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Laparoscopia 260 Anexo. Notes 262 Bibliografia 263 XI 8. Digestivo y cirugia general 01 ESTRUCTURA DEL ESOFAGO. SINTOMAS ESOFAGICOS, ANOMALIAS 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
capitulos siguientes. Aspectos esenciales |~j~] Las contracciones terciarias no son peristélticas. |~2~) La regurgitaciéon puede ser tanto gastrica c o m o esofagica. j"3~] La disfagia lusoria se produce por la compresién extrinseca del eséfago por vasos aberrantes. 1.1. Estructura Anatomia El es6fago acttacomounconductoparaeltransp
ortedelosalimentosdesdelacavidadbucalhastaelestémago.Pararealizarestatareadeformaefectivasedisponecomountubomuscularhuecodel8a26cmquesedirigedesdelafaringehastaelestdoémago.Eleséfagosecolapsaentrelasdegluciones,perolalu
zsedistiendehastadoscentimetrosensentidoanteroposteriorytrescentimetroslateralmenteparaalojarelboloalimenticio.Elextremosuperior(esfinteresofdgicosuperior,EES)estiformadoporlosconstrictoresdelafaringe(cuyoprin-cipalcompo
nentesonlasfibrasdelmusculocricofaringeo).Porsuparte,elesfinteresofdgicoinferior(EEl)esundreafisiolégicamentedemostrada,peroconlagquehasidomaésdificliestablecerunacorrelaciéonanatdémica.Eleséfagoentraaesenivelatravésdeuntinel(hiato
diafragméatico) formadoporlospilaresdiafragmdaticos.Elentrecruzamientodeloshacesdiafragmaticos,juntoconelligamentoomembran afrenoesofagicayelengrasa-mientodelasfibrasdelacapacircularesofagicacontribuyenalmecanismod e esfinter(MIRO?7
-08,237).HistologiaDesdeelpuntodevistaestructural,lapareddeleséfagoesticompuestaporcuatrocapas,quedesdeelinteriorhaciaelexteriorson:mucosa,submucosa, muscularpropiayadventicia.Adiferenciadelrestodeltractogastro-intestinal,e
les6fagonotienecapaserosa(Figural).*Capamucosa.Enlaendoscopiasemuestralisaydecolorrosado.lLaunidnesofagogastricapuedeserreco-nocidaporlapresenciadeunalineairregularllamadalinea"Z"uoraserrata. Existengldndulasproductorasdemoco,sobreto
doenlosextremossuperioreinferior.Asuvez,éstaconstade:-Epitelio(detipoescamosoestratificado).Ldminapropia(tejidoconjuntivoconcélulasmononuclearesyvasossanguineos).-Musculardelamucosa(fiborasmusculareslisas).*Capasubmucosa
.Estiformadaportejidoconjuntivo,convasosynerviosqueforman el plexo submucoso de Meissner.* Capamuscular.Estdisituadapordebajodelesfinteresofdgicosuperior(EES).Asuvez,sedivideendoscapas:-Internacircular.-MIRO07-08,237-Externalongitudin
al.fjlPreguntasl19.ManualCTOdeMedicinayCirugia, 8.a edicién Entrelasfibrasmuscularescircularesylaslongitudinales, sesittaelplexomientéricoodeAuerbach.+«Capaadventicia.Eslaestructuramdédsexternadetodoeleséfagoqueenlaporciénabdominal
setransformaenunacapaserosa,yaquetieneunmesotelio(MIRO07-08,2237).Plexode Melssner Musculo Musculo (submucoso) circular longitudinal Mucosa Submucosa Plexo de Auerbach (mientérico) Figura 1. Histologia del es6fago Laactividadmotoraesofdgicacoordinadainiciadaporelactodela
deglucionsedenominaperistalsisprimaria.Unacontraccidnfaringearapidamenteprogresivatransfiereelboloatravéesdel EESrelajadoalesofago. Unavezqueelesfintersecierra,unacontraccidéncircularcomienzaeneleséfagosuperioryprosiguehaciaabajo,
alolargodelcuerpoesofigico,parapropulsarelboloatravésdelEEIrelajado.Esteseguidamentesecierraconunacontracciénprolongada.Llaperistalsissecundariaesunacontracciéngradualenelcuerpoeso-fagiconoinducidaporladeglucién,sinoporlaesti
mulacidondere-ceptoressensorialesalojadosenelcuerpoesofdgico.Atribuidagene-ralmentealadistensionporunbolo,como,porejemplo,unalimentoquenoingiricompletamenteenelcursodeladegluciénprimariaoporelcontenidodereflujo gastrico, la
peristalsissecundariaseoriginasolamenteeneleséfago. Suelecomenzarenelnivelcorrespondientealalocalizacidndelestimilooporencima,yrecuerdaestrechamentealaperistalsisinducidaporladeglucidn.Laperistalsisterciariaseproduceanivellocalintr
amural(enausenciadeconexiénconelcentrodeladeglucién)enunsegmentodemusculolisoesofdagico,comounmecanismodereserva. Nosonperistalticasynodebenconfundirseconeltérminocontraccionesterciarias(contraccio-nesnocoordinadaso
simultédneas d el c u e r p o esofagico). 1.2. Funcién 1.3. Sintomas esofdgicos Lacapamuscularesresponsabledelafunciondetransporte.Entreel5yel33%superiorestaicompuestoexclusivamentepormusculoesquelético,yel33 %distalpormuisculoliso. Enlaporcibnintermediaexisteuna
mez-cladeambostipos.Ensuparteproximal,eleséfagopcomienzadondeelmisculoconstrictorinferiorsefusionaconelcricofaringeo,constituyendounazonademusculoesqueléticoconocidafuncionalmentecom o esfin-teresofdigicosuperior (EES). EIEESsecontraeen
reposoy,porlotanto,creaunapresionelevadaqueimpidequeelaireinspiradopenetreenelesdéfago. Dentrodelhiatodiafragmdaticoelcuerpoesofdigicoterminaenunmusculolisocircularengrosadoenformaasimétricaconocidocom o esfinter esofdgicoinferior (EEI).Elligam
e n t o frenoesofagico se inserta e n el eséfagoinferiorcontribuyendoalafijaciondel EEIenel hiat o diafragmati- c o . Esta posicibonesbeneficiosa,yaquepermitequelascontraccionesdeldiafragmaayudenalEEIparamantenerunazonadealtapresiotnqueevitequeelcontenido
gastricopenetreenel eséfago (Figura2). Pirosis.Esunasensaciénquemanteodeardorlocalizadaretroester-nalmente.Esun sintoma caracteristicod ere fluj o gastroesofdgico. Odinofagia.Esdolorconladeglucidony,generalmente,indicauntrastornoinflamatoriodelamu
cosa.Dolortordcico.Puedeestarproducidoporcualquierlesiéon,ysurelevanciaconsisteenquepuedeserimposibledediferenciarclini-camentedeldolordelacardiopatiaisquémica.Regurgitaciéon.Apariciéoninvoluntaria(sinnduseaasociada)delco
ntenidogastricooesofdgicoenlaboca,ysuprimeramanifesta-cidnpuedecursarconsintomasrespiratoriosporaspiracién.Disfagia.Esladificultadparaladeglucidn.1.4. Anomalias del desarrollo Mucosa esofagica Linea en zigzag Unién de la mucosa esofagica y gastrica M. circular M.
