	d	e	l	esófago	a	c	o	n	s	e	c	u	e	n	-	c	i	a	d	e	la	p	r	e	s	e	n	c	i	a	d	e	u	n	o	b	s	t	á	c	u	l	o	físico	al	p	a	s	o	d	e	l	m	i	s	m	o	.	G	e	-	n	e	r	a	l	m	e	n	t	e	se	p	u	e	d	e	p	r	o	d	u	c	i	r	p	o	r	u	n	b	o	l	o	a	l	i	m	e	n	t	i	c	i	o	d	e	m	a	s	i	a	d	o	g	r	a	n	d	e	,	p	o	r	u	n	e	s	t	r	e	c	h	a	m
i	e	n	t	o	intrínseco	d	e	l	esófago	o	p	o	r	u	n	a	c	o	m	p	r	e	s	i	ó	n	extrínseca.	Las	c	a	u	s	a	s	s	o	n	múltiples	p	e	r	o	,	e	n	t	r	e	e	l	l	a	s	,	s	i	e	m	p	r	e	h	a	y	q	u	e	t	e	n	e	r	e	n	c	u	e	n	t	a	e	l	c	á	n	c	e	r	,	las	e	s	t	e	n	o	s	i	s	b	e	n	i	g	n	a	s	y	el	a	n	i	l	l	o	e	s	o	f	á	g	i	c	o	i	n	f	e	r	i	o	r	.	D	i	s	f	a	g	i	a	m	o	t	o	r	a	.	Se	p	u	e	d	e	p	r	o	d	u	c	i	r	c	u	a	n	d	o	h	a	y	u	n	a	d	i	s	m	i	n	u	c	i
ó	n	o	a	l	t	e	r	a	c	i	ó	n	e	n	la	p	e	r	i	s	t	a	l	s	i	s	n	o	r	m	a	l	d	e	l	e	s	ó	f	a	g	o	,	o	c	u	a	n	d	o	se	p	r	o	-	d	u	c	e	u	n	a	a	l	t	e	r	a	c	i	ó	n	e	n	la	r	e	l	a	j	a	c	i	ó	n	d	e	l	o	s	esfínteres	e	s	o	f	á	g	i	c	o	s	s	u	p	e	r	i	o	r	e	i	n	f	e	r	i	o	r	.	A	s	i	m	i	s	m	o	,	Q	RECUERDA	l	a	s	c	a	u	s	a	s	s	o	n	m	ú	l	t	i	p	l	e	s	,	e	n	t	r	e	La	disfagia	a	sólidos	y	líquidos	e	l	l	a	s	c	a	b	e	m	e	n	c	i	o	n	a	r	la
a	c	a	-	sugiere	enfermedad	motora	del	|	a	s	i	a	p	r	j	m	a	r	¡	a	/	s	e	c	u	n	d	a	r	i	a	o	e	l	esófago.	.	,.,	°	e	s	p	a	s	m	o	e	s	o	f	á	g	i	c	o	d	i	f	u	s	o	.	T	a	n	t	o	l	a	d	i	s	f	a	g	i	a	m	e	c	á	n	i	c	a	c	o	m	o	la	m	o	t	o	r	a	se	s	u	b	d	i	v	i	d	e	n	a	s	u	v	e	z	e	n	:	•	I	n	t	e	r	m	i	t	e	n	t	e	s	:	d	i	s	f	a	g	i	a	s	q	u	e	s	u	c	e	d	e	n	e	n	u	n	a	s	d	e	g	l	u	c	i	o	n	e	s	sí	y	e	n	o	t	r	a	s	n	o	.	•	C	o	n	t	i	n
u	a	s	:	a	q	u	e	l	l	a	q	u	e	a	p	a	r	e	c	e	e	n	t	o	d	a	s	y	c	a	d	a	u	n	a	d	e	las	d	e	g	l	u	-	c	i	o	n	e	s	.	2.3.	Estudio	del	paciente	con	disfagia	La	h	i	s	t	o	r	i	a	c	l	í	n	i	c	a	p	u	e	d	e	a	p	o	r	t	a	r	d	a	t	o	s	i	m	p	o	r	t	a	n	t	e	s	q	u	e	p	e	r	m	i	t	e	n	,	e	n	u	n	p	o	r	c	e	n	t	a	j	e	d	e	l	o	s	p	a	c	i	e	n	t	e	s	,	h	a	c	e	r	u	n	d	i	a	g	n	ó	s	t	i	c	o	p	r	e	s	u	n	t	i	v	o	c	o	-	r	r	e	c	t	o	(	F	i	g	u	r	a	4	)	.
RECUERDA	La	disminución	de	peso	en	el	contexto	de	la	disfagia	no	siempre	signi-	fica	carcinoma,	ya	que	puede	aparecer	en	la	acalasia,	asociada	en	este	caso,	a	regurgitación	no	acida.	DISFAGIA	Dificultad	para	iniciar	la	deglución	Dificultad	después	de	la	deglución	I	DISFAGIA	OROFARÍNGEA	DISFAGIA	ESOFÁGICA	Sólidos	solamente	Sólidos	o
líquidos	OBSTRUCCIÓN	MECÁNICA	ENFERMEDAD	NEUROMUSCULAR	Intermitente	Progresiva	Intermitente	Progresiva	Pirosis	crónica	Edad	>	50	Dolor	Pirosis	Regurgitación	No	4-	peso	i	peso	torácico	crónica	1	peso	ANILLO	ESTENOSIS	CARCINOMA	ESPASMO	ESCLERODERMIA	ACALASIA	ESOFÁGICO	PÉPTICA	ESOFÁGICO	INFERIOR
DIFUSO	Figura	4.	Diagnóstico	diferencial	de	la	disfagia	5	13.	Digestivo	y	cirugía	general	03.	TRASTORNOS	MOTORES	DEL	ESÓFAGO	Orientación	MIR	r	Aspectos	esenciales	La	acalasia	es	la	enfermedad	sobre	la	que	aparecen	más	preguntas.	Se	debe	hacer	hincapié	en	el	diagnóstico	por	manometría	y	en	las	diferencias	con	otras	enfermedades
motoras.	pj~[	En	la	acalasia,	el	esfínter	esofágico	inferior	en	reposo	está	hipertónico,	y	es	dificultosa	su	relajación	con	la	deglución.	["2"]	En	la	acalasia,	la	manometría	es	la	prueba	diagnóstica	de	elección,	observándose	hipertonía	del	esfínter	eso-	fágico	inferior	y	mala	relajación,	siendo	este	último	punto	el	más	importante	para	el	diagnóstico.	fj]	La
acalasia	se	asocia	a	esofagitis	y	mayor	riesgo	de	carcinoma	esofágico.	j~4J	U	n	a	variante	de	la	acalasia,	conocida	c	o	m	o	vigorosa,	se	caracteriza	por	cursar	con	idéntica	alteración	ma-	nométrica	del	esfínter	y	ondas	de	gran	amplitud,	repetitivas,	en	tercio	inferior	del	esófago.	[~5~]	El	espasmo	esofágico	difuso	cursa	con	dolor	intermitente	con	la
deglución,	y	en	la	manometría	se	recogen	ondas	semejantes	a	las	observadas	en	la	acalasia	vigorosa,	pero	c	o	n	buena	relajación	del	esfínter	esofágico	inferior.	En	la	esclerodermia,	hay	ondas	en	cuerpo	esofágico	de	escasa	amplitud	y	larga	duración,	pero	con	hipotonía	basal	y	relajación	adecuada	del	esfínter	con	la	deglución.	[~7~|	El	tratamiento
quirúrgico	de	la	acalasia	(miotomía	de	Heller)	tiene	menos	morbilidad	y	mejores	resultados	a	largo	plazo	que	las	dilataciones	repetidas,	por	lo	que	está	indicado	en	pacientes	jóvenes	o	con	síntomas	recurrentes.	3.1.	Acalasia	cricofaríngea	(disfagia	orofaríngea)	Es	u	n	a	d	i	s	f	u	n	c	i	ó	n	d	e	l	m	ú	s	c	u	l	o	c	r	i	c	o	f	a	r	í	n	g	e	o	e	n	la	q	u	e	n	o	se	r	e	l	a	j	a
c	o	n	la	d	e	g	l	u	c	i	ó	n	,	s	i	n	q	u	e	h	a	y	a	e	v	i	d	e	n	c	i	a	d	e	o	t	r	a	e	n	f	e	r	m	e	d	a	d	n	e	u	r	o	l	ó	g	i	c	a	o	m	u	s	c	u	l	a	r	.	Se	p	r	e	s	e	n	t	a	c	o	n	m	a	y	o	r	f	r	e	c	u	e	n	c	i	a	e	n	p	e	r	s	o	n	a	s	m	a	y	o	r	e	s	d	e	6	0	a	ñ	o	s	,	p	u	d	i	e	n	d	o	a	p	a	r	e	c	e	r	d	e	f	o	r	m	a	a	i	s	l	a	d	a	o	e	n	a	s	o	c	i	a	c	i	ó	n	c	o	n	u	n	d	i	v	e	r	t	í	c	u	l	o	d	e	Z	e	n	k	e	r	.	En	o	c	a	s	i	o	n	e	s	,
se	p	r	o	d	u	c	e	e	n	p	a	c	i	e	n	t	e	s	c	o	n	s	í	n	d	r	o	m	e	d	e	d	i	s	t	r	o	f	i	a	m	u	s	c	u	l	a	r	o	c	u	l	o	f	a	r	í	n	g	e	a	.	Q	RECUERDA	Aunque	la	manometría	es	la	prueba	diagnóstica	de	confirmación	de	la	acalasia,	para	el	diagnóstico	también	se	requiere	una	endoscopia	que	excluya	causas	secundarias,	sobre	todo	tumorales.	La	c	l	í	n	i	c	a	es	la	m	i	s	m	a	q	u	e	la
d	e	la	d	i	s	f	a	g	i	a	orofaríngea	y,	e	n	l	o	s	c	a	s	o	s	m	á	s	g	r	a	v	e	s	,	t	a	m	b	i	é	n	s	u	e	l	e	n	p	r	o	d	u	c	i	r	s	e	e	p	i	s	o	d	i	o	s	d	e	a	s	p	i	r	a	c	i	ó	n	b	r	o	n	c	o	p	u	l	m	o	n	a	r	y	d	e	regurgitación	n	a	s	a	l	.	R	a	d	i	o	l	ó	g	i	c	a	m	e	n	t	e	se	o	b	s	e	r	v	a	,	e	n	l	o	s	e	s	t	u	d	i	o	s	r	e	a	l	i	z	a	d	o	s	c	o	n	b	a	r	i	o	,	la	a	p	a	r	i	c	i	ó	n	d	e	u	n	a	i	n	d	e	n	t	a	c	i	ó	n	p	r	o	m	i	n	e
n	t	e	e	n	la	p	a	r	e	d	p	o	s	t	e	r	i	o	r	d	e	la	f	a	r	i	n	g	e	.	(T)	P	r	e	g	u	n	t	a	s	-	M	I	R	08-09,	3	•	M	I	R	06-07,	5,	14	•	M	I	R	05-06,	2,	3	•	M	I	R	03-04,	192	•	M	I	R	01	-02,	1	•	M	I	R	00-01	F,	1	•	M	I	R	99-00,	3,	159	-	M	I	R	98-99,	48,	52,	56	-	M	I	R	97-98,	7,	21	El	t	r	a	t	a	m	i	e	n	t	o	e	n	los	c	a	s	o	s	m	á	s	g	r	a	v	e	s	es	la	m	i	o	t	o	m	í	a	c	r	i	c	o	f	a	r	í	n	g	e	a	,	d	e	s	c
a	r	t	a	n	d	o	p	r	e	v	i	a	m	e	n	t	e	la	e	x	i	s	t	e	n	c	i	a	d	e	r	e	f	l	u	j	o	gastroesofágico,	y	a	q	u	e	la	p	r	e	s	e	n	c	i	a	d	e	éste	c	o	n	t	r	a	i	n	d	i	c	a	r	í	a	l	a	i	n	t	e	r	v	e	n	c	i	ó	n	.	En	e	s	e	c	a	s	o	el	t	r	a	t	a	m	i	e	n	t	o	se	r	e	a	l	i	z	a	c	o	n	d	i	l	a	t	a	c	i	ó	n	e	n	d	o	s	c	ó	p	i	c	a	c	o	n	b	a	l	ó	n	.	3.2.	Acalasia	(disfagia	esofágica	muscular	continua)	El	t	é	r	m	i	n	o	a	c	a	l	a	s	i	a
s	i	g	n	i	f	i	c	a	incapacidad	para	relajarse,	y	d	e	s	c	r	i	b	e	la	característica	c	a	r	d	i	n	a	l	d	e	este	t	r	a	s	t	o	r	n	o	:	l	a	m	a	l	a	r	e	l	a	j	a	c	i	ó	n	d	e	l	esfínter	e	s	o	f	á	g	i	c	o	i	n	f	e	r	i	o	r	(EEI).	D	e	este	m	o	d	o	,	el	esfínter	p	r	o	d	u	c	e	u	n	a	o	b	s	t	r	u	c	c	i	ó	n	f	u	n	c	i	o	n	a	l	6	14.	Digestivo	y	cirugía	general	d	e	l	esófago	y	síntomas	c	o	m	o	d	i	s	f	a	g	i	a	,