longitudinal Engrasamiento muscular gradual Aponeurosls diafragmaética Peritoneo Figura 2. Anatomia del esfinter esofagico inferior (EEI) Atresia esofagica y fistula traqueoesofagica congénita Véasela S e ccid nd e Pediatria. Duplicaciéon esofdgicaConsisteenunaseriedeestructurastubularesoquisticasquenosecomun
icanconlaluzesofiagica. Losquistesconformanel80%delasduplicacionesy,porlogeneral,sonestructurasinicas,llenasdeliqui-do.Sesittanjuntoaleséfagooaldrboltaqueobronquial,dentrodelmediastinoposterior.Algunossonasintomaticosysedescubrene
nla210.Digestivoycirugia general radiografia d e téraxformandoun am a s a mediastinica. Otrossepresen-tanconsintomasporcompresiéndeestructurasadyacentesenelarboltraqueobronquial(tos,estridor,taquipnea,cianosis,sibilanciasodolortoricico)ylapared
esofagica (disfagia, dolortoracico, regurgitacion). El diagndésticopuederealizarsemediatetomografiacomputarizada(TC),resonanciamagnética(RM),oecoendoscopia,ysiexistecomunicacidénluminal,conestudiosconcontrasteoesofagoscopia.Generalmente
eltratamientoes quirirgico. Compresion vascular del eséfagoLasanomaliasvascularestordcicasraravezproducensintomasdeobstrucciénesofagica,apesardelaevidentecompresiéonvascularenelesofagograma.lascompresionesvascularesseproducenpo
rva-sosaberrantesquecomprimeneleséfagoo,aveces,tambiéneldrboltraqueobronquial.Ladisfagialusoriaeseltérminoconelquesedenomi-nanlossintomasresultantesdelacompresiénvasculardelesédfagoporunaarteriasubclaviaderechaaberrante,quena
cedelladoizquierdodelarcoadrtico. El diagnésticodesospechaserealizamedianteesofa-gogramaconfirmédndoseporTC,RM, arteriografiaoecoendoscopia.Eltratamientohabitualmenteesquiriargico. Estenosis esofdgica congénita Esunararaenfermedadcongénita mas
frecuenteenvarones.FElseg-mentoestenosadovariade2a20cmdelongitudy,porlogeneral,selocalizadentrodelterciomediooinferiordeleséfago.Puedeocasionardisfagiayregurgitacion. Generalmenteesbastanteresistentealadila-tacién,porloquesuel
erequerirlaresecciénquirirgicadelsegmentocomprometido.Cuandosereseca,amenudoposeeepiteliopulmonary/obronquial,loquesugierequesuorigeneslaseparaciénincompletadelbrotepulmonardelintestinoprimitivoanterior.Enotrasocasio
nesseencuentrananomaliasdelamusculardelamucosaodelacapamus-cularcircularcomocausadelaestenosis.3 11. Digestivo y cirugia general 02. DISFAGIA MIR Es un tema secundario. Su interés radica en que ayuda a entender los casos clinicos de las enfermedades esofagicas. Aspectos esenciales La
disfagia a so6lidos sugiere una estenosis benigna, generalmente postrreflujo, de acido gdstrico o una neo- plasia maligna esofagica. rj"| En las membranas o anillos, la disfagia es subita. ("3"] Si la disfagia se debe a una enfermedad neuroldgica o muscular, serd tanto a sélidos como a liquidos. rjT] La disfagia orofaringea, o del es6fago superior, se
distingue de la del eséfago inferior en que la disfagia es precoz y se acompaiia de accesos de tos o de aspiracién al inicio de la deglucién. 2.1. Concepto Ladisfagiasedefinecomoladificultadparaladeglucion.Afagiasignificaobstruccidnesofigicacompletaqueasociaimposibilidadparaladegl
ucionysialorrea.lacausamasfrecuentesueleserelimpactodeunboloalimenticio.Fagofobiaeselmiedoaladeglucién,ypuedeproducirseencasosdehisteria,rabia,tétanos, etc.?2.2. Fisiopatologia de la disfagia Existendostiposdedisfagia:ladisfagia orofaringea
oaltayladisfagiaesofdgicaob aja.Disfagia orofaringea o alta Qff Pre guntas - No hay preguntas MIR representativas. Estetrastornoafectaalesfinteresofdgicosuperior(EES)yalaregiondeleséfagocervical.Secaracteriza,fun-damentalmente,porunaincapacidadparainiciarla
deglucion.Elboloalimenticionopuedeserpropulsadoconéxitodesdelafaringeatravesdel EEShaciaelcuerpoesofagico,esdecir,nopuedepasaraleséfagoainconrepetidosesfuerzos.Estopuedeocasionarcomplicacionescomolaaspiraciéntraqueobro
nquial(complicaciénmédsfrecuentequeconllevaelevadamortalidad)ylaregurgitacion nasofaringea. Ladisfa gia orofaringeaesposiblequesedebaatrastornosneurolégicos(quedafianelcentrodeladeglucidonoelnicleomotorquecontrolalosmtisculosestriadosd
elahipofaringeydeleséfagosuperior)oalospropiamentemusculares.lLaenfermedadquemdédsfrecuentementeoriginadisfagiaorofaringeasonlosaccidentescerebrovas-culares,peroexistenotrasmuchascausas:enfermedaddeParkinson,acalasia
cricofaringea, miopatias, distrofiasmusculares, miasteniagravis,lesionesestructuraleslocalesinflamatorias(tuberculosis,abscesos,etc.), neopldsicas, membranascongénitasoadquiridas,olesionesqueproducenunacompresiodnextrinsecaenesazona(bocio, os-
teofitos, linfadenopatia)yalteracionesintrinsecasdelamotilidaddel EES(EEShipertensivo,acalasiacricofaringea). Sudiagndésticoserealizamedianteradiologiaconvencionalconcontrastedebario.Asimismo,seutilizanlaendoscopiaylasradiografiasde téraxyde
columnacervicalparadescartarlesionesorganicas.4 12. Digestivoycirugiageneral Lacinerradiologiaylamanometriapuedendetectardiversasanomaliasdelafuncioénmotoraenlafaringe,enelEESoeneleséfagocervical.Eltratamiento,engeneral,eselde
laenfermedadqueestacondicionandoestesintoma. Noobstante,dadoquelamayorpartedelostrastornoscon-dicionantessonpatologiasprogresivaseintratables,eltratamientosediri-geabrindarunanutricionade cuad ay facilitar u n a deglucién segura, sin aspiracibntraqueobr
on-quial.Paraello serealiza un a gastrostomia e n - doscépicapercutanea(temporaloperma-nente)quepermiteunadecuadosoportenutricional,evitandoelriesgod e aspiracién (Figura3):comome-didaurgente (hastalarealizaciéon d e la gas- trostomia) sepuedennutriratravésdeson
d a nasogastrica (sie m pr e Figura 3. Sonda de gastrostomia: fijaciéon gastrica m e n o s d e tres meses). Disfagia esofdgicaobajaSeguineltipodealimentos.ladisfagiaparasdlidossindisfagiaparaliquidosessugestivadeunadisfagiamecdédnica;conlaprogresiond elapatologia, mdstardeaparec
etambiéndificultadparatragarliquidos(pasandoaserunadisfagiamixta).Porelcontrario,laqueapareceenlostrastornosmotoresesigualmenteparasoélidosqueparaliquidosdesdeelcomienzo.URECUERDA Ante un c as o d e disfagia la primera prueba a realizar es la endos-
copia.*Segunelmomentodeaparicion.ladisfagiaintermitente(queapa-recedemaneraepisodica)escaracteristicadelasmembranaseso-fdgicasodelanilloesofdagicoinferior.Sinembargo,lacontinua(queapareceentodasycadaunadelasdegl
uciones)escaracte-risticasdelostrastornosmecdadanicos.Segunlaclinicaasociada.Llaregurgitacibonnasal,voznasaloepi-sodiosdeaspiraciénpulmonarsonsugestivosdeunadisfagiaoro-faringeaodeunafistulatraqueoesofdgica.Siestosepisodiosdeposibl
easpiracidnasociadosadisfagianoestinrelacionadosconladeglucidén,esadecuadopensarenacalasia,diverticulodeZenkeroreflujo gastroesofagico.Siexisteunaimportantepérdidadepeso,sobretodosiesrdpidoynojustificadoporelgradodedisfag
ia,sedebepensarsiempreenuncarcinoma.Esladificultadparaladegluciénquesurgeunavezqueelboloalimen-ticiohaatravesadolafaringeyelEES.Ladisfagiaesofigicapuede,asuvez,dividirseenmecdnicaymotora.*Disfagiamecanica(obstructiv
a).Surgecuandoexistedificultadparaelpasodelboloalimenticioatravésdeleséfagpaconsecuen-ciadelapresenciadeunobstaculofisicoalpasodelmismo.Ge-neralmentesepuedeproducirporunboloalimenticiodemasiadogrande,porunestrecham
ientointrinsecodelesdfagooporunacompresiodnextrinseca. Lascausassonmiultiplespero,entreellas,siemprehayquetenerencuentaelcédncer,lasestenosisbenignasyelanilloesofdagicoinferior.Disfagiamotora.Sepuedeproducircuandohayunadisminuci
6noalteracidnenlaperistalsisnormaldelesdofago,ocuandosepro-duceunaalteraciénenlarelajaciondelosesfinteresesofdgicossuperioreinferior.Asimismo,QRECUERDAlascausassonmultiples,entre Ladisfagiaa sélidosyliquidosellascabemencionarla
a c a - sugiere enfermedad motoradel |asiaprjmarja/secundariaoeleséfago..,,°espasmoesofdgicodifuso.Tantoladisfagiamecdnicacomolamotorasesubdividenasuvezen:*Intermitentes:disfagiasquesucedenenunasdeglucionessiyenotrasno.+*Contin
uas:aquellaqueapareceentodasycadaunadelasdeglu-ciones.2.3. Estudio del paciente con disfagia Lahistoriaclinicapuedeaportardatosimportantesquepermiten,enunporcentajedelospacientes,hacerundiagndsticopresuntivoco-rrecto(Figura4).
RECUERDA La disminucién 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 regurgitacion no acida. DISFAGIA Dificultad para iniciar la deglucién Dificultad después de la deglucién I DISFAGIA OROFARINGEA DISFAGIA ESOFAGICA Sélidos solamente Solidos o
liquidos OBSTRUCCION MECANICA ENFERMEDAD NEUROMUSCULAR Intermitente Progresiva Intermitente Progresiva Pirosis crénica Edad > 50 Dolor Pirosis Regurgitacién No 4- peso i peso toracico crénica 1 peso ANILLO ESTENOSIS CARCINOMA ESPASMO ESCLERODERMIA ACALASIA ESOFAGICO PEPTICA ESOFAGICO INFERIOR
DIFUSO Figura 4. Diagndstico diferencial de la disfagia 5 13. Digestivo y cirugia general 03. TRASTORNOS MOTORES DEL ESOFAGO Orientacién MIR r Aspectos esenciales La acalasia es la enfermedad sobre la que aparecen mas preguntas. Se debe hacer hincapié en el diagndstico por manometria y en las diferencias con otras enfermedades
motoras. pj~[ En la acalasia, el esfinter esofagico inferior en reposo esta hipertdnico, y es dificultosa su relajaciéon con la deglucion. ["2"] En la acalasia, la manometria es la prueba diagndstica de eleccion, observandose hipertonia del esfinter eso- fagico inferior y mala relajacion, siendo este tltimo punto el mas importante para el diagnéstico. fj] La
acalasia se asocia a esofagitis y mayor riesgo de carcinoma esofagico. j~4] U n a variante de la acalasia, conocida ¢ o m o vigorosa, se caracteriza por cursar con idéntica alteraciéon ma- nométrica del esfinter y ondas de gran amplitud, repetitivas, en tercio inferior del eso6fago. [~5~] El espasmo esofagico difuso cursa con dolor intermitente con la
deglucidén, y en la manometria se recogen ondas semejantes a las observadas en la acalasia vigorosa, pero ¢ o n buena relajacién del esfinter esofdgico inferior. En la esclerodermia, hay ondas en cuerpo esofagico de escasa amplitud y larga duracién, pero con hipotonia basal y relajacién adecuada del esfinter con la deglucién. [~7~| El tratamiento
quirdrgico de la acalasia (miotomia de Heller) tiene menos morbilidad y mejores resultados a largo plazo que las dilataciones repetidas, por lo que esta indicado en pacientes jovenes o con sintomas recurrentes. 3.1. Acalasia cricofaringea (disfagia orofaringea) Esunadisfunciéndelmisculocricofaringeoenlaquenoserelaja
conladeglucidén,sinquehayaevidenciadeotraenfermedadneurolégicaomuscular.Sepresentaconmayorfrecuenciaenpersonasmayoresde60anos,pudiendoaparecerdeformaaisladaoenasociaciénconundiverticulodeZenker.Enocasiones,
seproduceenpacientesconsindromededistrofiamuscularoculofaringea.QRECUERDA Aunque la manometria es la prueba diagndstica de confirmacion de la acalasia, para el diagnéstico también se requiere una endoscopia que excluya causas secundarias, sobre todo tumorales. Laclinicaeslamismaquela
deladisfagiaorofaringeay,enloscasosmasgraves,tambiénsuelenproducirseepisodiosdeaspiraciénbroncopulmonaryderegurgitacibonnasal.Radiolégicamenteseobserva,enlosestudiosrealizadosconbario,laapariciondeunaindentaciénpromine
nteenlaparedposteriordelafaringe.(T)Preguntas-MIR08-09,3+«MIRO06-07,5, 14« MIR05-06,2,3« MIRO03-04,192* MIRO01-02,1+*MIRO00-01F,1MIR99-00,3,159-MIR98-99,48,52,56-MIR97-98,7,21 Eltratamientoenloscasosméasgraveseslamiotomiacricofaringea,desc
artandopreviamentelaexistenciadereflujo gastroesofdgico,yaquelapresenciadeéstecontraindicarialaintervencién.Enesecasoeltratamientoserealizacondilataciénendoscdépicaconbaldn.3.2.Acalasia (disfagia esofdgica muscular continua) Eltérminoacalasia
significaincapacidad para relajarse,ydescrib elacaracteristicacardinaldeestetrastorno:lamalarelajacidondelesfinteresofdgicoinferior(EEl).Deestemodo,elesfinterproduceunaobstrucciénfuncional6 14. Digestivo y cirugia general d e 1 es6fago y sintomascomodisfagia,
regurgitaciéon, molestiatordcicay finalmente,pérdidadepeso.QRECUERDA La neoplasia g u e c o n mayor frecuencia puede presentarse c o n clinica de acalasiaeseladenocarcinoma de estomago. El transito d e s d e el eséfago al estobmago estd, posteriormente,adicional-menteafectadoporun
trastornoquecomprometealcuerpoesofigicooqueproducefaltadeperistaltismo.Enreferenciaaestascontraccionesanormalessedescribendostiposdeacalasiaprimaria:laclisica,enlaqueexistencontraccionessimultineasdebajaamplitudenelcuerpoes
o - fagico; y la vigorosa, enlaqueestascontraccionesdelcuerpoesofigicosontambiénsimultaneas, perodegranamplitudyrepetitivas,pareciéndo-sealasqueseobservanenelespasmoesofigicodifuso(MIR98-99,48).FisiopatologiaEnlaacalasiaprimariasepuedendetec
taranomaliasenloscomponen-tesmuscularesynerviosos,aunqueseconsideraquelalesinnerviosaesdevitalimportancia.Lomasinteresanteesunamarcadareduccidondeloscuerposneuronalesdelosplexosmientéricos,sobretododeneuronasinhi
bidoras,perotambiénsehandemostradoalteracionesenlasramasdelvago,einclusoalteracionesenelnicleomotordorsaldelvago,eneltroncodelencéfalo(MIR99-00,159).Enlaacalasiavigoro-saloscambiosqueseproducensonmaésleves.Porsupar
te,laacalasiasecundariaseharelacionado,entreotros,con:Enfermedadesneopldsicas:adenocarcinomagastricoylinfoma.EnfermedaddeChagas(producidaporTripanosoma cruzi).* Radiaciones.Clinicalaacalasiaaconteceentodaslasedades(noobst
ante,laedaddepre-sentacién caracteristicaesapartirdelaterceraalaquintadécada)yporigualenambossexos.losprincipalessintomassondisfagia(tantoparasoédlidoscomoparaliquidos),dolortordcico(frecuentementedesencade-nadoporlaingesta)y regurgitaciéon. La d
isfagiaseproducedesdeelprin-cipioparasodlidosyparaliquidos,aunqueladificultadparasodlidoseselsintomaméadsfrecuente.Elcursoesgeneralmenteprogresivo,conpérdidadepesoalolargodemesesoinclusoafios.Lapresenciadereflujogas-troesofigicovaencontr
adeldiagndésticodeacalasia(MIR06-07,14).Diagnostico La radiologiade téraxpuededemostrarlaausenciadeburbujagastricaypuedeverseunmediastinoensanchadoque,adiferenciadelosen-sanchamientosmediastinicosdeorigenvascular,secaracterizaporlae
xistenciadeunnivelhidroaéreocuandoelsujetoestd en bipedestaciéon. Losestudiosradioldgicosconbarioevidencianuneséfagodilatado,produciéndoseladilatacionmayoreneleséfagodistal.lacolumnadebarioterminaenunpuntoagudizadoquemarcalaloc
alizacidondelesfintercerrado,norelajado.Estaproyecciénquesuavementesevaafilandosedenomina"picodepdadjaro"(Figurab).Figura5. Acalasia: dilataciéon esofdgica Lamanometriaeslapruebadiagnésticadeeleccion.Confirmaeldiag-nésticoaldemostraruna
relajacibnincompletadelesfinter esofdgicoinferiorsiguiendoaladeglucién,queeselhallazgomasrelevantedelaacalasia(MIR06-07,5 MIR05-06,2,MIR0O0-01F,1;MIR99-00,159;MIR98-99,52;MIR97-98,7,MIR97-98,21);]lapresion basal d e lesfinter esofdgicoin f
eriorpuedepermanecernormaloelevada;lapresionbasalenelcuerpoesofigicosueleestaraumentaday,duranteladeglucién,aparecencontraccionessimultineasdebajaamplitud,enelcasodelaacalasiacldsica,ydegranamplitudyduracion,enelcasodelaacal
asiavigorosa.Pordenervaciodon,existe hipersensibilidad a la estimulacién colinérgica. Asi, e n la prueba del mecolil(administracidoéndeclorurodemetacolina)dalugaraunaumentoadicionaldelapresionbasaldeleséfago,asicomoalaproducciéoéndecontraccionesrepetidasd