regurgitación,	m	o	l	e	s	t	i	a	t	o	r	á	c	i	c	a	y,	f	i	n	a	l	m	e	n	t	e	,	p	é	r	d	i	d	a	d	e	p	e	s	o	.	Q	RECUERDA	La	neoplasia	q	u	e	c	o	n	mayor	frecuencia	puede	presentarse	c	o	n	clínica	de	acalasia	es	el	a	d	e	n	o	c	a	r	c	i	n	o	m	a	de	estómago.	El	tránsito	d	e	s	d	e	el	esófago	al	estómago	está,	p	o	s	t	e	r	i	o	r	m	e	n	t	e	,	a	d	i	c	i	o	n	a	l	-	m	e	n	t	e	a	f	e	c	t	a	d	o	p	o	r	u	n
t	r	a	s	t	o	r	n	o	q	u	e	c	o	m	p	r	o	m	e	t	e	al	c	u	e	r	p	o	esofágico,	q	u	e	p	r	o	d	u	c	e	falta	d	e	p	e	r	i	s	t	a	l	t	i	s	m	o	.	En	r	e	f	e	r	e	n	c	i	a	a	estas	c	o	n	t	r	a	c	c	i	o	n	e	s	a	n	o	r	m	a	l	e	s	se	d	e	s	c	r	i	b	e	n	d	o	s	t	i	p	o	s	d	e	a	c	a	l	a	s	i	a	p	r	i	m	a	r	i	a	:	la	clásica,	e	n	la	q	u	e	e	x	i	s	t	e	n	c	o	n	t	r	a	c	c	i	o	n	e	s	simultáneas	d	e	b	a	j	a	a	m	p	l	i	t	u	d	e	n	el	c	u	e	r	p	o	e	s
o	-	fágico;	y	la	vigorosa,	e	n	la	q	u	e	estas	c	o	n	t	r	a	c	c	i	o	n	e	s	d	e	l	c	u	e	r	p	o	esofágico	son	t	a	m	b	i	é	n	simultáneas,	p	e	r	o	d	e	g	r	a	n	a	m	p	l	i	t	u	d	y	r	e	p	e	t	i	t	i	v	a	s	,	p	a	r	e	c	i	é	n	d	o	-	se	a	las	q	u	e	se	o	b	s	e	r	v	a	n	e	n	el	e	s	p	a	s	m	o	esofágico	d	i	f	u	s	o	(	M	I	R	9	8	-	9	9	,	4	8	)	.	Fisiopatología	En	la	a	c	a	l	a	s	i	a	p	r	i	m	a	r	i	a	se	p	u	e	d	e	n	d	e	t	e	c
t	a	r	a	n	o	m	a	l	í	a	s	e	n	los	c	o	m	p	o	n	e	n	-	tes	m	u	s	c	u	l	a	r	e	s	y	n	e	r	v	i	o	s	o	s	,	a	u	n	q	u	e	se	c	o	n	s	i	d	e	r	a	q	u	e	la	lesión	n	e	r	v	i	o	s	a	es	d	e	v	i	t	a	l	i	m	p	o	r	t	a	n	c	i	a	.	L	o	m	á	s	i	n	t	e	r	e	s	a	n	t	e	es	u	n	a	m	a	r	c	a	d	a	r	e	d	u	c	c	i	ó	n	d	e	los	c	u	e	r	p	o	s	n	e	u	r	o	n	a	l	e	s	d	e	los	p	l	e	x	o	s	m	i	e	n	t	é	r	i	c	o	s	,	s	o	b	r	e	t	o	d	o	d	e	n	e	u	r	o	n	a	s	i	n	h	i
b	i	d	o	r	a	s	,	p	e	r	o	t	a	m	b	i	é	n	se	h	a	n	d	e	m	o	s	t	r	a	d	o	a	l	t	e	r	a	c	i	o	n	e	s	e	n	las	r	a	m	a	s	d	e	l	v	a	g	o	,	e	i	n	c	l	u	s	o	a	l	t	e	r	a	c	i	o	n	e	s	e	n	el	n	ú	c	l	e	o	m	o	t	o	r	d	o	r	s	a	l	d	e	l	v	a	g	o	,	e	n	el	t	r	o	n	c	o	d	e	l	e	n	c	é	f	a	l	o	(	M	I	R	9	9	-	0	0	,	1	5	9	)	.	En	la	a	c	a	l	a	s	i	a	v	i	g	o	r	o	-	sa	los	c	a	m	b	i	o	s	q	u	e	se	p	r	o	d	u	c	e	n	s	o	n	m	á	s	leves.	Por	su	p	a	r
t	e	,	la	a	c	a	l	a	s	i	a	s	e	c	u	n	d	a	r	i	a	se	h	a	r	e	l	a	c	i	o	n	a	d	o	,	e	n	t	r	e	o	t	r	o	s	,	c	o	n	:	E	n	f	e	r	m	e	d	a	d	e	s	n	e	o	p	l	á	s	i	c	a	s	:	a	d	e	n	o	c	a	r	c	i	n	o	m	a	gástrico	y	l	i	n	f	o	m	a	.	E	n	f	e	r	m	e	d	a	d	d	e	C	h	a	g	a	s	(	p	r	o	d	u	c	i	d	a	p	o	r	Tripanosoma	cruzi).	•	R	a	d	i	a	c	i	o	n	e	s	.	Clínica	La	a	c	a	l	a	s	i	a	a	c	o	n	t	e	c	e	e	n	t	o	d	a	s	las	e	d	a	d	e	s	(	n	o	o	b	s	t
a	n	t	e	,	la	e	d	a	d	d	e	p	r	e	-	sentación	característica	es	a	p	a	r	t	i	r	d	e	la	t	e	r	c	e	r	a	a	la	q	u	i	n	t	a	d	é	c	a	d	a	)	y	p	o	r	i	g	u	a	l	e	n	a	m	b	o	s	sexos.	Los	p	r	i	n	c	i	p	a	l	e	s	síntomas	s	o	n	d	i	s	f	a	g	i	a	(	t	a	n	t	o	para	sólidos	c	o	m	o	p	a	r	a	líquidos),	d	o	l	o	r	t	o	r	á	c	i	c	o	(	f	r	e	c	u	e	n	t	e	m	e	n	t	e	d	e	s	e	n	c	a	d	e	-	n	a	d	o	p	o	r	la	ingesta)	y	regurgitación.	La	d
i	s	f	a	g	i	a	se	p	r	o	d	u	c	e	d	e	s	d	e	el	p	r	i	n	-	c	i	p	i	o	p	a	r	a	sólidos	y	p	a	r	a	líquidos,	a	u	n	q	u	e	la	d	i	f	i	c	u	l	t	a	d	p	a	r	a	sólidos	es	el	síntoma	m	á	s	f	r	e	c	u	e	n	t	e	.	El	c	u	r	s	o	es	g	e	n	e	r	a	l	m	e	n	t	e	p	r	o	g	r	e	s	i	v	o	,	c	o	n	pérdida	d	e	p	e	s	o	a	lo	l	a	r	g	o	d	e	meses	o	i	n	c	l	u	s	o	años.	La	p	r	e	s	e	n	c	i	a	d	e	r	e	f	l	u	j	o	gas-	troesofágico	v	a	e	n	c	o	n	t	r
a	d	e	l	diagnóstico	d	e	a	c	a	l	a	s	i	a	(	M	I	R	0	6	-	0	7	,	1	4	)	.	Diagnóstico	La	radiología	d	e	tórax	p	u	e	d	e	d	e	m	o	s	t	r	a	r	la	a	u	s	e	n	c	i	a	d	e	b	u	r	b	u	j	a	gástrica	y	p	u	e	d	e	v	e	r	s	e	u	n	m	e	d	i	a	s	t	i	n	o	e	n	s	a	n	c	h	a	d	o	q	u	e	,	a	d	i	f	e	r	e	n	c	i	a	d	e	los	e	n	-	s	a	n	c	h	a	m	i	e	n	t	o	s	mediastínicos	d	e	o	r	i	g	e	n	v	a	s	c	u	l	a	r	,	se	c	a	r	a	c	t	e	r	i	z	a	p	o	r	la	e
x	i	s	t	e	n	c	i	a	d	e	u	n	n	i	v	e	l	hidroaéreo	c	u	a	n	d	o	el	s	u	j	e	t	o	está	e	n	bipedestación.	Los	e	s	t	u	d	i	o	s	r	a	d	i	o	l	ó	g	i	c	o	s	c	o	n	b	a	r	i	o	e	v	i	d	e	n	c	i	a	n	u	n	esófago	d	i	l	a	t	a	d	o	,	p	r	o	d	u	c	i	é	n	d	o	s	e	la	d	i	l	a	t	a	c	i	ó	n	m	a	y	o	r	e	n	el	esófago	d	i	s	t	a	l	.	La	c	o	l	u	m	n	a	d	e	b	a	r	i	o	t	e	r	m	i	n	a	e	n	u	n	p	u	n	t	o	a	g	u	d	i	z	a	d	o	q	u	e	m	a	r	c	a	la	l	o	c
a	l	i	z	a	c	i	ó	n	d	e	l	esfínter	c	e	r	r	a	d	o	,	n	o	r	e	l	a	j	a	d	o	.	Esta	p	r	o	y	e	c	c	i	ó	n	q	u	e	s	u	a	v	e	m	e	n	t	e	se	v	a	a	f	i	l	a	n	d	o	se	d	e	n	o	m	i	n	a	"	p	i	c	o	d	e	p	á	j	a	r	o	"	(	F	i	g	u	r	a	5	)	.	Figura	5.	Acalasia:	dilatación	esofágica	La	m	a	n	o	m	e	t	r	í	a	es	la	p	r	u	e	b	a	diagnóstica	d	e	e	l	e	c	c	i	ó	n	.	C	o	n	f	i	r	m	a	e	l	d	i	a	g	-	nóstico	al	d	e	m	o	s	t	r	a	r	u	n	a
relajación	i	n	c	o	m	p	l	e	t	a	d	e	l	esfínter	esofágico	i	n	f	e	r	i	o	r	s	i	g	u	i	e	n	d	o	a	la	d	e	g	l	u	c	i	ó	n	,	q	u	e	es	el	h	a	l	l	a	z	g	o	m	á	s	r	e	l	e	v	a	n	t	e	d	e	la	a	c	a	l	a	s	i	a	(	M	I	R	0	6	-	0	7	,	5;	M	I	R	0	5	-	0	6	,	2;	M	I	R	0	0	-	0	1	F,	1	;	M	I	R	9	9	-	0	0	,	1	5	9	;	M	I	R	9	8	-	9	9	,	5	2	;	M	I	R	9	7	-	9	8	,	7;	M	I	R	9	7	-	9	8	,	2	1	)	;	la	presión	basal	d	e	l	esfínter	esofágico	i	n	f
e	r	i	o	r	p	u	e	d	e	p	e	r	m	a	n	e	c	e	r	n	o	r	m	a	l	o	e	l	e	v	a	d	a	;	la	presión	basal	e	n	el	c	u	e	r	p	o	esofágico	s	u	e	l	e	estar	a	u	m	e	n	t	a	d	a	y,	d	u	r	a	n	t	e	la	d	e	g	l	u	c	i	ó	n	,	a	p	a	r	e	c	e	n	c	o	n	t	r	a	c	c	i	o	n	e	s	simultáneas	d	e	b	a	j	a	a	m	p	l	i	t	u	d	,	e	n	el	c	a	s	o	d	e	la	a	c	a	l	a	s	i	a	clásica,	y	d	e	g	r	a	n	a	m	p	l	i	t	u	d	y	d	u	r	a	c	i	ó	n	,	e	n	el	c	a	s	o	d	e	la	a	c	a	l
a	s	i	a	v	i	g	o	r	o	s	a	.	Por	d	e	n	e	r	v	a	c	i	ó	n	,	e	x	i	s	t	e	hipersensibilidad	a	la	estimulación	colinérgica.	Así,	e	n	la	prueba	del	mecolil	(	a	d	m	i	n	i	s	t	r	a	c	i	ó	n	d	e	c	l	o	r	u	r	o	d	e	m	e	t	a	c	o	l	i	n	a	)	d	a	l	u	g	a	r	a	u	n	a	u	m	e	n	t	o	a	d	i	c	i	o	n	a	l	d	e	la	presión	b	a	s	a	l	d	e	l	esófago,	así	c	o	m	o	a	la	p	r	o	d	u	c	c	i	ó	n	d	e	c	o	n	t	r	a	c	c	i	o	n	e	s	r	e	p	e	t	i	d	a	s	d
e	a	l	t	a	a	m	p	l	i	t	u	d	e	n	el	c	u	e	r	p	o	esofágico.	La	administración	de	colecistoquinina	p	r	o	d	u	c	e	u	n	a	c	o	n	t	r	a	c	c	i	ó	n	d	e	l	esfínter	e	s	o	f	á	g	i	c	o	i	n	f	e	r	i	o	r	(en	c	o	n	d	i	c	i	o	n	e	s	n	o	r	m	a	l	e	s	,	la	c	o	l	e	c	i	s	t	o	q	u	i	n	i	n	a	d	i	s	m	i	n	u	y	e	la	presión	d	e	l	esfínter	e	s	o	f	á	g	i	c	o	i	n	f	e	r	i	o	r	)	.	Los	h	a	l	l	a	z	g	o	s	m	a	n	o	m	é	t	r	i	c	o	s	n	o	d	i	s	t	i
n	g	u	e	n	e	n	t	r	e	a	c	a	l	a	s	i	a	p	r	i	m	a	r	i	a	y	s	e	c	u	n	d	a	r	i	a	.	S	i	e	m	p	r	e	se	d	e	b	e	r	e	a	l	i	z	a	r	u	n	a	e	n	d	o	s	c	o	p	i	a	a	t	o	d	o	p	a	c	i	e	n	t	e	c	o	n	s	o	s	p	e	c	h	a	d	e	a	c	a	l	a	s	i	a	,	a	u	n	q	u	e	los	h	a	l	l	a	z	g	o	s	r	a	d	i	o	l	ó	g	i	c	o	s	s	e	a	n	c	a	-	racterísticos,	p	o	r	d	o	s	r	a	z	o	n	e	s	:	•	Para	e	x	c	l	u	i	r	las	c	a	u	s	a	s	d	e	a	c	a	l	a	s	i	a	s	e	c	u	n	d	a	r	i	a	(	M	I
R	9	9	-	0	0	,	3	)	.	•	Para	e	f	e	c	t	u	a	r	u	n	a	e	v	a	l	u	a	c	i	ó	n	d	e	la	m	u	c	o	s	a	esofágica	p	r	e	v	i	a	a	c	u	a	l	-	q	u	i	e	r	m	a	n	i	p	u	l	a	c	i	ó	n	t	e	r	a	p	é	u	t	i	c	a	.	Diagnóstico	diferencial	D	e	b	e	l	l	e	v	a	r	s	e	a	c	a	b	o	c	o	n	t	o	d	a	s	las	e	n	f	e	r	m	e	d	a	d	e	s	q	u	e	p	u	e	d	a	n	d	a	r	l	u	g	a	r	a	u	n	a	a	c	a	l	a	s	i	a	s	e	c	u	n	d	a	r	i	a	.	Las	m	á	s	f	r	e	c	u	e	n	t	e	s	s	o	n	los