ealtaamplitudenelcuerpo esofagico. La administracién de colecistoquininaproduceunacontracciondelesfinteresofdgicoinferior(encondicionesnormales,lacolecistoquininadisminuyelapresiondelesfinteresofagicoinferior).loshallazgosmanométricosnodisti
nguenentreacalasiaprimariaysecundaria.Siempresedeberealizarunaendoscopiaatodopacienteconsospechadeacalasia,aunqueloshallazgosradioldégicosseanca-racteristicos, pordosrazones:e*Paraexcluirlascausasdeacalasiasecundaria(MI
R99-00,3).Paraefectuarunaevaluacidondelamucosaesofigicapreviaacual-quiermanipulaciénterapéutica.Diagndstico diferencialDebellevarseacabocontodaslasenfermedadesquepuedandarlugaraunaacalasiasecundaria.lasmdédsfrecuentessonlos
tumoresyelmdscomuiundeellos,eseladenocarcinomagastricobaunquetambiénestidescritoaconsecuenciadecarcinomasdeeséfago,linfomas,cdncerdepulmoén,etc.715. ManualCTOdeMedicinay Cirugia, 8.aedicion Lostumoressemejanlasmanifestaciones
esofdgicasdelaacalasia,principalmenteporunodelosdosmecanismossiguientes:*Lamasatumoralrodeaocomprimealmenosel50%delacircunfe-renciadeleséfagodistalyproduceunsegmentoconstrictor.+slascélulasmalignasinfiltranelplexone
rviosoesofdgicoydafianlainervacionposganglionardelEEL.Otrasenfermedadesnotumoralessonlaamiloidosis,laenfermedaddeChagas,lostrastornosposvagotomia,lapseudoobstrucciéonintestinalcrdénicaidiopatica, postradiacién,algunos
toxicosyfarmacos,etc.(MIR98-99;48). Dilatacion conbalbnActualmenteseconsideraelprimertratamientoquesedebeintentar,siendoefectivoinicialmenteenun85%delospacientes.Alargoplazoofreceunosresultadosinferioresalosdelacirugia,aungq
ueesmaseconomicoqueéstay,sinembargo,tieneunaincidenciadecomplica-cionesydemortalidadsimilar.Constaasufavorelhechodequelaciruglasepuedellevaracabosiladilatacioénfracasa,aunquelaexistenciadedilatacionespreviasdifi-cul
taelactoquirurgico.Complicaciones Esofagitis. Seoriginaporlairritacibnqueproducenlosalimentosyporsobreinfeccién,sobretodoporCandidaspp.Aspiraciéonbroncopulmonarenrelacidnconlaregurgitacién,queacontecehastaenel30%delospacientes.Carcino
maesofdgico.Sehadescritoconunafrecuenciaqueoscilaentreel2%yel7%enlospacientesconacalasia;seconsideraqueesmasfrecuenteenaquellospacientesconuntratamientoin-completooquenorealizanninguno.Elriesgonodesaparecepo
rcompleto,apesardeltratamientocorrecto.Tratamiento (MIR 08-09,3; 03-04,192,- 98-99,56) Lalesionnerviosadegenerativadeestaenfermedadnopuedecorregir-se.Eltratamientoestiencaminadoamejorarlossintomasyalapre-venciéndelascomplicaciones.Sedis
ponedecuatrotratamientos:1.dilataciénendoscoépicaconbaldén;2.tratamientomédico(farmacotera-pia);3.inyecciondetoxinabotulinica,4.tratamientoquirirgico.Todosellosintentandisminuirlapresiondel EEIlymejorarelvaciamientopor
acciéndelagravedad(Figura6).Bajoriesgo quirirgico Segun preferencias del paciente i ~ ] Elevado riesgo quirurgico Dilatacién neumatica Miotomia + 1 Fracaso T Fracaso Repetir dilatacién Dilatacion neumatica Fracaso 1 Fracaso 1 Tratamiento farmacoldgico o toxina botulinica Fracaso Miotomia Reseccion esofagica Gastrostomia
Figura 6. Algoritm o terapéutico de la acalasial.ascomplicacionesprincipalesquepuedeproducirsonlaperforacionylahemorragia.Enreferenciaalascontraindicacionesrelativashabriaquemencionarlaexistenciadelaformatortuosasigmoided elesofago,la
realizaciondeunamiotomiaprevia,lainconvenienciaderealizarloennifios,laexistenciadeundiverticuloepifrénicoolaexistenciadeunagranherniadehiato.Tratamiento médicoHabitualmentesesueleabordarmedianteagentesconefectorelaja
n-tedirectosobrelasfibrasdelmuiusculolisodelEEL. Entrelosdeusomédsfrecuenteconstanlosnitritosyloscalcioantagonistasy,deellos,elqueharesultadomédsexitosohasidoelnifedipino.Eldinitratodeisosorbidaesméaseficazqueelnifedipin
o,peroproducemayorcan-tidaddeefectossecundarios(cefaleas).Usualmentedebenutilizar-seinmediatamenteantesdelascomidas.Engeneral,sepiensaquesonpocottilesyquetendrianindicaciénenlospacientesquenosoncandidatosaotro
tipodetratamiento,obienmientrasseestinpreparandoparaotrotratamiento.Enlaactualidad,Gnicamenteestainindicadosdeformatemporalyenedadesextremasdelavida(nifiosyancianos).RECUERDA U n aprueba manométrica normal descarta acalasia (ya que, por
defi- nicidn, no hay relajacion del EEI), mientras que una prueba normal no descarta espasmo esofagico difuso (dada la transitoriedad del trastorno). Toxina botulinica Derivadelafermentacidoncontroladad e Clostridium botulinum. Lain-yecciéndetoxinabotulinicaporviaendoscdpicaenelEElesuntra-t
amientoquemejoralasintomatologia.Respondenmejorlaspersonasancianasylospacientesconacalasiavigorosa.Posteriormenterequie-reninyeccionesrepetidasalreaparecerlossintomas. Tratamiento quirirgicoElobjetivoesreducirlapresionderepos
odelEEIsincomprometercompletamentesucompetenciacontraelreflujo gastroesofagico. Lacirugiaenlaacalasiaestidirigidaacuatrogruposdepacientes:*Jovenes(enlosquelasdilatacionessoneficacesenmenosdel50%).Pacientesconsintomasrec
urrentesinclusotrasdilatacion.*Pacientesdealtoriesgoparadilataciones(eséfagodistalcorto,di-verticulos,ocirugiapreviadelauniodngastroesofagica).* Pacientesqueeligenlaciruglaporsusmejoresresultadosalargoplazo(MIR98-99,56).Dehecho,es
menorelriesgoasociadoala816. Digestivo y cirugia generalmiotomialaparoscopicaqueelqueseasociaadilatacionesrepeti-das(MIR08-09,3; MIR03-04,192).Lasdiferentesopcionesquirirgicasseexponenacontinuacion:*MiotomiamodificadadeHeller
(sblomiotomiaanterior)asocia-daatécnicaantirreflujo(véaselaFigura7)tipofunduplicaturaparcial:Toupet,270°posteriordeeleccion,oDor90°anterior,porviatordcicaoabdominal. Hoyendia,latécnicaporvialapa-roscopicaestAsustituye
ndoalacirugiaabierta.lacomplicaciéntempranamédsfrecuenteenlatécnicadeHellereslaneumonia,ylatardiaelreflujogastroesofagico(RCE).Figura 7. Miotomia de Heller asociada a funduplicatura parcial posterior (Toupet) que mantiene abierta la miotomia R e s e c ci 6 n esofdgica y
sustitucibn porestdémagotubulizado.Permiteeltratamientodefinitivodelaanomaliaesofigica. Seutilizacuandofracasanlasoperacionesdeacalasia,enestenosisnodilatablesoenlospacientesquetienenmegaesdéfago(esdfagosigmoide)quetalveznosevaci
ariaadecuadamente,inclusodespuésdeesofagomiotomia.3.3. Espasmo esofdgico difuso y trastornos relacionados (disfagia esofagica muscular intermitente) El e spasm o esofagicodifusoesuntrastornocaracterizadopormaultiplescontraccionesespontdneasoinducidasporladeglucidn,
quesondecomienzosimultdneo,degranamplitud,delargaduracidonyrepetitivas.Existenalgunasvariantesquedemuestranséloalgunadelasalteracio-nes,siendoéstasmasfrecuentes.Elespasmoesofigicodifusopuedeseruntrastornoaisladooasociarseaot
rasenfermedadescomocolageno-sis,neuropatiadiabética,esofagitisporreflujo,esofagitisporradiacién,obstruccidn esofdgica, etc.Anatomia patolégicaSedemuestraqueexisteunadegeneraciénparcheadalocalizadaenelnervio,mdsqueenloscuerp
osneuronales(alcontrariodeloqueocurriaenlaacalasia).Clinicalaedadmediadepresentacidonesalrededordelos40afios.lossin-tomasmasfrecuentessondolortordcico,disfagiaoambos.lLadisfagiaaparecetantoparasodlidoscomoparaliquidos,esintermi