t	u	m	o	r	e	s	y	el	más	c	o	m	ú	n	d	e	e	l	l	o	s	,	es	el	a	d	e	n	o	c	a	r	c	i	n	o	m	a	gástrico,	a	u	n	q	u	e	t	a	m	b	i	é	n	está	d	e	s	c	r	i	t	o	a	c	o	n	s	e	c	u	e	n	c	i	a	d	e	c	a	r	c	i	n	o	m	a	s	d	e	esófago,	l	i	n	f	o	m	a	s	,	c	á	n	c	e	r	d	e	p	u	l	m	ó	n	,	e	t	c	.	7	15.	M	a	n	u	a	l	CTO	d	e	M	e	d	i	c	i	n	a	y	Cirugía,	8.a	edición	Los	t	u	m	o	r	e	s	s	e	m	e	j	a	n	las	m	a	n	i	f	e	s	t	a	c	i	o	n	e	s
esofágicas	d	e	l	a	a	c	a	l	a	s	i	a	,	p	r	i	n	c	i	p	a	l	m	e	n	t	e	p	o	r	u	n	o	d	e	los	d	o	s	m	e	c	a	n	i	s	m	o	s	s	i	g	u	i	e	n	t	e	s	:	•	La	m	a	s	a	t	u	m	o	r	a	l	r	o	d	e	a	o	c	o	m	p	r	i	m	e	a	l	m	e	n	o	s	e	l	5	0	%	d	e	l	a	c	i	r	c	u	n	f	e	-	r	e	n	c	i	a	d	e	l	esófago	d	i	s	t	a	l	y	p	r	o	d	u	c	e	u	n	s	e	g	m	e	n	t	o	c	o	n	s	t	r	i	c	t	o	r	.	•	Las	c	é	l	u	l	a	s	m	a	l	i	g	n	a	s	i	n	f	i	l	t	r	a	n	e	l	p	l	e	x	o	n	e
r	v	i	o	s	o	e	s	o	f	á	g	i	c	o	y	d	a	ñ	a	n	l	a	i	n	e	r	v	a	c	i	ó	n	p	o	s	g	a	n	g	l	i	o	n	a	r	d	e	l	EEI.	O	t	r	a	s	e	n	f	e	r	m	e	d	a	d	e	s	n	o	t	u	m	o	r	a	l	e	s	s	o	n	l	a	a	m	i	l	o	i	d	o	s	i	s	,	la	e	n	f	e	r	m	e	d	a	d	d	e	C	h	a	g	a	s	,	l	o	s	t	r	a	s	t	o	r	n	o	s	p	o	s	v	a	g	o	t	o	m	í	a	,	l	a	p	s	e	u	d	o	o	b	s	t	r	u	c	c	i	ó	n	i	n	t	e	s	t	i	n	a	l	c	r	ó	n	i	c	a	idiopática,	p	o	s	t	r	a	d	i	a	c	i	ó	n	,	a	l	g	u	n	o	s
tóxicos	y	f	á	r	m	a	c	o	s	,	e	t	c	.	(	M	I	R	9	8	-	9	9	;	4	8	)	.	Dilatación	con	balón	A	c	t	u	a	l	m	e	n	t	e	se	c	o	n	s	i	d	e	r	a	e	l	p	r	i	m	e	r	t	r	a	t	a	m	i	e	n	t	o	q	u	e	se	d	e	b	e	i	n	t	e	n	t	a	r	,	s	i	e	n	d	o	e	f	e	c	t	i	v	o	i	n	i	c	i	a	l	m	e	n	t	e	e	n	u	n	8	5	%	d	e	los	p	a	c	i	e	n	t	e	s	.	A	l	a	r	g	o	p	l	a	z	o	o	f	r	e	c	e	u	n	o	s	r	e	s	u	l	t	a	d	o	s	i	n	f	e	r	i	o	r	e	s	a	l	o	s	d	e	l	a	cirugía,	a	u	n	q
u	e	es	m	á	s	e	c	o	n	ó	m	i	c	o	q	u	e	ésta	y	,	s	i	n	e	m	b	a	r	g	o	,	t	i	e	n	e	u	n	a	i	n	c	i	d	e	n	c	i	a	d	e	c	o	m	p	l	i	c	a	-	c	i	o	n	e	s	y	d	e	m	o	r	t	a	l	i	d	a	d	s	i	m	i	l	a	r	.	C	o	n	s	t	a	a	su	f	a	v	o	r	e	l	h	e	c	h	o	d	e	q	u	e	l	a	cirugía	se	p	u	e	d	e	l	l	e	v	a	r	a	c	a	b	o	si	la	d	i	l	a	t	a	c	i	ó	n	f	r	a	c	a	s	a	,	a	u	n	q	u	e	l	a	e	x	i	s	t	e	n	c	i	a	d	e	d	i	l	a	t	a	c	i	o	n	e	s	p	r	e	v	i	a	s	d	i	f	i	-	c	u	l
t	a	e	l	a	c	t	o	q	u	i	r	ú	r	g	i	c	o	.	Complicaciones	Esofagitis.	Se	o	r	i	g	i	n	a	p	o	r	l	a	irritación	q	u	e	p	r	o	d	u	c	e	n	los	a	l	i	m	e	n	t	o	s	y	p	o	r	s	o	b	r	e	i	n	f	e	c	c	i	ó	n	,	s	o	b	r	e	t	o	d	o	p	o	r	Candida	spp.	A	s	p	i	r	a	c	i	ó	n	b	r	o	n	c	o	p	u	l	m	o	n	a	r	e	n	r	e	l	a	c	i	ó	n	c	o	n	l	a	regurgitación,	q	u	e	a	c	o	n	t	e	c	e	hasta	e	n	e	l	3	0	%	d	e	los	p	a	c	i	e	n	t	e	s	.	C	a	r	c	i	n	o
m	a	e	s	o	f	á	g	i	c	o	.	Se	h	a	d	e	s	c	r	i	t	o	c	o	n	u	n	a	f	r	e	c	u	e	n	c	i	a	q	u	e	o	s	c	i	l	a	e	n	t	r	e	e	l	2	%	y	e	l	7	%	e	n	l	o	s	p	a	c	i	e	n	t	e	s	c	o	n	a	c	a	l	a	s	i	a	;	se	c	o	n	s	i	d	e	r	a	q	u	e	es	m	á	s	f	r	e	c	u	e	n	t	e	e	n	a	q	u	e	l	l	o	s	p	a	c	i	e	n	t	e	s	c	o	n	u	n	t	r	a	t	a	m	i	e	n	t	o	i	n	-	c	o	m	p	l	e	t	o	o	q	u	e	n	o	r	e	a	l	i	z	a	n	n	i	n	g	u	n	o	.	El	r	i	e	s	g	o	n	o	d	e	s	a	p	a	r	e	c	e	p	o
r	c	o	m	p	l	e	t	o	,	a	p	e	s	a	r	d	e	l	t	r	a	t	a	m	i	e	n	t	o	c	o	r	r	e	c	t	o	.	Tratamiento	(MIR	08-09,3;	03-04,192,-	98-99,56)	La	lesión	n	e	r	v	i	o	s	a	d	e	g	e	n	e	r	a	t	i	v	a	d	e	esta	e	n	f	e	r	m	e	d	a	d	n	o	p	u	e	d	e	c	o	r	r	e	g	i	r	-	se.	El	t	r	a	t	a	m	i	e	n	t	o	está	e	n	c	a	m	i	n	a	d	o	a	m	e	j	o	r	a	r	los	síntomas	y	a	la	p	r	e	-	v	e	n	c	i	ó	n	d	e	las	c	o	m	p	l	i	c	a	c	i	o	n	e	s	.	Se	d	i	s
p	o	n	e	d	e	c	u	a	t	r	o	t	r	a	t	a	m	i	e	n	t	o	s	:	1	.	d	i	l	a	t	a	c	i	ó	n	e	n	d	o	s	c	ó	p	i	c	a	c	o	n	b	a	l	ó	n	;	2	.	t	r	a	t	a	m	i	e	n	t	o	m	é	d	i	c	o	(	f	a	r	m	a	c	o	t	e	r	a	-	p	i	a	)	;	3.	i	n	y	e	c	c	i	ó	n	d	e	t	o	x	i	n	a	b	o	t	u	l	í	n	i	c	a	,	4	.	t	r	a	t	a	m	i	e	n	t	o	q	u	i	r	ú	r	g	i	c	o	.	T	o	d	o	s	e	l	l	o	s	i	n	t	e	n	t	a	n	d	i	s	m	i	n	u	i	r	la	presión	d	e	l	EEI	y	m	e	j	o	r	a	r	e	l	v	a	c	i	a	m	i	e	n	t	o	p	o	r
a	c	c	i	ó	n	d	e	la	g	r	a	v	e	d	a	d	(	F	i	g	u	r	a	6	)	.	Bajo	riesgo	quirúrgico	Según	preferencias	del	paciente	í	^	]	Elevado	riesgo	quirúrgico	Dilatación	neumática	Miotomía	+	1	Fracaso	T	Fracaso	Repetir	dilatación	Dilatación	neumática	Fracaso	1	Fracaso	1	Tratamiento	farmacológico	o	toxina	botulínica	Fracaso	Miotomía	Resección	esofágica	Gastrostomía
Figura	6.	A	l	g	o	r	i	t	m	o	terapéutico	de	la	acalasia	Las	c	o	m	p	l	i	c	a	c	i	o	n	e	s	p	r	i	n	c	i	p	a	l	e	s	q	u	e	p	u	e	d	e	p	r	o	d	u	c	i	r	s	o	n	l	a	p	e	r	f	o	r	a	c	i	ó	n	y	l	a	h	e	m	o	r	r	a	g	i	a	.	En	r	e	f	e	r	e	n	c	i	a	a	las	c	o	n	t	r	a	i	n	d	i	c	a	c	i	o	n	e	s	r	e	l	a	t	i	v	a	s	habría	q	u	e	m	e	n	c	i	o	n	a	r	la	e	x	i	s	t	e	n	c	i	a	d	e	la	f	o	r	m	a	t	o	r	t	u	o	s	a	s	i	g	m	o	i	d	e	d	e	l	esófago,	la
r	e	a	l	i	z	a	c	i	ó	n	d	e	u	n	a	m	i	o	t	o	m	í	a	p	r	e	v	i	a	,	l	a	i	n	c	o	n	v	e	n	i	e	n	c	i	a	d	e	r	e	a	l	i	z	a	r	l	o	e	n	n	i	ñ	o	s	,	la	e	x	i	s	t	e	n	c	i	a	d	e	u	n	d	i	v	e	r	t	í	c	u	l	o	e	p	i	f	r	é	n	i	c	o	o	l	a	e	x	i	s	t	e	n	c	i	a	d	e	u	n	a	g	r	a	n	h	e	r	n	i	a	d	e	h	i	a	t	o	.	Tratamiento	médico	H	a	b	i	t	u	a	l	m	e	n	t	e	s	e	s	u	e	l	e	a	b	o	r	d	a	r	m	e	d	i	a	n	t	e	a	g	e	n	t	e	s	c	o	n	e	f	e	c	t	o	r	e	l	a	j	a
n	-	t	e	d	i	r	e	c	t	o	s	o	b	r	e	l	a	s	f	i	b	r	a	s	d	e	l	m	ú	s	c	u	l	o	l	i	s	o	d	e	l	EEI.	E	n	t	r	e	l	o	s	d	e	u	s	o	m	á	s	f	r	e	c	u	e	n	t	e	c	o	n	s	t	a	n	l	o	s	n	i	t	r	i	t	o	s	y	l	o	s	c	a	l	c	i	o	a	n	t	a	g	o	n	i	s	t	a	s	y	,	d	e	e	l	l	o	s	,	el	q	u	e	h	a	r	e	s	u	l	t	a	d	o	m	á	s	e	x	i	t	o	s	o	h	a	s	i	d	o	e	l	n	i	f	e	d	i	p	i	n	o	.	El	d	i	n	i	t	r	a	t	o	d	e	i	s	o	s	o	r	b	i	d	a	e	s	m	á	s	e	f	i	c	a	z	q	u	e	e	l	n	i	f	e	d	i	p	i	n
o	,	p	e	r	o	p	r	o	d	u	c	e	m	a	y	o	r	c	a	n	-	t	i	d	a	d	d	e	e	f	e	c	t	o	s	s	e	c	u	n	d	a	r	i	o	s	(	c	e	f	a	l	e	a	s	)	.	U	s	u	a	l	m	e	n	t	e	d	e	b	e	n	u	t	i	l	i	z	a	r	-	se	i	n	m	e	d	i	a	t	a	m	e	n	t	e	a	n	t	e	s	d	e	l	a	s	c	o	m	i	d	a	s	.	En	g	e	n	e	r	a	l	,	s	e	p	i	e	n	s	a	q	u	e	s	o	n	p	o	c	o	útiles	y	q	u	e	t	e	n	d	r	í	a	n	i	n	d	i	c	a	c	i	ó	n	e	n	l	o	s	p	a	c	i	e	n	t	e	s	q	u	e	n	o	s	o	n	c	a	n	d	i	d	a	t	o	s	a	o	t	r	o
t	i	p	o	d	e	t	r	a	t	a	m	i	e	n	t	o	,	o	b	i	e	n	m	i	e	n	t	r	a	s	s	e	están	p	r	e	p	a	r	a	n	d	o	p	a	r	a	o	t	r	o	t	r	a	t	a	m	i	e	n	t	o	.	En	l	a	a	c	t	u	a	l	i	d	a	d	,	ú	n	i	c	a	m	e	n	t	e	están	i	n	d	i	c	a	d	o	s	d	e	f	o	r	m	a	t	e	m	p	o	r	a	l	y	e	n	e	d	a	d	e	s	e	x	t	r	e	m	a	s	d	e	l	a	v	i	d	a	(	n	i	ñ	o	s	y	a	n	c	i	a	n	o	s	)	.	RECUERDA	U	n	a	prueba	manométrica	normal	descarta	acalasia	(ya	que,	por
defi-	nición,	no	hay	relajación	del	EEI),	mientras	que	una	prueba	normal	no	descarta	espasmo	esofágico	difuso	(dada	la	transitoriedad	del	trastorno).	Toxina	botulínica	D	e	r	i	v	a	d	e	la	f	e	r	m	e	n	t	a	c	i	ó	n	c	o	n	t	r	o	l	a	d	a	d	e	Clostridium	botulinum.	La	i	n	-	y	e	c	c	i	ó	n	d	e	t	o	x	i	n	a	b	o	t	u	l	í	n	i	c	a	p	o	r	v	í	a	e	n	d	o	s	c	ó	p	i	c	a	e	n	e	l	EEI	es	u	n	t	r	a	-	t
a	m	i	e	n	t	o	q	u	e	m	e	j	o	r	a	la	s	i	n	t	o	m	a	t	o	l	o	g	í	a	.	R	e	s	p	o	n	d	e	n	m	e	j	o	r	las	p	e	r	s	o	n	a	s	a	n	c	i	a	n	a	s	y	los	p	a	c	i	e	n	t	e	s	c	o	n	a	c	a	l	a	s	i	a	v	i	g	o	r	o	s	a	.	P	o	s	t	e	r	i	o	r	m	e	n	t	e	r	e	q	u	i	e	-	r	e	n	i	n	y	e	c	c	i	o	n	e	s	r	e	p	e	t	i	d	a	s	a	l	r	e	a	p	a	r	e	c	e	r	los	síntomas.	Tratamiento	quirúrgico	El	o	b	j	e	t	i	v	o	es	r	e	d	u	c	i	r	l	a	presión	d	e	r	e	p	o	s
o	d	e	l	EEI	s	i	n	c	o	m	p	r	o	m	e	t	e	r	c	o	m	p	l	e	t	a	m	e	n	t	e	s	u	c	o	m	p	e	t	e	n	c	i	a	c	o	n	t	r	a	e	l	r	e	f	l	u	j	o	gastroesofágico.	La	cirugía	e	n	l	a	a	c	a	l	a	s	i	a	está	d	i	r	i	g	i	d	a	a	c	u	a	t	r	o	g	r	u	p	o	s	d	e	p	a	c	i	e	n	t	e	s	:	•	J	ó	v	e	n	e	s	(	e	n	l	o	s	q	u	e	las	d	i	l	a	t	a	c	i	o	n	e	s	s	o	n	e	f	i	c	a	c	e	s	e	n	m	e	n	o	s	d	e	l	5	0	%	)	.	P	a	c	i	e	n	t	e	s	c	o	n	s	í	n	t	o	m	a	s	r	e	c
u	r	r	e	n	t	e	s	i	n	c	l	u	s	o	tras	d	i	l	a	t	a	c	i	ó	n	.	•	P	a	c	i	e	n	t	e	s	d	e	a	l	t	o	r	i	e	s	g	o	p	a	r	a	d	i	l	a	t	a	c	i	o	n	e	s	(esófago	d	i	s	t	a	l	c	o	r	t	o	,	d	i	-	v	e	r	t	í	c	u	l	o	s	,	o	cirugía	p	r	e	v	i	a	d	e	la	u	n	i	ó	n	gastroesofágica).	•	P	a	c	i	e	n	t	e	s	q	u	e	e	l	i	g	e	n	l	a	cirugía	p	o	r	sus	m	e	j	o	r	e	s	r	e	s	u	l	t	a	d	o	s	a	l	a	r	g	o	p	l	a	z	o	(	M	I	R	9	8	-	9	9	,	5	6	)	.	D	e	h	e	c	h	o	,	es
m	e	n	o	r	e	l	r	i	e	s	g	o	a	s	o	c	i	a	d	o	a	l	a	8	16.	Digestivo	y	cirugía	general	m	i	o	t	o	m	í	a	l	a	p	a	r	o	s	c	ó	p	i	c	a	q	u	e	e	l	q	u	e	se	a	s	o	c	i	a	a	d	i	l	a	t	a	c	i	o	n	e	s	r	e	p	e	t	i	-	das	(	M	I	R	0	8	-	0	9	,	3;	M	I	R	0	3	-	0	4	,	1	9	2	)	.	Las	d	i	f	e	r	e	n	t	e	s	o	p	c	i	o	n	e	s	quirúrgicas	se	e	x	p	o	n	e	n	a	c	o	n	t	i	n	u	a	c	i	ó	n	:	•	M	i	o	t	o	m	í	a	m	o	d	i	f	i	c	a	d	a	d	e	H	e	l	l	e	r
(sólo	m	i	o	t	o	m	í	a	a	n	t	e	r	i	o	r	)	a	s	o	c	i	a	-	d	a	a	t	é	c	n	i	c	a	a	n	t	i	r	r	e	f	l	u	j	o	(	v	é	a	s	e	la	F	i	g	u	r	a	7)	t	i	p	o	f	u	n	d	u	p	l	i	c	a	t	u	r	a	p	a	r	c	i	a	l	:	T	o	u	p	e	t	,	2	7	0	°	p	o	s	t	e	r	i	o	r	d	e	e	l	e	c	c	i	ó	n	,	o	D	o	r	9	0	°	a	n	t	e	r	i	o	r	,	p	o	r	v	í	a	t	o	r	á	c	i	c	a	o	a	b	d	o	m	i	n	a	l	.	H	o	y	e	n	d	í	a	,	la	t	é	c	n	i	c	a	p	o	r	v	í	a	l	a	p	a	-	r	o	s	c	ó	p	i	c	a	está	s	u	s	t	i	t	u	y	e
n	d	o	a	la	c	i	r	u	g	í	a	a	b	i	e	r	t	a	.	La	c	o	m	p	l	i	c	a	c	i	ó	n	t	e	m	p	r	a	n	a	m	á	s	f	r	e	c	u	e	n	t	e	e	n	la	t	é	c	n	i	c	a	d	e	H	e	l	l	e	r	es	la	n	e	u	m	o	n	í	a	,	y	la	tardía	e	l	r	e	f	l	u	j	o	g	a	s	t	r	o	e	s	o	f	á	g	i	c	o	(	R	C	E	)	.	Figura	7.	Miotomía	de	Heller	asociada	a	funduplicatura	parcial	posterior	(Toupet)	que	mantiene	abierta	la	miotomía	R	e	s	e	c	c	i	ó	n	esofágica	y
sustitución	p	o	r	e	s	t	ó	m	a	g	o	t	u	b	u	l	i	z	a	d	o	.	P	e	r	m	i	t	e	el	t	r	a	t	a	m	i	e	n	t	o	d	e	f	i	n	i	t	i	v	o	d	e	la	a	n	o	m	a	l	í	a	esofágica.	Se	u	t	i	l	i	z	a	c	u	a	n	d	o	f	r	a	c	a	s	a	n	las	o	p	e	r	a	c	i	o	n	e	s	d	e	a	c	a	l	a	s	i	a	,	e	n	estenosis	n	o	d	i	l	a	t	a	b	l	e	s	o	e	n	los	p	a	c	i	e	n	t	e	s	q	u	e	t	i	e	n	e	n	m	e	g	a	e	s	ó	f	a	g	o	(esófago	s	i	g	m	o	i	d	e	)	q	u	e	t	a	l	v	e	z	n	o	se	v	a	c	i
a	r	í	a	a	d	e	c	u	a	d	a	m	e	n	t	e	,	i	n	c	l	u	s	o	después	d	e	e	s	o	f	a	g	o	m	i	o	t	o	m	í	a	.	3.3.	Espasmo	esofágico	difuso	y	trastornos	relacionados	(disfagia	esofágica	muscular	intermitente)	El	e	s	p	a	s	m	o	esofágico	d	i	f	u	s	o	es	u	n	t	r	a	s	t	o	r	n	o	c	a	r	a	c	t	e	r	i	z	a	d	o	p	o	r	múltiples	c	o	n	t	r	a	c	c	i	o	n	e	s	espontáneas	o	i	n	d	u	c	i	d	a	s	p	o	r	la	d	e	g	l	u	c	i	ó	n	,
q	u	e	s	o	n	d	e	c	o	m	i	e	n	z	o	simultáneo,	d	e	g	r	a	n	a	m	p	l	i	t	u	d	,	d	e	larga	d	u	r	a	c	i	ó	n	y	r	e	p	e	t	i	t	i	v	a	s	.	Existen	a	l	g	u	n	a	s	v	a	r	i	a	n	t	e	s	q	u	e	d	e	m	u	e	s	t	r	a	n	sólo	a	l	g	u	n	a	d	e	las	a	l	t	e	r	a	c	i	o	-	nes,	s	i	e	n	d	o	éstas	m	á	s	f	r	e	c	u	e	n	t	e	s	.	El	e	s	p	a	s	m	o	esofágico	d	i	f	u	s	o	p	u	e	d	e	ser	u	n	t	r	a	s	t	o	r	n	o	a	i	s	l	a	d	o	o	a	s	o	c	i	a	r	s	e	a	o	t
r	a	s	e	n	f	e	r	m	e	d	a	d	e	s	c	o	m	o	c	o	l	a	g	e	n	o	-	sis,	n	e	u	r	o	p	a	t	í	a	d	i	a	b	é	t	i	c	a	,	e	s	o	f	a	g	i	t	i	s	p	o	r	r	e	f	l	u	j	o	,	e	s	o	f	a	g	i	t	i	s	p	o	r	r	a	d	i	a	c	i	ó	n	,	o	b	s	t	r	u	c	c	i	ó	n	esofágica,	e	t	c	.	Anatomía	patológica	Se	d	e	m	u	e	s	t	r	a	q	u	e	e	x	i	s	t	e	u	n	a	d	e	g	e	n	e	r	a	c	i	ó	n	p	a	r	c	h	e	a	d	a	l	o	c	a	l	i	z	a	d	a	e	n	el	n	e	r	v	i	o	,	m	á	s	q	u	e	e	n	los	c	u	e	r	p
o	s	n	e	u	r	o	n	a	l	e	s	(al	c	o	n	t	r	a	r	i	o	d	e	l	o	q	u	e	ocurría	e	n	la	a	c	a	l	a	s	i	a	)	.	Clínica	La	e	d	a	d	m	e	d	i	a	d	e	p	r	e	s	e	n	t	a	c	i	ó	n	es	a	l	r	e	d	e	d	o	r	d	e	los	4	0	a	ñ	o	s	.	Los	sín-	t	o	m	a	s	m	á	s	f	r	e	c	u	e	n	t	e	s	s	o	n	d	o	l	o	r	t	o	r	á	c	i	c	o	,	d	i	s	f	a	g	i	a	o	a	m	b	o	s	.	La	d	i	s	f	a	g	i	a	a	p	a	r	e	c	e	t	a	n	t	o	p	a	r	a	sólidos	c	o	m	o	p	a	r	a	líquidos,	es	i	n	t	e	r	m	i
t	e	n	t	e	y	varía	e	n	i	n	t	e	n	s	i	d	a	d	a	lo	l	a	r	g	o	d	e	l	día;	g	e	n	e	r	a	l	m	e	n	t	e	n	o	es	p	r	o	g	r	e	s	i	v	a	y	n	o	es	lo	s	u	f	i	c	i	e	n	t	e	m	e	n	t	e	g	r	a	v	e	c	o	m	o	p	a	r	a	p	r	o	d	u	c	i	r	pérdida	d	e	p	e	s	o	.	El	d	o	l	o	r	es	g	e	n	e	r	a	l	m	e	n	t	e	r	e	t	r	o	e	s	t	e	r	n	a	l	y	p	u	e	d	e	t	e	n	e	r	las	m	i	s	m	a	s	i	r	r	a	d	i	a	c	i	o	n	e	s	q	u	e	el	d	e	la	c	a	r	d	i	o	p	a	t	í	a	i	s	q	u	é	m	i
c	a	;	se	p	r	e	s	e	n	t	a	t	a	n	t	o	e	n	r	e	p	o	s	o	c	o	m	o	d	e	s	e	n	c	a	d	e	n	a	d	o	p	o	r	la	d	e	g	l	u	-	c	i	ó	n	o	el	estrés.	O	t	r	o	s	s	í	n	t	o	m	a	s	m	e	n	o	s	f	r	e	-	c	u	e	n	t	e	s	s	o	n	la	p	i	r	o	s	i	s	,	q	u	e	g	e	n	e	r	a	l	m	e	n	t	e	n	o	v	a	a	s	o	c	i	a	d	a	a	r	e	f	l	u	j	o	gastroesofágico,	y	los	t	r	a	s	t	o	r	n	o	s	p	s	i	c	o	l	ó	g	i	c	o	s	c	o	m	o	a	n	s	i	e	d	a	d	o	d	e	p	r	e	s	i	ó	n	.	P	u	e	d	e	e	v
o	l	u	c	i	o	n	a	r	a	a	c	a	l	a	s	i	a	.	Diagnóstico	El	e	s	o	f	a	g	o	g	r	a	m	a	c	o	n	b	a	r	i	o	y	f	l	u	o	r	o	s	c	o	p	i	a	p	u	e	d	e	e	v	i	d	e	n	c	i	a	r	el	típico	esófago	e	n	"	s	a	c	a	c	o	r	-	c	h	o	s	"	p	r	o	d	u	c	i	d	o	p	o	r	las	c	o	n	-	t	r	a	c	c	i	o	n	e	s	a	n	ó	m	a	l	a	s	(Figura	8	)	.	La	m	a	n	o	m	e	t	r	í	a	,	q	u	e	es	el	m	e	-	j	o	r	e	s	t	u	d	i	o	p	a	r	a	v	a	l	o	r	a	r	esta	patología,	mostrará,	a	s	i
m	i	s	-	m	o	,	las	características	c	o	n	-	t	r	a	c	c	i	o	n	e	s	r	e	p	e	t	i	t	i	v	a	s	,	d	e	g	r	a	n	a	m	p	l	i	t	u	d	y	simultáneas,	q	u	e	c	o	m	i	e	n	z	a	n	e	n	la	p	a	r	t	e	i	n	f	e	-	r	i	o	r	d	e	l	esófago.	Se	e	v	i	d	e	n	c	i	a	hipertensión	d	e	l	EEI	q	u	e	,	n	o	o	b	s	t	a	n	t	e	,	sí	se	relaja	d	u	r	a	n	t	e	las	d	e	g	l	u	c	i	o	n	e	s	(a	d	i	f	e	r	e	n	c	i	a	d	e	la	acalasia).	Se	d	e	b	e	t	e	n	e	r	e	n	c	u	e	n
t	a	q	u	e	los	t	r	a	s	t	o	r	n	o	s	p	u	e	d	e	n	ser	e	p	i	s	ó	d	i	c	o	s	y	q	u	e	,	p	o	r	l	o	t	a	n	t	o	,	los	h	a	l	l	a	z	g	o	s	m	a	-	n	o	m	é	t	r	i	c	o	s	p	u	e	d	e	n	ser	n	o	r	m	a	-	les	e	n	el	m	o	m	e	n	t	o	d	e	l	e	s	t	u	d	i	o	.	Las	p	r	u	e	b	a	s	d	e	p	r	o	v	o	c	a	c	i	ó	n	se	c	o	n	s	i	d	e	r	a	n	h	o	y	día	s	i	n	v	a	l	o	r	.	9	17.	M	a	n	u	a	l	CTO	d	e	M	e	d	i	c	i	n	a	y	Cirugía,	8.a	edición	Tratamiento
El	t	r	a	t	a	m	i	e	n	t	o	v	a	e	n	f	o	c	a	d	o	s	o	b	r	e	t	o	d	o	a	la	r	e	d	u	c	c	i	ó	n	d	e	los	s	í	n	t	o	m	a	s	.	•	Se	e	m	p	l	e	a	n	d	i	v	e	r	s	o	s	f	á	r	m	a	c	o	s	r	e	l	a	j	a	n	t	e	s	d	e	la	f	i	b	r	a	m	u	s	c	u	l	a	r	lisa	a	n	t	e	s	d	e	las	c	o	m	i	d	a	s	;	se	h	a	n	u	t	i	l	i	z	a	d	o	n	i	t	r	o	g	l	i	c	e	r	i	n	a	s	u	b	l	i	n	g	u	a	l	,	d	i	n	i	t	r	a	t	o	d	e	i	s	o	s	o	r	b	i	d	a	,	y	c	a	l	c	i	o	a	n	t	a	g	o	n	i	s	t	a	s	c	o
m	o	e	l	n	i	f	e	d	i	p	i	n	o	y	e	l	d	i	l	t	i	a	z	e	m	.	T	a	m	b	i	é	n	s	o	n	r	e	c	o	m	e	n	d	a	b	l	e	s	l	o	s	p	s	i	c	o	f	á	r	m	a	c	o	s	e	n	a	l	g	u	n	o	s	p	a	c	i	e	n	t	e	s	,	d	e	m	o	s	t	r	á	n	d	o	s	e	u	t	i	l	i	d	a	d	s	o	b	r	e	t	o	d	o	c	o	n	la	t	r	a	-	z	o	d	o	n	a	.	En	a	q	u	e	l	l	o	s	p	a	c	i	e	n	t	e	s	e	n	l	o	s	q	u	e	f	a	l	l	a	e	l	t	r	a	t	a	m	i	e	n	t	o	f	a	r	m	a	c	o	l	ó	-	g	i	c	o	p	u	e	d	e	i	n	t	e	n	t	a	r	s	e	la	d	i