tenteyvarlaenintensidadalolargodeldia;generalmentenoesprogresivaynoeslosuficientementegravecomoparaproducirpérdidladepeso.Eldoloresgeneralmenteretroesternalypuedetenerlasmismasirradiacionesqueeldelacardiopatiaisquémi
ca;sepresentatantoenreposocomodesencadenadoporladeglu-cionoelestrés.Otrossintomasmenosfre-cuentessonlapirosis,quegeneralmentenovaasociadaareflujo gastroesofagico,ylostrastornospsicolégicoscomoansiedadodepresién.Puedeev
olucionaraacalasia.DiagnésticoElesofagogramaconbarioyfluoroscopiapuedeevidenciareltipicoeséofagoen"sacacor-chos"producidoporlascon-traccionesandmalas(Figura8).Lamanometria,queeselme-jorestudioparavalorar estapatologia, mostrara, asi
mis-mo, las caracteristicascon-traccionesrepetitivas,degranamplitudysimultineas, Juecomienzanenlaparteinfe-riordeleséfago.Seevidenciahipertensiotndel EEIque,noobstante,siserelajadurantelasdegluciones(adiferenciadelaacalasia). Sedebetenerencuen
taquelostrastornospuedenserepisddicosyque,porlotanto,loshallazgosma-nométricospuedensernorma-lesenelmomentodelestudio.laspruebasdeprovocaciénseconsideranhoydiasinvalor.917.ManualCTOdeMedicinay Cirugia, 8.a edicién Tratamiento
Eltratamientovaenfocadosobretodoalareducciéndelossintomas.*Seempleandiversosfdrmacosrelajantesdelafibramuscularlisaantesdelascomidas;sehanutilizadonitroglicerinasublingual,dinitratodeisosorbida,ycalcioantagonistasco
moelnifedipinoyeldiltiazem.Tambiénsonrecomendableslospsicofdarmacosenalgunospacientes,demostrandoseutilidadsobretodoconlatra-zodona.Enaquellospacientesenlosquefallaeltratamientofarmacoldé-gicopuedeintentarseladi
latacidnconbaldéndelaparteinferiordeleséfago,queessobretodotutiienaquellosquesequejandedisfagia.*Enlospacientesenlosquefallantodaslastentativasanteriores,pue-desereficazunamiotomialongitudinaldelacapamuscularcirculardel
esofago,juntoconunatécnicaantirreflujo,silapresiondel EElesb aja. 3.4. Enfermedades sistémicas asociadas a alteraciones motoras del eséfago Esclerodermia (disfagia esofdgica motora continua) Lapru e b a diagnésticadeeleccidoneslamanometriaquedemuestraunadisminucidéndelaamplitudde
lascontraccionesesofagicas, que p ued e n ser peristalticas o n o . La presion d e ]l esfinter esofdgicoinferiorensitua-ciénbasalestidisminuida,perolarelajacibnconladegluciénesnormal.Eltratamientonoreviertelasanormalidadesmotorasenlaesclerodermiayestadirigid
oapaliarelreflujo gastroesofdgicoysuscomplicaciones.Trastornosesofigicoscomolosdescritosenlaesclerodermiapuedenverseenotrasconjuntivopatias,sobretodolaenfermedadmixtadeltejidoconjuntivo(Tabla1).EEI Relajaciéon incompleta del EEI siguiendo a
la degluciéon Relajacion durante las degluciones La relajacién con la deglucion es normal Presion basal del EEI Normal o aumentada Aumentada Disminuida Cuerpo esofagico d ur a nt e la deglucién Contracciones simultdneas de baja amplitud, en el caso de la acalasia cladsica, y de granam p lit u d y duracidn, en el caso de la acalasia vigorosa
Contracciones repetitivas, de granam p 1it u d y simultaneas, g u e comienzan en la parte inferior del es6fago Disminuciéon de laam plitu d de las contracciones esofagicas, que pueden ser peristalticas o no Tabla 1. Diagndstico diferencial de los trastornos motores del es6fago Enestaalteracidonseproduceafectaciodnesofdgicaene
174 %deloscasos. Existeunamarcadaatrofiadelmuisculolisodeleséfago,condebilidaddelacontraccidnenlosdosterciosinferioresdelmismo,eincompetenciadelesfinteresofdagicoinferior(MIR01-02,1).Llospacientessequejandedisfagiaparasdlidos, asico
moparaliqui-dos,endecubito,acompafiadaonodesintomasdereflujogastroesofd-gico,ylascomplicacionesdeéste, porejemplo,ladisfagiapersistenteporestenosispéptica.Diabetesmellitus RECUERDA La diabetes mellitus es la causa mas frecuente de disfunciéon au- tébnoma. M a s
del60%delaspersonasdiabéticas con neuropatiaperi-féricaoautondémicapadecentrastornosdelamotilidadesofa-gica,aunquesolamenteunami-noriatien e sintomas. Casos clinicos representativos Varén de 70 afios que consulta por disfagia progresiva que se acompafia, tres meses después de su
inicio, de regurgitacion alimenticia postingesta. Refiere pérdida de 10 kg de peso. En relacién con estos datos, sefiale cudl de las siguientes afirmaciones NO es correcta: Ha de indicarse una endoscopia oral para descartar cancer de eséfago. Si en la endoscopia se encuentra un esofago dilatado y sin peristaltismo, estd excluido el cancer porque se
trata de una acalasia. Si en la endoscopia no se ha encontrado tumor, debe indicarse una manometria esofagica, porque podria tratarse de un trastorno motor primario. La manometria normal excluye el diagndstico de acalasia. Puede ser muy dificil 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 anos exhibe una historia de disfagia, de varios afios de evolucién, que ha progresado en las ultimas semanas hasta tener dificultades, no diarias, para ingerir liquidos. Describe también episodios aislados de regurgitaciéon no acida de alimentos y ha tenido, el afio pasado, dos episodios de neumonia. La
exploracion que mas probablemente haga el diagnéstico correcto sera: 1) Endoscopia digestiva alta. 2) Radiologia esofagogastrica con bario. 3) Estudio de vaciamiento esofdgico con radioisétopos. 4) Manometria esofagica. 5) Phmetria de 24 horas. MIR 97-98, 21; RC; 4 Acude a la consulta del centro de salud un hombre de 69 afios de edad, no
fumador ni bebedor, que refiere molestia desde hace 4 meses. Ha tomado por su cuenta unas pastillas de omeprazol que tenia en casa, sin mejorar. Para perfilar mejor el cuadro clinico le realizamos 5 preguntas, que se refieren a continuacion. ¢Cuél de ellas es la menos relevante para establecer la sospecha de enfermedad organica? 1) ¢Ha perdido
peso? 2) ;Tiene sensaciéon de saciarse con poca cantidad de alimento? 3) ¢Las molestias le despiertan por la noche? 4) ;Tiene vémitos? 5) ;Mejora con antidcidos? MIR 05-06, 3; RC; 51 0 18. 04. ENFERMEDADES INFLAMATORIAS DEL ESOFAGO MIR Es el capitulo mas importante del bloque de enfermedades esofagicas. Es fundamental el
tratamiento y, sobre todo, el seguimiento del es6fago de Barrett. Aspectos esenciales Q~j La pirosis es tan sugerente d e enfermedad p o r reflujo gastroesofagico q u e n o se necesita m e d i d a diagndstica alguna y se inicia tratamiento ¢ o n inhibidores d e la b o m b a de protones de f o r m a empirica. [~2~] La prueba diagnéstica d e certeza es la
pHmetria d e 2 4 horas. [~3~] En la ERGE, es d e eleccion el tratamiento ¢ o n IBP y, si es necesario, usando dosis elevadas. J~4~] El es6fago d e Barrett se caracteriza p o r la aparicion d e &reas de epitelio intestinal, con o cid o c o m o metapla- sia, en el seno d e esofagitis por acido. [~5~] El tratamiento del Barrett es el d e la propia esofagitis y
se recomienda, aun q u e la clinica d e esta remita, con-tinuarindefinidamente c on IBP o plantearse la cirugia antirreflujo. En la esofagitis por cdusticos deben evitarse las neutralizaciones, a u n q u e los acidos si pueden diluirse. ["7"] En la esofagitis p o r cdusticos debe realizarse u n diagnéstico endoscépicosindemora. 4.1.
Enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE) Estaenfermedadsedefinecomocualquiersintomatologiaclinicaoalteraciénhistopatoldgicaresultantedeepi-sodiosdereflujogastroesofagico. Esnecesariotenerencuentaquereflujo gastroesofigiconoeslomismoquee
sofagitisporreflujo,dadoqueestatiltimahacereferenciainicamentealaslesionesendoscdpicasqueaparecenenlamucosaesofigicadealgunospacientesquepadecenRGE.Dependiendodeltipodereflujo,sedenominaesofagitispépticaybiliaroal
calina.CDPreguntas FisiopatologialaanomaliafundamentaldelaERGEeslaexposiciondelepitelioesofdgicoalassecrecionesgastricas,quepro-ducenlesibnhistopatoldgicaoexacerbaciéndelossintomas.Seconsideranormalciertogradodereflujogas-
troesofdgico,perolossintomasaparecencuandoseexcedelatoleranciadelepitelio.LaERGEsurgecuandosedesequilibraelbalanceentrelosfactoresagresores(reflujodcido,potenciadelreflujo)ylosfactoresdefensivosdelamucosaesofdgica(acla
ramientodeldacidoesofagico,resistenciadelamucosa).Enlafisiopatologladeestetrastornosedebenconsiderartresaspectos:lapatogénesisdelepisodiodereflujo gastroesofdgico,lacantidaddereflujoylapatogénesisdelaesofagitis.-MIRO08-09,1«MIRO07-08,1«MIRO06-
07,225 M 1R 05-06,1 Episodio de reflujo gastroesofagico- M I R 04-05, 1 « MIR 02-03, 3,4, 136 « MI R 01-02, 2,184 Sedebenproducirdoscondicionesparaqueocurra.laprimera,queelcontenidogastricoestt preparadoparacMIRO00-0l,1refluir,yestopuedeapreciarseensituaciones
enlasqueaumentaelvolumendelcontenidogastrico(posprandial, s MIRO00-01F,1,2,,,,vrr*MIR99-00,1640bstruccidonpilorica,gastroparesia,estadoshipersecretores),situacionesenlasqueelcontenid ogastricoestési--MIR99-00F, 2,14tuadoarriba
(decubito), ysituacionesenlasqueaumente lapresion intragastrica(obesidad,embarazo, ascitiso*MIR98-99,54,,.r,.u,...,,....-MIR98-99F 3vestirropasapretadas).Ensegundolugar,queexistaunaalteracibndelosmecanismosantirreflujo,cuyaintegridad-MIR97-
98,144 funcionaldependedelapresiénintrinsecadel EE[, delacompresidénextrinsecadel EEIporlascrura s diafragméti- 1 1 19. Manual CTO de Medicina y Cirugia, 8.a edicién cas, de la localizacién intraabdominal del EEI, de la integridad del liga- mento frenoesofagico y del mantenimiento de un dngulo agudo de His. En la
Tabla 2 aparecen algunas sustancias que influyen en la presién del EEI (MIR 99-00F, 14). La mayoria 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 PRESION DISMINUYEN PR E S 10O N Hormonas *
Secretina Hormonas * Gastrina ¢ Motilina * Sustancia P « CCK ¢ Glucagon ¢ 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 ¢ Proteinas
Alimentos ¢ Grasa ¢ Chocolate * EtanolAum e nt an la presién * Histamina * Antidcidos * Metoclopramida * Domperidona Disminuyen la presién * Teofilina ¢« Tabaco ¢« PG-E2yE1 ¢ Serotonina * Meperidina ¢« Morfina * Dopamina ¢ Antagonistas del calcio ¢« Diazepam ¢ Barbittricos ¢ Nitratos ¢« PG-F2a * Cisaprida Disminuyen la presién ¢ Teofilina
Tabaco * PG-E2yE1 ¢ Serotonina * Meperidina ¢« Morfina * Dopamina ¢ Antagonistas del calcio ¢ Diazepam ¢ Barbituricos ¢ Nitratos Tabla 2. Sustancias q u e influyen en la presién del esfinter esofagico 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
esofdgico por la gravedad y por la peristalsis, y de la neutrali- zacién por la secrecion salival. Patogénesis de la esofagitis Se origina cuando las defensas de la mucosa sucumben a los efectos nocivos del reflujo. La esofagitis leve presenta inicamente cambios m i - croscépicos con infiltracién mucosa por granulocitos o eosinéfilos e hiperplasia de las
células basales; esto puede ocurrir sin que haya cam- bios endoscépicos y, por lo tanto, este grado de esofagitis inicamente puede ser diagnosticado con una biopsia. Clinica El reflujo suele ser asintomatico si no existe esofagitis (MIR 05-06, 1). La pirosis es el sintoma mas frecuente, pudiendo aparecer también re- gurgitacién de acido, dolor toracico
o disfagia. Esta ultima puede estar causada por una estenosis péptica, por un anillo de Schatzki o por una disfuncién peristaltica inducida por el RGE. La odinofagia es un sinto- ma poco habitual en la enfermedad por RGE, y si es prominente, debe hacer sospechar la presencia de una llcera esofdgica o una erosion profunda. La esofagitis por reflujo
constituye la causa mas frecuente de dolor toracico de origen esofdgico. Es posible que se produzcan hemorragias en el caso de ulceraciones de la mucosa. Si existe disfagia progresiva y disminucién de peso, debe descartarse un adenocarcinoma. Asimismo, pueden aparecer mani- festaciones extraesofagicas c o m o son la faringitis, laringitis
posterior y, c 0 m o consecuencia de las microaspiraciones, broncospasmo, neu- monia aspirativa, fibrosis pulmonar o asma croénico, que puede estar originado por dichas microaspiraciones o por un reflejo vagal desde el esé6fago al pulmén (MIR 98-99F, 3). En los nifios, los sintomas de RGE difieren de los adultos. El pre d o m i - nante es una
regurgitacion excesiva, que puede acompanarse de sinto- mas respiratorios. Asimismo, es posible que se manifieste c 0 m o anemia ferropénica o retraso del crecimiento. Un sindrome peculiar que se o b - serva a veces en nifios es el de Sandifer, que consiste en la asociacion de reflujo gastroesofagico, torticolis espastica y movimientos corpo- rales
disténicos. Se han descrito también movimientos de inclinacién de la cabeza, extension del cuello e hipotonia grave. Se atribuye esta sintomatologia postural al malestar producido por el reflujo acido. La mejoria de las manifestaciones neuroldgicas con el tratamiento efectivo de reflujo demuestra la asociacién entre ambos. Diagndstico Los sintomas
de la enfermedad por reflujo gastroesofagico mas comunes son la pirosis, la regurgitacién acida y la disfagia. Otros menos frecuentes son la sialorrea, la sensacion de distension y la odinofagia. Cuando la cli- nica es caracteristica de reflujo con pirosis, con o sin regurgitacién acida, el diagnéstico de la ERGE es clinico dado que la probabilidad de que
exista esta enfermedad es m u y elevada y, por ello, se justifica directa- mente un tratamiento empirico con inhibidores de la bomba de protones (IBP). Es de obligado cumplimiento realizar una endoscopia en aque- llos pacientes con sintomas sugestivos de una complicacién (disfagia, odinofagia, dolor toracico, etc.) y en aquellos que presentan
refractarie- dad al tratamiento empirico. A toda estenosis esofagica se le debe rea- lizar una biopsia y un estudio citolégico, independientemente de que el aspecto macroscopico sea de benignidad o malignidad. Asimismo, deben biopsiarse también los bordes de cualquier dlcera esofdgica. La medicién de pH (pHmetria) ambulatoria de 24 horas no se
utiliza de rutina, no obstante, se indica en las siguientes situaciones: * En aquellos pacientes con sintomas atipicos para determinar si los sintomas se relacionan con el RGE. En aquellos con ausencia de respuesta al tratamiento. * En los que se quiere valorar la eficacia del tratamiento. * Como valoracién preoperatoria y postoperatoria de la cirugia
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 sintomas, las comidas y el suefio en una agenda. Se define la exposicién acida esofdgica 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 patolégicos (MIR 99-00F, 2; MIR 97-98, 144). El test de Bernstein es eficaz para detectar si existe esofagitis y si los sintomas que presenta el paciente se pueden atribuir a esta. Consiste 12 20. Digestivo y cirugia general en perfundir acido clorhidrico y salino, reproduciéndose los sintomas del
paciente con el acido si hay esofagitis, pero no con el salino. En la actualidad no se utiliza. El esofagograma con bario es un método poco sensible y especifico, pero cuando se observa RGE, generalmente indica que el trastorno estd avanzado. Las maniobras provocativas no son eficaces porque dan 1 u - gar a muchos falsos positivos. Puede detectar
complicaciones c o0 m o ulceras, estenosis, etc. Los estudios isotépicos con sulfuro coloidal/Tc-99 también se han utili- zado para documentar el reflujo y para cuantificarlo; es una prueba no invasiva util en nifios y lactantes. Complicaciones del reflujo gastroesofagico La prueba diagndstica de eleccién entre todas ellas es la endoscopia oral (MIR98-
99F, 3). Esofagitis Inflamacién de la mucosa esofagica que en su forma mds grave asocia la existencia de ulceras esofagicas. El diagnéstico se realiza mediante endoscopia y si existen tlceras asociadas se deben tomar biopsias para descartar la malignidad (Figura 9 y Tabla 3). A Figura 9. Esofagitis (endoscopia) * Grado 0: normal (diagnéstico por
biopsia) * Grado 1: una o mas 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 crénicas ¢ o m o ulceraciones, estenosis o es6fago de Barrett Tabla 3 . Clasificaciéon endoscopica de la
esofagitis segun Savary y Miller Los IBP son superiores a cualquier otra forma de tratamiento en pacientes con esofagitis; se asocian con un alivio sintomatico excelente y con la cicatrizacién de las lesiones. En la mayoria de los pacientes, una dosis diaria estandar del IBP es suficiente para lograr el efecto deseado. Como conclusion, se puede afirmar
que los IBP son sumamente eficaces en la mejoria sintomatica y en la cicatrizacién de la esofagitis, con algunas d i - ferencias sutiles en el tiempo de accién entre un preparado y otro. Todos son superiores a los anti-H2 en sujetos con esofagitis, pero los antago- nistas pueden asociarse con alivio sintomatico més rapido que el que se logra con los IBP.