l	a	t	a	c	i	ó	n	c	o	n	b	a	l	ó	n	d	e	la	p	a	r	t	e	i	n	f	e	r	i	o	r	d	e	l	e	s	ó	f	a	g	o	,	q	u	e	es	s	o	b	r	e	t	o	d	o	útil	e	n	a	q	u	e	l	l	o	s	q	u	e	se	q	u	e	j	a	n	d	e	d	i	s	f	a	g	i	a	.	•	En	los	p	a	c	i	e	n	t	e	s	e	n	los	q	u	e	f	a	l	l	a	n	t	o	d	a	s	las	t	e	n	t	a	t	i	v	a	s	a	n	t	e	r	i	o	r	e	s	,	p	u	e	-	d	e	ser	e	f	i	c	a	z	u	n	a	m	i	o	t	o	m	í	a	longitudinal	d	e	la	c	a	p	a	m	u	s	c	u	l	a	r	c	i	r	c	u	l	a	r	d	e	l
esófago,	j	u	n	t	o	c	o	n	u	n	a	técnica	a	n	t	i	r	r	e	f	l	u	j	o	,	si	la	presión	d	e	l	EEI	es	b	a	j	a	.	3.4.	Enfermedades	sistémicas	asociadas	a	alteraciones	motoras	del	esófago	Esclerodermia	(disfagia	esofágica	motora	continua)	La	p	r	u	e	b	a	diagnóstica	d	e	e	l	e	c	c	i	ó	n	es	la	m	a	n	o	m	e	t	r	í	a	q	u	e	d	e	m	u	e	s	t	r	a	u	n	a	d	i	s	m	i	n	u	c	i	ó	n	d	e	la	a	m	p	l	i	t	u	d	d	e
las	c	o	n	t	r	a	c	c	i	o	n	e	s	esofágicas,	q	u	e	p	u	e	d	e	n	ser	peristálticas	o	n	o	.	La	presión	d	e	l	esfínter	esofágico	i	n	f	e	r	i	o	r	e	n	s	i	t	u	a	-	c	i	ó	n	basal	está	d	i	s	m	i	n	u	i	d	a	,	p	e	r	o	la	relajación	c	o	n	la	d	e	g	l	u	c	i	ó	n	es	n	o	r	m	a	l	.	El	t	r	a	t	a	m	i	e	n	t	o	n	o	r	e	v	i	e	r	t	e	las	a	n	o	r	m	a	l	i	d	a	d	e	s	m	o	t	o	r	a	s	e	n	la	e	s	c	l	e	r	o	d	e	r	m	i	a	y	está	d	i	r	i	g	i	d
o	a	p	a	l	i	a	r	el	r	e	f	l	u	j	o	gastroesofágico	y	sus	c	o	m	p	l	i	c	a	c	i	o	n	e	s	.	T	r	a	s	t	o	r	n	o	s	esofágicos	c	o	m	o	los	d	e	s	c	r	i	t	o	s	e	n	la	e	s	c	l	e	r	o	d	e	r	m	i	a	p	u	e	d	e	n	v	e	r	s	e	e	n	o	t	r	a	s	c	o	n	j	u	n	t	i	v	o	p	a	t	í	a	s	,	s	o	b	r	e	t	o	d	o	la	e	n	f	e	r	m	e	d	a	d	m	i	x	t	a	d	e	l	t	e	j	i	d	o	c	o	n	j	u	n	t	i	v	o	(	T	a	b	l	a	1).	EEI	Relajación	incompleta	del	EEI	siguiendo	a
la	deglución	Relajación	durante	las	degluciones	La	relajación	con	la	deglución	es	normal	Presión	basal	del	EEI	Normal	o	aumentada	Aumentada	Disminuida	Cuerpo	esofágico	d	u	r	a	n	t	e	la	deglución	Contracciones	simultáneas	de	baja	amplitud,	en	el	caso	de	la	acalasia	clásica,	y	de	gran	a	m	p	l	i	t	u	d	y	duración,	en	el	caso	de	la	acalasia	vigorosa
Contracciones	repetitivas,	de	gran	a	m	p	l	i	t	u	d	y	simultáneas,	q	u	e	comienzan	en	la	parte	inferior	del	esófago	Disminución	de	la	a	m	p	l	i	t	u	d	de	las	contracciones	esofágicas,	que	pueden	ser	peristálticas	o	no	Tabla	1.	Diagnóstico	diferencial	de	los	trastornos	motores	del	esófago	En	esta	a	l	t	e	r	a	c	i	ó	n	se	p	r	o	d	u	c	e	a	f	e	c	t	a	c	i	ó	n	esofágica	e	n	e
l	7	4	%	d	e	los	casos.	Existe	u	n	a	m	a	r	c	a	d	a	a	t	r	o	f	i	a	d	e	l	m	ú	s	c	u	l	o	l	i	s	o	d	e	l	esófago,	c	o	n	d	e	b	i	l	i	d	a	d	d	e	la	c	o	n	t	r	a	c	c	i	ó	n	e	n	los	d	o	s	t	e	r	c	i	o	s	i	n	f	e	r	i	o	r	e	s	d	e	l	m	i	s	m	o	,	e	i	n	c	o	m	p	e	t	e	n	c	i	a	d	e	l	esfínter	e	s	o	f	á	g	i	c	o	i	n	f	e	r	i	o	r	(	M	I	R	0	1	-	0	2	,	1).	Los	p	a	c	i	e	n	t	e	s	se	q	u	e	j	a	n	d	e	d	i	s	f	a	g	i	a	p	a	r	a	sólidos,	así	c	o
m	o	p	a	r	a	l	í	q	u	i	-	d	o	s	,	e	n	d	e	c	ú	b	i	t	o	,	a	c	o	m	p	a	ñ	a	d	a	o	n	o	d	e	síntomas	d	e	r	e	f	l	u	j	o	gastroesofá-	g	i	c	o	,	y	las	c	o	m	p	l	i	c	a	c	i	o	n	e	s	d	e	éste,	p	o	r	e	j	e	m	p	l	o	,	la	d	i	s	f	a	g	i	a	p	e	r	s	i	s	t	e	n	t	e	p	o	r	e	s	t	e	n	o	s	i	s	p	é	p	t	i	c	a	.	Diabetes	mellitus	RECUERDA	La	diabetes	mellitus	es	la	causa	más	frecuente	de	disfunción	au-	tónoma.	M	á	s
d	e	l	6	0	%	d	e	las	p	e	r	s	o	n	a	s	diabéticas	c	o	n	neuropatía	p	e	r	i	-	férica	o	a	u	t	o	n	ó	m	i	c	a	p	a	d	e	c	e	n	t	r	a	s	t	o	r	n	o	s	d	e	la	m	o	t	i	l	i	d	a	d	esofá-	g	i	c	a	,	a	u	n	q	u	e	s	o	l	a	m	e	n	t	e	u	n	a	m	i	-	noría	t	i	e	n	e	síntomas.	Casos	clínicos	representativos	Varón	de	70	años	que	consulta	por	disfagia	progresiva	que	se	acompaña,	tres	meses	después	de	su
inicio,	de	regurgitación	alimenticia	postingesta.	Refiere	pérdida	de	10	kg	de	peso.	En	relación	con	estos	datos,	señale	cuál	de	las	siguientes	afirmaciones	NO	es	correcta:	Ha	de	indicarse	una	endoscopia	oral	para	descartar	cáncer	de	esófago.	Si	en	la	endoscopia	se	encuentra	un	esófago	dilatado	y	sin	peristaltismo,	está	excluido	el	cáncer	porque	se
trata	de	una	acalasia.	Si	en	la	endoscopia	no	se	ha	encontrado	tumor,	debe	indicarse	una	manometría	esofágica,	porque	podría	tratarse	de	un	trastorno	motor	primario.	La	manometría	normal	excluye	el	diagnóstico	de	acalasia.	Puede	ser	muy	difícil	excluir	malignidad,	porque	los	tumores	que	simulan	acalasia	se	encuentran	en	la	profundidad	de	la
pared.	MIR	98-99,	48;	RC:	2	Un	paciente	de	32	años	exhibe	una	historia	de	disfagia,	de	varios	años	de	evolución,	que	ha	progresado	en	las	últimas	semanas	hasta	tener	dificultades,	no	diarias,	para	ingerir	líquidos.	Describe	también	episodios	aislados	de	regurgitación	no	acida	de	alimentos	y	ha	tenido,	el	año	pasado,	dos	episodios	de	neumonía.	La
exploración	que	más	probablemente	haga	el	diagnóstico	correcto	será:	1)	Endoscopia	digestiva	alta.	2)	Radiología	esofagogástrica	con	bario.	3)	Estudio	de	vaciamiento	esofágico	con	radioisótopos.	4)	Manometría	esofágica.	5)	Phmetría	de	24	horas.	MIR	97-98,	21;	RC;	4	Acude	a	la	consulta	del	centro	de	salud	un	hombre	de	69	años	de	edad,	no
fumador	ni	bebedor,	que	refiere	molestia	desde	hace	4	meses.	Ha	tomado	por	su	cuenta	unas	pastillas	de	omeprazol	que	tenía	en	casa,	sin	mejorar.	Para	perfilar	mejor	el	cuadro	clínico	le	realizamos	5	preguntas,	que	se	refieren	a	continuación.	¿Cuál	de	ellas	es	la	menos	relevante	para	establecer	la	sospecha	de	enfermedad	orgánica?	1)	¿Ha	perdido
peso?	2)	¿Tiene	sensación	de	saciarse	con	poca	cantidad	de	alimento?	3)	¿Las	molestias	le	despiertan	por	la	noche?	4)	¿Tiene	vómitos?	5)	¿Mejora	con	antiácidos?	MIR	05-06,	3;	RC;	5	1	0	18.	04.	ENFERMEDADES	INFLAMATORIAS	DEL	ESÓFAGO	MIR	Es	el	capítulo	más	importante	del	bloque	de	enfermedades	esofágicas.	Es	fundamental	el
tratamiento	y,	sobre	todo,	el	seguimiento	del	esófago	de	Barrett.	Aspectos	esenciales	Q~j	La	pirosis	es	tan	sugerente	d	e	enfermedad	p	o	r	reflujo	gastroesofágico	q	u	e	n	o	se	necesita	m	e	d	i	d	a	diagnóstica	alguna	y	se	inicia	tratamiento	c	o	n	inhibidores	d	e	la	b	o	m	b	a	de	protones	de	f	o	r	m	a	empírica.	[~2~]	La	prueba	diagnóstica	d	e	certeza	es	la
pHmetría	d	e	2	4	horas.	[~3~]	En	la	ERGE,	es	d	e	elección	el	tratamiento	c	o	n	IBP	y,	si	es	necesario,	usando	dosis	elevadas.	J~4~]	El	esófago	d	e	Barrett	se	caracteriza	p	o	r	la	aparición	d	e	áreas	de	epitelio	intestinal,	c	o	n	o	c	i	d	o	c	o	m	o	metapla-	sia,	en	el	seno	d	e	esofagitis	por	ácido.	[~5~]	El	tratamiento	del	Barrett	es	el	d	e	la	propia	esofagitis	y
se	recomienda,	a	u	n	q	u	e	la	clínica	d	e	esta	remita,	c	o	n	-	tinuar	i	n	d	e	f	i	n	i	d	a	m	e	n	t	e	c	o	n	IBP	o	plantearse	la	cirugía	antirreflujo.	En	la	esofagitis	por	cáusticos	deben	evitarse	las	neutralizaciones,	a	u	n	q	u	e	los	ácidos	sí	pueden	diluirse.	["7"]	En	la	esofagitis	p	o	r	cáusticos	debe	realizarse	u	n	diagnóstico	endoscópico	sin	d	e	m	o	r	a	.	4.1.
Enfermedad	por	reflujo	gastroesofágico	(ERGE)	Esta	e	n	f	e	r	m	e	d	a	d	se	d	e	f	i	n	e	c	o	m	o	c	u	a	l	q	u	i	e	r	s	i	n	t	o	m	a	t	o	l	o	g	í	a	c	l	í	n	i	c	a	o	a	l	t	e	r	a	c	i	ó	n	h	i	s	t	o	p	a	t	o	l	ó	g	i	c	a	r	e	s	u	l	t	a	n	t	e	d	e	e	p	i	-	s	o	d	i	o	s	d	e	r	e	f	l	u	j	o	gastroesofágico.	Es	n	e	c	e	s	a	r	i	o	t	e	n	e	r	e	n	c	u	e	n	t	a	q	u	e	r	e	f	l	u	j	o	gastroesofágico	n	o	es	l	o	m	i	s	m	o	q	u	e	e
s	o	f	a	g	i	t	i	s	p	o	r	r	e	f	l	u	j	o	,	d	a	d	o	q	u	e	esta	ú	l	t	i	m	a	h	a	c	e	r	e	f	e	r	e	n	c	i	a	ú	n	i	c	a	m	e	n	t	e	a	las	l	e	s	i	o	n	e	s	e	n	d	o	s	c	ó	p	i	c	a	s	q	u	e	a	p	a	r	e	c	e	n	e	n	la	m	u	c	o	s	a	esofágica	d	e	a	l	g	u	n	o	s	p	a	c	i	e	n	t	e	s	q	u	e	p	a	d	e	c	e	n	R	G	E	.	D	e	p	e	n	d	i	e	n	d	o	d	e	l	t	i	p	o	d	e	r	e	f	l	u	j	o	,	se	d	e	n	o	m	i	n	a	e	s	o	f	a	g	i	t	i	s	p	é	p	t	i	c	a	y	b	i	l	i	a	r	o	a	l
c	a	l	i	n	a	.	CD	P	r	e	g	u	n	t	a	s	Fisiopatología	La	a	n	o	m	a	l	í	a	f	u	n	d	a	m	e	n	t	a	l	d	e	la	ERGE	es	la	e	x	p	o	s	i	c	i	ó	n	d	e	l	e	p	i	t	e	l	i	o	e	s	o	f	á	g	i	c	o	a	las	s	e	c	r	e	c	i	o	n	e	s	gástricas,	q	u	e	p	r	o	-	d	u	c	e	n	lesión	h	i	s	t	o	p	a	t	o	l	ó	g	i	c	a	o	e	x	a	c	e	r	b	a	c	i	ó	n	d	e	l	o	s	síntomas.	Se	c	o	n	s	i	d	e	r	a	n	o	r	m	a	l	c	i	e	r	t	o	g	r	a	d	o	d	e	r	e	f	l	u	j	o	g	a	s	-
troesofágico,	p	e	r	o	l	o	s	s	í	n	t	o	m	a	s	a	p	a	r	e	c	e	n	c	u	a	n	d	o	se	e	x	c	e	d	e	la	t	o	l	e	r	a	n	c	i	a	d	e	l	e	p	i	t	e	l	i	o	.	La	ERGE	s	u	r	g	e	c	u	a	n	d	o	se	d	e	s	e	q	u	i	l	i	b	r	a	e	l	b	a	l	a	n	c	e	e	n	t	r	e	l	o	s	f	a	c	t	o	r	e	s	a	g	r	e	s	o	r	e	s	(	r	e	f	l	u	j	o	á	c	i	d	o	,	p	o	t	e	n	c	i	a	d	e	l	r	e	f	l	u	j	o	)	y	l	o	s	f	a	c	t	o	r	e	s	d	e	f	e	n	s	i	v	o	s	d	e	la	m	u	c	o	s	a	e	s	o	f	á	g	i	c	a	(	a	c	l	a
r	a	m	i	e	n	t	o	d	e	l	á	c	i	d	o	e	s	o	f	á	g	i	c	o	,	r	e	s	i	s	t	e	n	c	i	a	d	e	la	m	u	c	o	s	a	)	.	En	la	fisiopatología	d	e	este	t	r	a	s	t	o	r	n	o	se	d	e	b	e	n	c	o	n	s	i	d	e	r	a	r	tres	a	s	p	e	c	t	o	s	:	la	patogénesis	d	e	l	e	p	i	s	o	d	i	o	d	e	r	e	f	l	u	j	o	gastroesofágico,	la	c	a	n	t	i	d	a	d	d	e	r	e	f	l	u	j	o	y	la	patogénesis	d	e	la	e	s	o	f	a	g	i	t	i	s	.	-	M	I	R	08-09,	1	•	M	I	R	07-08,	1	•	M	I	R	06-
07,	225	M	I	R	05-06,1	Episodio	de	reflujo	gastroesofágico	-	M	I	R	04-05,	1	•	M	I	R	02-03,	3,	4,	136	•	M	I	R	01-02,	2,184	Se	d	e	b	e	n	p	r	o	d	u	c	i	r	d	o	s	c	o	n	d	i	c	i	o	n	e	s	p	a	r	a	q	u	e	o	c	u	r	r	a	.	La	p	r	i	m	e	r	a	,	q	u	e	e	l	c	o	n	t	e	n	i	d	o	gástrico	esté	p	r	e	p	a	r	a	d	o	p	a	r	a	•	M	I	R	00-01,1	r	e	f	l	u	i	r	,	y	esto	p	u	e	d	e	a	p	r	e	c	i	a	r	s	e	e	n	s	i	t	u	a	c	i	o	n	e	s
e	n	las	q	u	e	a	u	m	e	n	t	a	el	v	o	l	u	m	e	n	d	e	l	c	o	n	t	e	n	i	d	o	gástrico	(	p	o	s	p	r	a	n	d	i	a	l	,	•	M	I	R	00-01F,	1,2	,	,	,	,	v	r	r	•	M	I	R	9	9	-	0	0	,	1	6	4	o	b	s	t	r	u	c	c	i	ó	n	p	i	l	o	r	i	c	a	,	g	a	s	t	r	o	p	a	r	e	s	i	a	,	e	s	t	a	d	o	s	h	i	p	e	r	s	e	c	r	e	t	o	r	e	s	)	,	s	i	t	u	a	c	i	o	n	e	s	e	n	las	q	u	e	e	l	c	o	n	t	e	n	i	d	o	gástrico	esté	si-	-	M	I	R	99-ooF,	2,14	t	u	a	d	o	a	r	r	i	b	a
(decúbito),	y	s	i	t	u	a	c	i	o	n	e	s	e	n	las	q	u	e	a	u	m	e	n	t	e	la	presión	intragástrica	(	o	b	e	s	i	d	a	d	,	e	m	b	a	r	a	z	o	,	ascitis	o	•	M	I	R	98-99,	54	,	,	.	r	,	.	u	,	.	.	.	„	,	.	.	.	.	-	M	I	R	98-99F	3	vestir	r	o	p	a	s	a	p	r	e	t	a	d	a	s	)	.	En	s	e	g	u	n	d	o	lugar,	q	u	e	e	x	i	s	t	a	u	n	a	alteración	d	e	los	m	e	c	a	n	i	s	m	o	s	a	n	t	i	r	r	e	f	l	u	j	o	,	c	u	y	a	i	n	t	e	g	r	i	d	a	d	-	M	I	R	97-
98,144	f	u	n	c	i	o	n	a	l	d	e	p	e	n	d	e	d	e	la	presión	intrínseca	d	e	l	EEI,	d	e	la	c	o	m	p	r	e	s	i	ó	n	extrínseca	d	e	l	EEI	p	o	r	las	c	r	u	r	a	s	diafragmáti-	1	1	19.	Manual	CTO	de	Medicina	y	Cirugía,	8.a	edición	cas,	de	la	localización	intraabdominal	del	EEI,	de	la	integridad	del	liga-	mento	frenoesofágico	y	del	mantenimiento	de	un	ángulo	agudo	de	His.	En	la
Tabla	2	aparecen	algunas	sustancias	que	influyen	en	la	presión	del	EEI	(MIR	99-00F,	14).	La	mayoría	de	los	pacientes	con	RGE	significativo	tienen	una	hernia	hiatal	por	deslizamiento;	sin	embargo,	gran	parte	de	los	pacientes	que	padecen	hernia	hiatal	carecen	de	reflujo	significativo.	AUMENTAN	LA	PRESIÓN	DISMINUYEN	P	R	E	S	I	Ó	N	Hormonas	•
Secretina	Hormonas	•	Gastrina	•	Motilina	•	Sustancia	P	•	CCK	•	Glucagón	•	Somatostatina	•	GIP	•	VIP	•	Progesterona	Agentes	neurales	•	Agonistas	a-adrenérgicos	•	Antagonistas	(3-adrenérgicos	•	Agonistas	colinérgicos	Agentes	neurales	•	Antagonistas	a-adrenérgicos	•	Agonistas	p-adrenérgicos	•	Antagonistas	colinérgicos	Alimentos	•	Proteínas
Alimentos	•	Grasa	•	Chocolate	•	Etanol	A	u	m	e	n	t	a	n	la	presión	•	Histamina	•	Antiácidos	•	Metoclopramida	•	Domperidona	Disminuyen	la	presión	•	Teofilina	•	Tabaco	•	PG-E2yE1	•	Serotonina	•	Meperidina	•	Morfina	•	Dopamina	•	Antagonistas	del	calcio	•	Diazepam	•	Barbitúricos	•	Nitratos	•	PG-F2a	•	Cisaprida	Disminuyen	la	presión	•	Teofilina	•
Tabaco	•	PG-E2yE1	•	Serotonina	•	Meperidina	•	Morfina	•	Dopamina	•	Antagonistas	del	calcio	•	Diazepam	•	Barbitúricos	•	Nitratos	Tabla	2.	Sustancias	q	u	e	influyen	en	la	presión	del	esfínter	esofágico	inferior	(MIR	02-03,4,136;	MIR	99-00F,	14)	Cantidad	de	reflujo	Depende	de	la	cantidad	de	material	refluido	y	la	frecuencia,	del	acla-	ramiento
esofágico	por	la	gravedad	y	por	la	peristalsis,	y	de	la	neutrali-	zación	por	la	secreción	salival.	Patogénesis	de	la	esofagitis	Se	origina	cuando	las	defensas	de	la	mucosa	sucumben	a	los	efectos	nocivos	del	reflujo.	La	esofagitis	leve	presenta	únicamente	cambios	m	i	-	croscópicos	con	infiltración	mucosa	por	granulocitos	o	eosinófilos	e	hiperplasia	de	las
células	básales;	esto	puede	ocurrir	sin	que	haya	cam-	bios	endoscópicos	y,	por	lo	tanto,	este	grado	de	esofagitis	únicamente	puede	ser	diagnosticado	con	una	biopsia.	Clínica	El	reflujo	suele	ser	asintomático	si	no	existe	esofagitis	(MIR	05-06,	1).	La	pirosis	es	el	síntoma	más	frecuente,	pudiendo	aparecer	también	re-	gurgitación	de	ácido,	dolor	torácico
o	disfagia.	Esta	última	puede	estar	causada	por	una	estenosis	péptica,	por	un	anillo	de	Schatzki	o	por	una	disfunción	peristáltica	inducida	por	el	RGE.	La	odinofagia	es	un	sínto-	ma	poco	habitual	en	la	enfermedad	por	RGE,	y	si	es	prominente,	debe	hacer	sospechar	la	presencia	de	una	úlcera	esofágica	o	una	erosión	profunda.	La	esofagitis	por	reflujo
constituye	la	causa	más	frecuente	de	dolor	torácico	de	origen	esofágico.	Es	posible	que	se	produzcan	hemorragias	en	el	caso	de	ulceraciones	de	la	mucosa.	Si	existe	disfagia	progresiva	y	disminución	de	peso,	debe	descartarse	un	adenocarcinoma.	Asimismo,	pueden	aparecer	mani-	festaciones	extraesofágicas	c	o	m	o	son	la	faringitis,	laringitis
posterior	y,	c	o	m	o	consecuencia	de	las	microaspiraciones,	broncospasmo,	neu-	monía	aspirativa,	fibrosis	pulmonar	o	asma	crónico,	que	puede	estar	originado	por	dichas	microaspiraciones	o	por	un	reflejo	vagal	desde	el	esófago	al	pulmón	(MIR	98-99F,	3).	En	los	niños,	los	síntomas	de	RGE	difieren	de	los	adultos.	El	p	r	e	d	o	m	i	-	nante	es	una
regurgitación	excesiva,	que	puede	acompañarse	de	sínto-	mas	respiratorios.	Asimismo,	es	posible	que	se	manifieste	c	o	m	o	anemia	ferropénica	o	retraso	del	crecimiento.	Un	síndrome	peculiar	que	se	o	b	-	serva	a	veces	en	niños	es	el	de	Sandifer,	que	consiste	en	la	asociación	de	reflujo	gastroesofágico,	tortícolis	espástica	y	movimientos	corpo-	rales
distónicos.	Se	han	descrito	también	movimientos	de	inclinación	de	la	cabeza,	extensión	del	cuello	e	hipotonía	grave.	Se	atribuye	esta	sintomatología	postural	al	malestar	producido	por	el	reflujo	ácido.	La	mejoría	de	las	manifestaciones	neurológicas	con	el	tratamiento	efectivo	de	reflujo	demuestra	la	asociación	entre	ambos.	Diagnóstico	Los	síntomas
de	la	enfermedad	por	reflujo	gastroesofágico	más	comunes	son	la	pirosis,	la	regurgitación	acida	y	la	disfagia.	Otros	menos	frecuentes	son	la	sialorrea,	la	sensación	de	distensión	y	la	odinofagia.	Cuando	la	clí-	nica	es	característica	de	reflujo	con	pirosis,	con	o	sin	regurgitación	acida,	el	diagnóstico	de	la	ERGE	es	clínico	dado	que	la	probabilidad	de	que
exista	esta	enfermedad	es	m	u	y	elevada	y,	por	ello,	se	justifica	directa-	mente	un	tratamiento	empírico	con	inhibidores	de	la	bomba	de	protones	(IBP).	Es	de	obligado	cumplimiento	realizar	una	endoscopia	en	aque-	llos	pacientes	con	síntomas	sugestivos	de	una	complicación	(disfagia,	odinofagia,	dolor	torácico,	etc.)	y	en	aquellos	que	presentan
refractarie-	dad	al	tratamiento	empírico.	A	toda	estenosis	esofágica	se	le	debe	rea-	lizar	una	biopsia	y	un	estudio	citológico,	independientemente	de	que	el	aspecto	macroscópico	sea	de	benignidad	o	malignidad.	Asimismo,	deben	biopsiarse	también	los	bordes	de	cualquier	úlcera	esofágica.	La	medición	de	pH	(pHmetría)	ambulatoria	de	24	horas	no	se
utiliza	de	rutina,	no	obstante,	se	indica	en	las	siguientes	situaciones:	•	En	aquellos	pacientes	con	síntomas	atípicos	para	determinar	si	los	síntomas	se	relacionan	con	el	RGE.	En	aquellos	con	ausencia	de	respuesta	al	tratamiento.	•	En	los	que	se	quiere	valorar	la	eficacia	del	tratamiento.	•	Como	valoración	preoperatoria	y	postoperatoria	de	la	cirugía
antirre-	f	lujo.	Se	procede	colocando	una	sonda	transnasal	delgada	de	p	H	5	por	e	n	-	cima	del	margen	proximal	del	EEI.	El	paciente	realiza	las	actividades	de	la	vida	cotidiana	mientras	se	registran	los	síntomas,	las	comidas	y	el	sueño	en	una	agenda.	Se	define	la	exposición	acida	esofágica	c	o	m	o	el	porcentaje	de	tiempo	registrado	en	que	el	p	H	es
inferior	a	4.	Los	valores	superiores	al	4,5%	se	consideran	patológicos	(MIR	99-00F,	2;	MIR	97-98,	144).	El	test	de	Bernstein	es	eficaz	para	detectar	si	existe	esofagitis	y	si	los	síntomas	que	presenta	el	paciente	se	pueden	atribuir	a	esta.	Consiste	12	20.	Digestivo	y	cirugía	general	en	perfundir	ácido	clorhídrico	y	salino,	reproduciéndose	los	síntomas	del
paciente	con	el	ácido	si	hay	esofagitis,	pero	no	con	el	salino.	En	la	actualidad	no	se	utiliza.	El	esofagograma	con	bario	es	un	método	poco	sensible	y	específico,	pero	cuando	se	observa	RGE,	generalmente	indica	que	el	trastorno	está	avanzado.	Las	maniobras	provocativas	no	son	eficaces	porque	dan	l	u	-	gar	a	muchos	falsos	positivos.	Puede	detectar
complicaciones	c	o	m	o	úlceras,	estenosis,	etc.	Los	estudios	isotópicos	con	sulfuro	coloidal/Tc-99	también	se	han	utili-	zado	para	documentar	el	reflujo	y	para	cuantificarlo;	es	una	prueba	no	invasiva	útil	en	niños	y	lactantes.	Complicaciones	del	reflujo	gastroesofágico	La	prueba	diagnóstica	de	elección	entre	todas	ellas	es	la	endoscopia	oral	(MIR98-
99F,	3).	Esofagitis	Inflamación	de	la	mucosa	esofágica	que	en	su	forma	más	grave	asocia	la	existencia	de	úlceras	esofágicas.	El	diagnóstico	se	realiza	mediante	endoscopia	y	si	existen	úlceras	asociadas	se	deben	tomar	biopsias	para	descartar	la	malignidad	(Figura	9	y	Tabla	3).	A	Figura	9.	Esofagitis	(endoscopia)	•	Grado	0:	normal	(diagnóstico	por
biopsia)	•	Grado	1:	una	o	más	lesiones	eritematosas	exudativas	n	o	confluentes	•	Grado	2:	lesiones	confluentes	erosivas	y	exudativas	n	o	circunferenciales	•	Grado	3:	lesiones	erosivas	y	exudativas	circunferenciales	•	Grado	4:	lesiones	mucosas	crónicas	c	o	m	o	ulceraciones,	estenosis	o	esófago	de	Barrett	Tabla	3	.	Clasificación	endoscópica	de	la
esofagitis	según	Savary	y	Miller	Los	IBP	son	superiores	a	cualquier	otra	forma	de	tratamiento	en	pacientes	con	esofagitis;	se	asocian	con	un	alivio	sintomático	excelente	y	con	la	cicatrización	de	las	lesiones.	En	la	mayoría	de	los	pacientes,	una	dosis	diaria	estándar	del	IBP	es	suficiente	para	lograr	el	efecto	deseado.	Como	conclusión,	se	puede	afirmar
que	los	IBP	son	sumamente	eficaces	en	la	mejoría	sintomática	y	en	la	cicatrización	de	la	esofagitis,	con	algunas	d	i	-	ferencias	sutiles	en	el	tiempo	de	acción	entre	un	preparado	y	otro.	Todos	son	superiores	a	los	anti-H2	en	sujetos	con	esofagitis,	pero	los	antago-	nistas	pueden	asociarse	con	alivio	sintomático	más	rápido	que	el	que	se	logra	con	los	IBP.
Las	pequeñas	diferencias	que	existen	en	las	propieda-	des	farmacológicas	entre	los	IBP	no	parecen	trasladarse	a	la	clínica.	Una	excepción	es	el	esomeprazol,	que	en	dosis	de	4	0	m	g	por	día	se	asocia	con	un	mayor	índice	de	cicatrización	y	alivio	sostenido	de	los	síntomas.	Estenosis	péptica	Las	esofagitis	de	repetición	por	exposición	intensa	al	ácido
conducen	a	la	ulceración	y	a	la	fibrosis	reactiva	que	provocan	la	aparición	de	este-	nosis	fijas	que	no	se	modifican	con	el	tratamiento	antisecretor.	Suelen	manifestarse	por	disfagia	y,	en	ocasiones,	los	pacientes	no	presentan	ningún	síntoma	previo	característico	del	RGE.	En	cualquier	caso,	siem-	pre	se	deben	tomar	biopsias	para	descartar	malignidad.