Las pequenas diferencias que existen en las propieda- des farmacoldgicas entre los IBP no parecen trasladarse a la clinica. Una excepcién es el esomeprazol, que en dosis de 4 0 m g por dia se asocia con un mayor indice de cicatrizacion y alivio sostenido de los sintomas. Estenosis péptica Las esofagitis de repeticién por exposicion intensa al acido
conducen a la ulceracion y a la fibrosis reactiva que provocan la aparicion de este- nosis fijas que no se modifican con el tratamiento antisecretor. Suelen manifestarse por disfagia y, en ocasiones, los pacientes no presentan ningun sintoma previo caracteristico del RGE. En cualquier caso, siem- pre se deben tomar biopsias para descartar malignidad.
El tratamiento es la dilatacion endoscoépica (MIR 01 -02, 184). Es6fago de Barrett (MIR 08-09,1; MIR 04-05,1) Se observaenaproximadamente entreel 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 epiteliocolumnar
de tipo intestinal (metaplasia), revistiendo el es6fago (MIR 0 0-0 1, 1). El epitelio c ol u m n a r de tipo gastrico (cardial o findico) surge por migracién, y no por metaplasia; por ello, no se considera actualmente ¢ o m o eséfago de Barrett y no se ha demos- trado g u e conlleve u n aumento del riesgo de malignizacién. Si bien la causa de la
metaplasia d e Barret se desconoce, esta claramente asociada ¢ o n la ERGE y se cree que se produce c o m o consecuencia de la excesiva exposicién acida del eséfago. El papel que desempe- fia H. pylori en la ERGE merece una atencién 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
epidemioldgicos revelan q u e los pacientes ¢ o n ERGE y esofagitis son menos propensos a tener infeccion pro d u ci d a por H. pylori. Esto se encuentra relacionado c o n el hecho de q u e esta bacteria induce gastritis atréfica que provoca una disminucion de la secrecién acida, y al hecho de la neutralizacion d e la acidez géstrica por la produccién



de a m o nio generada por la bacteria. Figura 10. Eséfago d e Barret 13 21. Manual CTO de Medicina y Cirugia, 8.a edicion El 5 0 % de las estenosis esofagicas por RGE se asocian a es6fago de Barrett. E1 2 5 % de los casos de eséfago de Barrett no tienen sintomas. Las estenosis esofdgicas en los pacientes que padecen este trastorno suelen ser en la
parte alta de la porcidn inferior del eséfago o en el eséfago medio. El diagndstico, por lo tanto, es histoldgico requiriendo la realizacién de una endoscopia con toma de biopsias miltiples de los cuatro cuadran- tes, separadas entre si por uno o dos centimetros (MIR 00-01 F, 1, 2). Si existe esofagitis asociada, debe tratarse la misma antes de la toma de
biopsias (para el diagnéstico del Barrett), ya que, en caso contrario, hay riesgo de sobreestimacién de la displasia en caso de que exista. La cromoendoscopia consiste en la aplicacién topica de tinciones para mejorar la visualizacion de las superficies mucosas. El azul de metileno y el dcido acético han sido los agentes que mas se han utilizado debido a
que facilitan la deteccion de metaplasia y displasia al realizar la en- doscopia. Asimismo, el narrow-band-imaging (NBI) con magnificacion es una técnica endoscépica de alta resolucion que realza el contraste de las estructuras mucosas sin necesidad de tinciones, objetivandose un patrén caracteristico en el es6fago de Barrett. Se debe tratar el RGE
asociado esta enfermedad, dado que es un factor de riesgo para el desarrollo de adenocarcinoma de eséfago y existe una vinculacion directa entre la gravedad de la ERGE y el riesgo de cancer. Un estudio demostré 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 sintomas, la cicatrizacién de la inflamacién del eséfago, evitar la ENDOSCOPIA -1- TOMA DE BIOPSIAS Diagndstico 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 afnos 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 Diagndstico de displasia de alto grado (DAG) Examen por un
segundo patdélogo 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 quirargico Esofaguectomia Diagnéstico de DAG DAG focal Si alto riesgo quirtrgico Tratamiento ablativo endoscépico Seguimiento endoscépico cada 6 meses Figura 12. Alg o
rit m o diagnéstico-terapéutico del eséfago de Barret (MIR 02-03, 3) 14 22. Digestivo y cirugia genera recidiva y las complicaciones y, potencial mente, prevenir la aparicion de cancer de es6fago. No hay evidencia clinica de que el tratamiento con IBP se asocie con regresion del eséfago de Barret ni de la displasia, c o m o tampoco de que eviten la
progresion a desarrollar adenocarci- noma. Aun asi, parece 16gico y prudente tratar a estos pacientes con medicacion antisecretora. El epitelio metaplasico puede transformarse en displasico y tornarse ma- ligno. Las alteraciones displdsicas 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 endoscépico con toma de biopsias (Figura 12) para detectar precozmente la displasia, que es un marcador de riesgo de malignizacion del epitelio metaplasico. En los pacientes con eso6fago de Barrett en los que no se detecta dis- plasia seria conveniente proseguir con controles cada dos o tres
anos. 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 realizara el seguimiento cada dos anos. Si se confirma la existencia de displasia de bajo grado, se realizara cada seis meses. Por ultimo, la actitud ante el hallazgo de
un foco de displasia de alto grado es motivo de controversia. N o esté claro cudl es la terapia mas efectiva. Claramente, el tratamiento deberia individualizarse. Asi, hay algunos autores que proponen seguimiento exhaustivo con toma de biopsias continuas cada 3-6 meses, y sélo rea- lizar la esofaguectomia en caso de carcinoma. Otros autores conside-
ran que tras el diagndstico de displasia de alto grado por un segundo patdélogo experto, dada la elevada prevalencia de adenocarcinoma en estos pacientes (35-40%), la esofaguectomia es la opcién a seguir. Sin duda, la esofaguectomia es una técnica quirurgica con una alta tasa de morbilidad y mortalidad, por lo que se debe sopesar mucho cuando
realizarla. Por ultimo, existen terapias ablativas mediante endoscopia para los pacientes con riesgo quirdrgico elevado (terapia fotodindmica, resecciéon endoscopica mucosa, coagulacién con argén plasma). El o b - jetivo de estos tratamientos ablativos es retirar el epitelio metaplasico o displasico que en un marco de inhibicién acida intensa produce la
regeneracion de epitelio escamoso (MIR 08-09, 1; MIR 04-05, 1). El tratamiento quirdrgico del es6fago de Barrett seria: ¢« Técnica antirreflujo: funduplicatura de Nissen (véase el apartado Tratamiento quirurgico del reflujo gastroesofagico [RGE]: Opciones qui- rurgicas). Debe realizarse cuando las complicaciones del reflujo acompaifien al eséfago de
Barrett o cuan- do aparezca sintomatologia que no se pueda controlar con tratamiento médico. Impide tan- to el reflujo 4&cido como el alcalino (implicados ambos en la patogenia de Barrett). La cirugia consigue un mayor porcentaje de descenso de longitud del segmento metaplasico (incluso una regresion con los pacientes con segmentos de Barrett
cortos no neoplésicos), 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 progresién histoldgica del es6fago de Barrett, ni disminuir el riesgo de adenocarcinoma. ¢ Esofaguectomia. Tradicionalmente se ha consi- derado que es el Gnico tratamiento que