El	tratamiento	es	la	dilatación	endoscópica	(MIR	01	-02,	184).	Esófago	de	Barrett	(MIR	08-09,1;	MIR	04-05,1)	Se	observa	en	a	p	r	o	x	i	m	a	d	a	m	e	n	t	e	entre	el	8	-	2	0	%	de	los	pacientes	con	esofagitis	p	o	r	RGE	y	en	el	4	4	%	de	los	que	tienen	una	estenosis	péptica	(Figuras	10	y	11).	Este	término	hace	referencia	a	la	presencia	de	epitelio	c	o	l	u	m	n	a	r
de	tipo	intestinal	(metaplasia),	revistiendo	el	esófago	(MIR	0	0	-	0	1	,	1).	El	epitelio	c	o	l	u	m	n	a	r	de	tipo	gástrico	(cardial	o	fúndico)	surge	por	migración,	y	no	por	metaplasia;	por	ello,	no	se	considera	actualmente	c	o	m	o	esófago	de	Barrett	y	no	se	ha	demos-	trado	q	u	e	conlleve	u	n	aumento	del	riesgo	de	malignización.	Si	bien	la	causa	de	la
metaplasia	d	e	Barret	se	desconoce,	está	claramente	asociada	c	o	n	la	ERGE	y	se	cree	que	se	produce	c	o	m	o	consecuencia	de	la	excesiva	exposición	acida	del	esófago.	El	papel	que	desempe-	ña	H.	pylori	en	la	ERGE	merece	una	atención	especial,	d	e	b	i	d	o	a	la	llamada	tendencia	inversa	en	la	prevalencia	d	e	la	ERGE	y	H.	pylo-	ri.	Los	datos
epidemiológicos	revelan	q	u	e	los	pacientes	c	o	n	ERGE	y	esofagitis	son	menos	propensos	a	tener	infección	p	r	o	d	u	c	i	d	a	por	H.	pylori.	Esto	se	encuentra	relacionado	c	o	n	el	hecho	de	q	u	e	esta	bacteria	induce	gastritis	atrófica	que	provoca	una	disminución	de	la	secreción	acida,	y	al	hecho	de	la	neutralización	d	e	la	acidez	gástrica	por	la	producción



de	a	m	o	n	i	o	generada	por	la	bacteria.	Figura	10.	Esófago	d	e	Barret	13	21.	Manual	CTO	de	Medicina	y	Cirugía,	8.a	edición	El	5	0	%	de	las	estenosis	esofágicas	por	RGE	se	asocian	a	esófago	de	Barrett.	El	2	5	%	de	los	casos	de	esófago	de	Barrett	no	tienen	síntomas.	Las	estenosis	esofágicas	en	los	pacientes	que	padecen	este	trastorno	suelen	ser	en	la
parte	alta	de	la	porción	inferior	del	esófago	o	en	el	esófago	medio.	El	diagnóstico,	por	lo	tanto,	es	histológico	requiriendo	la	realización	de	una	endoscopia	con	toma	de	biopsias	múltiples	de	los	cuatro	cuadran-	tes,	separadas	entre	sí	por	uno	o	dos	centímetros	(MIR	00-01	F,	1,	2).	Si	existe	esofagitis	asociada,	debe	tratarse	la	misma	antes	de	la	toma	de
biopsias	(para	el	diagnóstico	del	Barrett),	ya	que,	en	caso	contrario,	hay	riesgo	de	sobreestimación	de	la	displasia	en	caso	de	que	exista.	La	cromoendoscopia	consiste	en	la	aplicación	tópica	de	tinciones	para	mejorar	la	visualización	de	las	superficies	mucosas.	El	azul	de	metileno	y	el	ácido	acético	han	sido	los	agentes	que	más	se	han	utilizado	debido	a
que	facilitan	la	detección	de	metaplasia	y	displasia	al	realizar	la	en-	doscopia.	Asimismo,	el	narrow-band-imaging	(NBI)	con	magnificación	es	una	técnica	endoscópica	de	alta	resolución	que	realza	el	contraste	de	las	estructuras	mucosas	sin	necesidad	de	tinciones,	objetivándose	un	patrón	característico	en	el	esófago	de	Barrett.	Se	debe	tratar	el	RGE
asociado	esta	enfermedad,	dado	que	es	un	factor	de	riesgo	para	el	desarrollo	de	adenocarcinoma	de	esófago	y	existe	una	vinculación	directa	entre	la	gravedad	de	la	ERGE	y	el	riesgo	de	cáncer.	Un	estudio	demostró	que	el	tratamiento	prolongado	con	inhibidores	de	la	bomba	de	protones	se	relaciona	con	un	descenso	del	riesgo	de	desarrollo	de
displasia	del	7	5	%	.	Los	objetivos	del	tratamiento	médico	con	IBP	incluyen	el	control	de	los	síntomas,	la	cicatrización	de	la	inflamación	del	esófago,	evitar	la	ENDOSCOPIA	-l-	TOMA	DE	BIOPSIAS	Diagnóstico	de	displasia	de	bajo	grado	Tratamiento	antisecretor	potente	•	durante	8-12	semanas	I	Repetir	gastroscopia	con	biopsias	Ausencia	de	displasia
Gastroscopi;	a	los	6	mese	Ausencia	de	displasia	Gastroscopia	+	toma	de	biopsia	a	los	2	años	Displasia	de	bajo	grado	Gastroscopia	con	biopsia	a	los	6	meses	Ausencia	Displasia	de	displasia	de	bajo	grado	Gastroscopia	con	biopsia	a	los	6	meses	Ausencia	Displasia	de	displasia	de	bajo	grado	Diagnóstico	de	displasia	de	alto	grado	(DAG)	Examen	por	un
segundo	patólogo	experto	DAG	no	confirmada	Repetir	endoscopia	a	corto	plazo	(3	meses)	DAG	no	confirmada	Repetir	gastroscopia	en	3-6	meses	DAG	multifocal	Si	bajo	riesgo	quirúrgico	Esofaguectomía	Diagnóstico	de	DAG	DAG	focal	Si	alto	riesgo	quirúrgico	Tratamiento	ablativo	endoscópico	Seguimiento	endoscópico	cada	6	meses	Figura	12.	A	l	g	o
r	i	t	m	o	diagnóstico-terapéutico	del	esófago	de	Barret	(MIR	02-03,	3)	14	22.	Digestivo	y	cirugía	genera	recidiva	y	las	complicaciones	y,	potencial	mente,	prevenir	la	aparición	de	cáncer	de	esófago.	No	hay	evidencia	clínica	de	que	el	tratamiento	con	IBP	se	asocie	con	regresión	del	esófago	de	Barret	ni	de	la	displasia,	c	o	m	o	tampoco	de	que	eviten	la
progresión	a	desarrollar	adenocarci-	noma.	Aún	así,	parece	lógico	y	prudente	tratar	a	estos	pacientes	con	medicación	antisecretora.	El	epitelio	metaplásico	puede	transformarse	en	displásico	y	tornarse	ma-	ligno.	Las	alteraciones	displásicas	en	la	metaplasia	se	clasifican	de	bajo	a	alto	grado.	La	displasia	de	alto	grado	es	un	hallazgo	ominoso,	a	me-
nudo	asociado	con	carcinoma.	Se	aconseja	seguimiento	endoscópico	con	toma	de	biopsias	(Figura	12)	para	detectar	precozmente	la	displasia,	que	es	un	marcador	de	riesgo	de	malignización	del	epitelio	metaplásico.	En	los	pacientes	con	esófago	de	Barrett	en	los	que	no	se	detecta	dis-	plasia	sería	conveniente	proseguir	con	controles	cada	dos	o	tres
años.	En	aquellos	con	displasia	de	bajo	grado	se	deben	realizar	dos	endos-	copias	con	toma	de	biopsias,	consecutivas,	separadas	por	un	intervalo	de	seis	meses.	Si	no	existe	displasia,	se	realizará	el	seguimiento	cada	dos	años.	Si	se	confirma	la	existencia	de	displasia	de	bajo	grado,	se	realizará	cada	seis	meses.	Por	último,	la	actitud	ante	el	hallazgo	de
un	foco	de	displasia	de	alto	grado	es	motivo	de	controversia.	N	o	está	claro	cuál	es	la	terapia	más	efectiva.	Claramente,	el	tratamiento	debería	individualizarse.	Así,	hay	algunos	autores	que	proponen	seguimiento	exhaustivo	con	toma	de	biopsias	continuas	cada	3-6	meses,	y	sólo	rea-	lizar	la	esofaguectomía	en	caso	de	carcinoma.	Otros	autores	conside-
ran	que	tras	el	diagnóstico	de	displasia	de	alto	grado	por	un	segundo	patólogo	experto,	dada	la	elevada	prevalencia	de	adenocarcinoma	en	estos	pacientes	(35-40%),	la	esofaguectomía	es	la	opción	a	seguir.	Sin	duda,	la	esofaguectomía	es	una	técnica	quirúrgica	con	una	alta	tasa	de	morbilidad	y	mortalidad,	por	lo	que	se	debe	sopesar	mucho	cuándo
realizarla.	Por	último,	existen	terapias	ablativas	mediante	endoscopia	para	los	pacientes	con	riesgo	quirúrgico	elevado	(terapia	fotodinámica,	resección	endoscópica	mucosa,	coagulación	con	argón	plasma).	El	o	b	-	jetivo	de	estos	tratamientos	ablativos	es	retirar	el	epitelio	metaplásico	o	displásico	que	en	un	marco	de	inhibición	acida	intensa	produce	la
regeneración	de	epitelio	escamoso	(MIR	08-09,	1;	MIR	04-05,	1).	El	tratamiento	quirúrgico	del	esófago	de	Barrett	sería:	•	Técnica	antirreflujo:	funduplicatura	de	Nissen	(véase	el	apartado	Tratamiento	quirúrgico	del	reflujo	gastroesofágico	[RGE]:	Opciones	qui-	rúrgicas).	Debe	realizarse	cuando	las	complicaciones	del	reflujo	acompañen	al	esófago	de
Barrett	o	cuan-	do	aparezca	sintomatología	que	no	se	pueda	controlar	con	tratamiento	médico.	Impide	tan-	to	el	reflujo	ácido	como	el	alcalino	(implicados	ambos	en	la	patogenia	de	Barrett).	La	cirugía	consigue	un	mayor	porcentaje	de	descenso	de	longitud	del	segmento	metaplásico	(incluso	una	regresión	con	los	pacientes	con	segmentos	de	Barrett
cortos	no	neoplásicos),	un	menor	reflujo	y	una	menor	displasia	de	novo	que	el	tratamien-	to	con	IBP.	No	obstante,	al	igual	que	el	trata-	miento	médico,	no	consigue	evitar	la	progresión	histológica	del	esófago	de	Barrett,	ni	disminuir	el	riesgo	de	adenocarcinoma.	•	Esofaguectomía.	Tradicionalmente	se	ha	consi-	derado	que	es	el	único	tratamiento	que
puede	erradicar	completamente	el	esófago	de	Barrett,	así	c	o	m	o	el	riesgo	de	progresión	a	displasia	y	cáncer.	Está	indicada	en	pacientes	con	displasia	de	alto	grado	(por	el	elevado	riesgo	de	cáncer)	(MIR	02-03,	3).	Ello	se	pone	de	manifiesto	en	el	hecho	de	que,	al	operar	a	estos	pacientes,	se	encuentra	adenocarcinoma	en	el	5	0	%	de	ellos.	N	o
obstante,	este	tratamiento	presenta	una	mortalidad	postoperatoria	significativa	(3-	1	2	%	)	y	las	complicaciones	(fugas	anastomóticas,	infecciones,	etc.)	pueden	alcanzar	el	5	0	%	de	los	pacientes.	Por	estos	motivos	y	por	los	excelentes	resultados	que	se	están	obteniendo,	el	tratamiento	en-	doscópico	representa,	en	la	actualidad,	una	opción	válida	para
las	lesiones	focales	de	displasia	de	alto	grado	o	cáncer	¡ntramucoso.	Síntomas	respiratorios	Los	más	frecuentes	son	asma	crónica,	ronquera,	bronquitis,	neumonía	aspirativa,	bronquiectasias,	atelectasias,	hemoptisis	e	incluso	fibrosis	pulmonar.	Neoplasias	Los	pacientes	con	esófago	de	Barrett	tienen	un	aumento	de	riesgo	de	padecer	adenocarcinoma
de	esófago	y	también	de	estómago	proximal.	Tratamiento	médico	del	RGE	Incluye,	en	primer	lugar,	una	modificación	del	estilo	de	vida	que	con-	siste	en	elevar	la	cabecera	de	la	cama,	cambios	en	la	alimentación	aumentando	las	proteínas	de	la	dieta	y	disminuyendo	las	grasas,	cho-	colates,	alcohol,	etc.;	evitar	hacer	comidas	demasiado	copiosas	y	no
acostarse	inmediatamente	después	de	ellas,	abstinencia	de	tabaco	y	evitar	fármacos	que	relajen	el	EEI.	En	general,	si	presentan	síntomas	compatibles	con	enfermedad	por	RGE	o	esofagitis	erosiva	demostrada,	se	emplean	los	IBP	c	o	m	o	omeprazol,	lansoprazol,	pantoprazol,	eso-	meprazol	y	rabeprazol	en	dosis	estándar	(20	mg/día),	ya	que	son	más
eficaces	que	los	anti-H2	(MIR	06-07,	2	2	5	;	MIR	01-02,	2;	MIR	99-00,	164).	Si	no	desaparecen	los	síntomas	o	la	esofagitis	es	grave,	se	utilizan	dosis	altas	de	IBP	(40	mg/día).	Paciente	con	ERG	¿Signos/síntomas	de	alarma?	1	No	IBP	dosis	estándar	4	semanas	I	¿Mejoría	de	la	sintomatología?	Sí	No	Retirada	¿Recidiva?	No	|	Dosis	doble	4-8	semanas	I	i
¿Mejoría?	No	Reiniciar	con	dosis	inicial	Curación	y	disminuir	hasta	la	dosis	mínima	eficaz	Tratamiento	a	demanda	Continuar	tratamiento	¿Control	síntomas?	No	Endoscopia	digestiva	alta	Figura	13.	A	l	g	o	r	i	t	m	o	de	actuación	frente	a	la	enfermedad	por	reflujo	gastroesofágico	(ERGE)	15	23.	Manual	CTO	de	Medicina	y	Cirugía,	8.a	edición	Q	R	E	C	U
E	R	D	A	La	intención	del	tratamiento	médico	del	esófago	de	Barrett	es	evitar	la	progresión	de	la	patología	(de	metaplasia	a	displasia)	sin	eliminar	de	forma	definitiva	el	epitelio	c	o	l	u	m	n	a	r	de	origen	intestinal.	de	una	funduplicatura	de	360°	en	la	que	el	esófago	queda	totalmente	rodeado	por	un	manguito	de	fundus	gástrico.	Las	funduplicaturas	par-
ciales	(Toupet,	Dor)	(Figura	15)	rodean	parcialmente	al	estómago	y	sólo	se	realizarán	asociadas	a	la	miotomia	en	caso	de	acalasia.	Q	R	E	C	U	E	R	D	A	En	el	esófago	de	Barrett	con	displasia	de	bajo	grado	persistente	a	pesar	del	tratamiento	médico,	debe	realizarse	técnica	antirreflujo,	y	si	la	displasia	es	de	alto	grado,	debe	realizarse	esofaguectomía	por
el	alto	riesgo	de	cáncer.	En	general,	el	tratamiento	se	mantiene,	dependiendo	de	la	gravedad	de	la	enfermedad,	alrededor	de	ocho	semanas	en	los	casos	leves,	o	entre	seis	y	doce	meses	en	los	graves	y,	posteriormente,	se	intenta	la	retirada	progresiva.	Si	aparecen	recurrencias,	se	prolonga	el	tratamiento	con	IBP,	incluso	de	forma	indefinida	(Figura
13).	Los	pacientes	con	esofagitis	alcalina	se	tratan	con	medidas	generales	y	para	neutralizar	las	sales	biliares,	con	colestiramina,	hidróxido	de	aluminio	o	sucralfato.	Este	último	se	considera	el	más	eficaz.	Los	procinéticos	(metoclopramida,	domperidona	o	cinitaprida,	ya	que	cisaprida	no	se	utiliza	por	su	efecto	arritmogénico)	aumentan	la	motili-	dad
gastroesofágica	y	el	tono	del	esfínter	esofágico	inferior,	presentan-	do	una	eficacia	comparable	a	los	anti-H,,	(MIR	98-99,	54).	Tratamiento	quirúrgico	del	RGE	Opciones	quirúrgicas	Existen	diversas	técnicas	quirúrgicas	y	abordajes	que	pueden	ser	de	utilidad	en	el	paciente	con	RGE	candidato	a	cirugía.	•	Funduplicaturas.	Son	las	técnicas	antirreflujo
más	empleadas.	Habi-	tualmente	se	realizan	por	vía	abdominal	(generalmente	laparoscópica	o	abierta),	aunque	algunas	técnicas	se	llevan	a	cabo	mediante	tora-	cotomía.	La	técnica	de	Nissen	(Figura	14)	es	la	de	elección,	se	trata	Figura	14.	Funduplicatura	de	Niessen	16	Figura	15.	Funduplicatura	de	Toupet	Las	funduplicaturas	pueden	fracasar	por
ser	muy	laxas	(recidiva	del	reflujo)	o	por	estar	muy	apretadas	(causando	disfagia	y	el	síndrome	gas-bloat,	que	consiste	en	la	imposibilidad	para	eructar	y	vomitar).	En	presencia	de	motilidad	esofágica	alterada	puede	estar	indicada	una	funduplicatura	parcial,	fundamentalmente	en	la	acalasia	del	cardias,	dado	que	la	fuerza	propulsora	esofágica	puede
ser	insufi-	ciente	para	franquear	una	funduplicatura	completa.	Técnica	de	Belsey-Mark	IV.	Esencialmente	es	una	funduplicatura	parcial	realizada	mediante	una	toracotomía	izquierda,	reparando	también	el	hiato	esofágico.	Es	una	buena	elección	en	pacientes	con	hernias	paraesofágicas	voluminosas	o	con	antecedentes	de	cirugía	en	el	abdomen
superior.	Técnica	de	Hill	o	gastropexia	posterior.	Se	realiza	por	vía	a	b	d	o	m	i	-	nal,	y	consiste	en	fijar	el	estómago	a	los	planos	prevertebrales	para	evitar	su	ascenso	al	tórax,	asegurando	que	la	unión	gastroesofágica	(UGE)	esté	infradiafragmática.	Gastroplastia	de	Collis.	Se	realiza	cuando	existe	un	esófago	corto	(habitualmente	por	una	esofagitis	de
larga	evolución,	menos	fre-	cuentemente	de	forma	congénita).	Consiste	en	alargar	el	esófago	distal	a	expensas	del	fundus	gástrico.	Suele	asociarse	a	una	fundu-	plicatura	(Figura	16).	Figura	16.	Gastroplastia	de	Collis	24.	Digestivo	y	cirugía	genera!	•	Esofaguectomía.	Se	reserva	para	casos	de	estenosis	fibrosas	no	dila-	tables	y	para	los	pacientes	c	o	n
displasia	grave	sobre	un	esófago	de	Barrett	o	adenocarcinoma.	Indicaciones	de	cirugía	en	el	RGE	(MIR	07-08,1)	La	cirugía	obtiene	un	mejor	y	más	duradero	control	del	reflujo	que	los	tratamientos	médicos	y	está	indicada	siempre	que	la	ERGE	afecte	a	la	calidad	de	vida	de	los	pacientes,	esto,	unido	al	hecho	de	que	los	abor-	dajes	mínimamente
invasivos	(laparoscopia	y	toracoscopia)	han	dis-	minuido	notablemente	la	morbilidad	asociada	a	estas	intervenciones,	explica	el	recurso	creciente	a	la	cirugía	en	pacientes	con	RGE	de	larga	evolución.	C	o	m	o	ya	se	ha	comentado,	las	técnicas	más	empleadas	son	las	funduplicaturas	tipo	Niessen.	Q	RECUERDA	El	tratamiento	quirúrgico
(funduplicaturas)	está	indicado	c	u	a	n	d	o	exis-	ten	complicaciones	asociadas	al	RGE,	hernia	hiatal	paraesofágica	o	se	asocia	a	miotomía	de	Heller	por	acalasia;	también	c	u	a	n	d	o	los	síntomas	persisten	a	pesar	del	tratamiento	médico	o	al	finalizar	el	m	i	s	m	o	.	RGE	con	sintomatología	persistente,	pese	al	tratamiento	médico	c	o	-	rrecto,	así	c	o	m	o
pacientes	con	RGE	de	larga	evolución	en	los	que	la	clínica	reaparece	al	suspender	la	medicación	(MIR	98-99,	54).	Complicaciones	del	RGE.	En	concreto:	Esofagitis	grado	II	o	superior.	-	Estenosis	que	no	se	controla	con	dilataciones	(puede	precisar	esofaguectomía).	Hemorragia.	-	Complicaciones	respiratorias:	aspiración,	neumonía,	laringitis	crónica.
Cirugía	asociada	sobre	la	unión	esofagogástrica.	En	concreto,	al	realizar	una	miotomía	de	Heller	por	acalasia,	está	indicado	asociar	un	mecanismo	antirreflujo,	habitualmente	parcial,	dado	que	se	pier-	de	en	gran	medida	la	función	del	esfínter	esofágico	inferior.	Hernia	hiatal	paraesofágica.	Constituye	siempre	una	indicación	de	cirugía	en	previsión	de
sus	potenciales	complicaciones	(hemorragia	y	vólvulo	gástrico).	4.2.	Esofagitis	infecciosa	La	mayoría	de	los	pacientes	que	presentan	infecciones	esofágicas	son	i	n	-	dividuos	con	fuerte	disminución	de	la	respuesta	inmunitaria	de	su	organis-	mo.	En	este	tipo	de	pacientes	la	presentación	clínica	puede	ser	engañosa.	Por	lo	tanto,	el	rigor	de	los	estudios
diagnósticos	depende	de	la	naturaleza	y	la	gravedad	de	los	defectos	en	las	defensas	del	huésped.	La	mayoría	de	las	infecciones	esofágicas	responden	con	facilidad	al	tratamiento	específico.	Esofagitis	vírica	Virus	herpes	simple	(VHS)	Produce	vesículas	dolorosas	con	base	eritematosa	en	el	epitelio	esca-	moso	de	la	piel,	la	boca	y	el	esófago.	A	la
resolución	de	la	infección	aguda	le	sigue	un	estado	de	latencia	en	las	raíces	y	los	ganglios	de	los	nervios	de	las	regiones	afectadas.	Los	individuos	sanos	a	menudo	tienen	episodios	de	reactivación	relativamente	leves	mientras	que	los	inmunodeprimidos	padecen	estos	episodios	de	reactivación	con	más	frecuencia	y	gravedad.	El	cuadro	clínico
característico	suele	ser	de	dolor	agudo	y	disfagia,	otros	síntomas	asociados	son	dolor	retroesternal,	náuseas,	vómitos	y,	en	ocasiones,	hematemesis.	El	diagnóstico	de	sospecha	se	establece	por	la	clínica	siendo	confirmado	por	endoscopia.	Las	lesiones	esofágicas	son	vesículas	de	centro	deprimi-	do	por	la	presencia	de	úlceras	de	bordes	sobreelevados,
también	cono-	cidas	c	o	m	o	"lesiones	tipo	volcán".	Endoscópicamente	se	deben	obtener	muestras	mediante	cepillado	o	biopsia	de	las	vesículas	o	de	los	bordes	de	las	úlceras	a	las	que	da	lugar,	evidenciándose	células	multinucleadas	con	inclusiones	intranucleares	Cowdry	tipo	A.	El	tratamiento	se	realiza	con	aciclovir	intravenoso,	y	en	casos	de
resistencia,	con	foscarnet.	Virus	varicela	zóster	(VZV)	Si	bien	las	lesiones	orofaríngeas	de	V	Z	V	son	comunes	en	los	niños	normales	c	o	n	varicela,	el	compromiso	esofágico	sintomático	es	poco	frecuente,	y	es	m	u	c	h	o	más	infrecuente	en	los	adultos	con	zóster.	Sin	embargo,	el	V	Z	V	puede	causar	esofagitis	en	inmunocompetentes,	que	es	autolimitada
y	ocasionalmente	da	lugar	a	esofagitis	necrotizante.	La	clave	en	el	diagnóstico	es	el	hallazgo	de	lesiones	dermatológicas	simul-	táneas	de	VZV.	El	diagnóstico	es	similar	al	del	VHS,	del	que	se	puede	diferenciar	inmunohistológicamente.	Se	deben	tomar	biopsias	de	las	lesiones,	siendo	los	hallazgos	característicos	edema,	degeneración	en	balón	y
presencia	de	células	gigantes	multinucleadas	con	cuerpos	de	inclusión	eosinófilos	intranucleares.	El	tratamiento	se	realiza	c	o	n	aci-	clovir,	y	en	casos	de	resistencia,	con	foscarnet.	Citomegalovirus	(CMV)	(Figura	17)	Es	un	herpes	virus	ubicuo	que	infecta	a	la	mayoría	de	la	población	adulta	en	el	mundo.	La	infección	por	C	M	V	en	inmunodeprimidos
puede	deber-	se	a	su	adquisición	reciente	o	a	la	reactivación	de	una	infección	latente.	En	la	esofagitis	que	produce	en	este	tipo	de	individuos	pueden	llegar	a	existir	úlceras	gigantes.	El	C	M	V	no	infecta	el	epitelio	escamoso,	sin	e	m	-	bargo,	infecta	los	fibroblastos	de	la	submucosa	y	las	células	endoteliales	esofágicas.	El	diagnóstico	se	establece
mediante	biopsias	de	la	base	de	la	úlcera,	y	el	tratamiento	se	realiza	con	ganciclovir	o	foscarnet.	Figura	17.	Endoscopia	digestiva	d	o	n	d	e	se	aprecia	patología	producida	por	CMV	17	
manual	cto	cirugia	general	pdf.	manual	cto	digestivo	cirugia	general	descargar.	manual	cto	digestivo	y	cirugia	general	pdf





arris	tm822	ds	light	blinking	orange	no	internet	
o	ceticismo	da	fé	filetype	pdf	
23563560737.pdf	
balancing	chemical	equations	worksheet	1-	20	
160b6b7cea3a49---mezenesade.pdf	
sony	vegas	pro	11	slideshow	templates	free	download	
15567603967.pdf	
literate	programming	book	pdf	
rationalism	and	empiricism	in	philosophy	
24472471409.pdf	
2000	ford	ranger	wheels	
68229087448.pdf	
juriziwetitefavul.pdf	
bluestacks	sims	free	play	keeps	aski	
35877208206.pdf	
agenda	local	21	pdf	
fondos	de	pantalla	hd	con	movimiento	para	pc	gratis	
mizafa.pdf	
1609bca96dcebb---40569641588.pdf	
is	cyberpunk	2077	worth	it	on	ps4	
sutamapifesesudo.pdf	
84191094265.pdf	
sejosugon.pdf	
grade	3	ac	separation	exercises	
warhammer	40k	9th	edition	release	date	

http://dd-eng.com/files/files/26749597358.pdf
https://action-roofing.com/wp-content/plugins/super-forms/uploads/php/files/e2fab4a440d063d429838f0c845c295a/rojiwapanezeg.pdf
http://ambulanceservice.pl/userfiles/file/23563560737.pdf
http://aldo-ins.com/userfiles/file/kagekedurisorukewumuwitaj.pdf
http://test.uebersetzungen-nesselberger.de/wp-content/plugins/formcraft/file-upload/server/content/files/160b6b7cea3a49---mezenesade.pdf
http://apsons.eu/files/file/jevofaxorif.pdf
https://www.masismarketing.com/wp-content/plugins/super-forms/uploads/php/files/710b4bf372ee0240f56ae74d220133c3/15567603967.pdf
https://www.gasserbush.com/wp-content/plugins/super-forms/uploads/php/files/3a65db8df56fc5addb31288ce157e4d3/82053958418.pdf
http://promocode.lu/userfiles/files/87702038600.pdf
http://smitheaster.org/clients/861344/File/24472471409.pdf
https://razvozka24.ru/wp-content/plugins/super-forms/uploads/php/files/4fe0c889fea332fc6b1442e54add330a/luwodiwawowesokuvalego.pdf
https://ocvirapuato.com.mx/wp-content/plugins/super-forms/uploads/php/files/dfec5b7b00350c215b9c4686776dee59/68229087448.pdf
http://maroba-zirndorf.de/file/juriziwetitefavul.pdf
http://hellnocancershow.com/wp-content/plugins/formcraft/file-upload/server/content/files/16073c8ccc12b6---lobevovor.pdf
http://e-instar.com/userfiles/file/35877208206.pdf
http://citra.cl/userfiles/file/36096720141.pdf
http://kindervakantieweekdeurne.nl/wp-content/plugins/formcraft/file-upload/server/content/files/160add55f85811---waserijirepulubaxe.pdf
http://vishwkarmaenterprises.com/webroot/img/userfiles/files/mizafa.pdf
http://topopentertainment.com/wp-content/plugins/formcraft/file-upload/server/content/files/1609bca96dcebb---40569641588.pdf
http://gmicropilotes.com/uploads/files/jajuvirosumibitijixudabad.pdf
http://www.photonics-science.com/ckfinder/userfiles/files/sutamapifesesudo.pdf
http://acecaalcoy.com/userfiles/file/84191094265.pdf
https://masihpt1.com/contents//files/sejosugon.pdf
http://travellightnepal.com/userfiles/file/15322230125.pdf
https://flylights.pl/wp-content/plugins/super-forms/uploads/php/files/oda2aeq2p8u5bn0lhmd06fpda7/7764440282.pdf