puede erradicar completamente el es6fago de Barrett, asi c o m o el riesgo de progresién a displasia y cancer. Esta indicada en pacientes con displasia de alto grado (por el elevado riesgo de cancer) (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 anastomoéticas, infecciones, etc.) pueden alcanzar el 5 0 % de los pacientes. Por estos motivos y por los excelentes resultados que se estan obteniendo, el tratamiento en- doscépico representa, en la actualidad, una opcién valida para
las lesiones focales de displasia de alto grado o cancer jntramucoso. Sintomas respiratorios Los mas frecuentes son asma cronica, ronquera, bronquitis, neumonia aspirativa, bronquiectasias, atelectasias, hemoptisis e incluso fibrosis pulmonar. Neoplasias Los pacientes con eséfago de Barrett tienen un aumento de riesgo de padecer adenocarcinoma
de esofago y también de estdmago proximal. Tratamiento médico del RGE Incluye, en primer lugar, una modificacién del estilo de vida que con- siste en elevar la cabecera de la cama, cambios en la alimentacion aumentando las proteinas 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 farmacos que relajen el EEI. En general, si presentan sintomas compatibles con enfermedad por RGE o esofagitis erosiva demostrada, se emplean los IBP ¢ 0 m o omeprazol, lansoprazol, pantoprazol, eso- meprazol y rabeprazol en dosis estandar (20 mg/dia), ya que son mas
eficaces que los anti-H2 (MIR 06-07, 2 2 5 ; MIR 01-02, 2; MIR 99-00, 164). Si no desaparecen los sintomas o la esofagitis es grave, se utilizan dosis altas de IBP (40 mg/dia). Paciente con ERG ¢Signos/sintomas de alarma? 1 No IBP dosis estandar 4 semanas I ;Mejoria de la sintomatologia? Si No Retirada ¢Recidiva? No | Dosis doble 4-8 semanas I i
¢Mejoria? No Reiniciar con dosis inicial Curacién y disminuir hasta la dosis minima eficaz Tratamiento a demanda Continuar tratamiento ¢Control sintomas? No Endoscopia digestiva alta Figura 13. Algorit m o de actuacion frente a la enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE) 15 23. Manual CTO de Medicina y Cirugia, 8.a edicion QREC U
E R D A La intencién del tratamiento médico del eséfago de Barrett es evitar la progresion de la patologia (de metaplasia a displasia) sin eliminar de forma definitiva el epitelio c o 1 u m n a r de origen intestinal. de una funduplicatura de 360° en la que el eséfago queda totalmente rodeado por un manguito de fundus géastrico. Las funduplicaturas par-
ciales (Toupet, Dor) (Figura 15) rodean parcialmente al estémago y sélo se realizaran asociadas a la miotomia en caso de acalasia. Q RE C U E R D A En el es6fago 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 esofaguectomia por
el alto riesgo de cancer. 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, hidréxido de aluminio o sucralfato. Este tltimo se considera el més eficaz. Los procinéticos (metoclopramida, domperidona o cinitaprida, ya que cisaprida no se utiliza por su efecto arritmogénico) aumentan la motili- dad
gastroesofagica y el tono del esfinter esofagico inferior, presentan- do una eficacia comparable a los anti-H,, (MIR 98-99, 54). Tratamiento quirargico del RGE Opciones quirurgicas Existen diversas técnicas quirtrgicas y abordajes que pueden ser de utilidad en el paciente con RGE candidato a cirugia. * Funduplicaturas. Son las técnicas antirreflujo
mas empleadas. Habi- tualmente se realizan por via abdominal (generalmente laparoscépica o abierta), aunque algunas técnicas se llevan a cabo mediante tora- cotomia. La técnica de Nissen (Figura 14) es la de eleccién, 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 sindrome gas-bloat, que consiste en la imposibilidad para eructar y vomitar). En presencia de motilidad esofagica alterada puede estar indicada una funduplicatura parcial, fundamentalmente en la acalasia del cardias, dado que la fuerza propulsora esofdgica puede
ser insufi- ciente para franquear una funduplicatura completa. Técnica de Belsey-Mark IV. Esencialmente es una funduplicatura parcial realizada mediante una toracotomia izquierda, reparando también el hiato esofagico. Es una buena eleccion en pacientes con hernias paraesofdgicas voluminosas o con antecedentes de cirugia en el abdomen
superior. Técnica de Hill o gastropexia posterior. Se realiza por via a b d o m i - nal, y consiste en fijar el estdmago a los planos prevertebrales para evitar su ascenso al térax, asegurando que la unidon gastroesofagica (UGE) esté infradiafragmatica. Gastroplastia de Collis. Se realiza cuando existe un esdéfago corto (habitualmente por una esofagitis de
larga evolucién, menos fre- cuentemente de forma congénita). Consiste en alargar el eséfago distal a expensas del fundus gastrico. Suele asociarse a una fundu- plicatura (Figura 16). Figura 16. Gastroplastia de Collis 24. Digestivo y cirugia genera! ¢ Esofaguectomia. Se reserva para casos de estenosis fibrosas no dila- tables y para los pacientes c o n
displasia grave sobre un eséfago de Barrett o adenocarcinoma. Indicaciones de cirugia en el RGE (MIR 07-08,1) La cirugia obtiene un mejor y mas duradero control del reflujo que los tratamientos médicos y esta indicada siempre que la ERGE afecte a la calidad de vida de los pacientes, esto, unido al hecho de que los abor- dajes minimamente
invasivos (laparoscopia y toracoscopia) han dis- minuido notablemente la morbilidad asociada a estas intervenciones, explica el recurso creciente a la cirugia en pacientes con RGE de larga evolucién. C o m o ya se ha comentado, las técnicas mas empleadas son las funduplicaturas tipo Niessen. Q RECUERDA EI tratamiento quirtrgico
(funduplicaturas) esta indicado ¢ u a n d o exis- ten complicaciones asociadas al RGE, hernia hiatal paraesofdgica o se asocia a miotomia de Heller por acalasia; también c u a n d o los sintomas persisten a pesar del tratamiento médico o al finalizar el m i s m o . RGE con sintomatologia persistente, pese al tratamiento médico c o - rrecto, asi c o m o
pacientes con RGE de larga evolucién en los que la clinica reaparece al suspender la medicacion (MIR 98-99, 54). Complicaciones del RGE. En concreto: Esofagitis grado II o superior. - Estenosis que no se controla con dilataciones (puede precisar esofaguectomia). Hemorragia. - Complicaciones respiratorias: aspiracién, neumonia, laringitis crénica.
Cirugia asociada sobre la union esofagogéastrica. En concreto, al realizar una miotomia de Heller por acalasia, esta indicado asociar un mecanismo antirreflujo, habitualmente parcial, dado que se pier- de en gran medida la funcién del esfinter esofagico inferior. Hernia hiatal paraesofagica. Constituye siempre una indicacion de cirugia en prevision de
sus potenciales complicaciones (hemorragia y vélvulo géstrico). 4.2. Esofagitis infecciosa La mayoria de los pacientes que presentan infecciones esofdgicas son i n - dividuos con fuerte disminucién de la respuesta inmunitaria de su organis- mo. En este tipo de pacientes la presentacion clinica puede ser engafiosa. Por lo tanto, el rigor de los estudios
diagnodsticos depende de la naturaleza y la gravedad de los defectos en las defensas del huésped. La mayoria de las infecciones esofagicas responden con facilidad al tratamiento especifico. Esofagitis virica Virus herpes simple (VHS) Produce vesiculas dolorosas con base eritematosa en el epitelio esca- moso de la piel, la boca y el eséfago. A la
resolucion de la infeccién aguda le sigue un estado de latencia en las raices y los ganglios de los nervios de las regiones afectadas. Los individuos sanos a menudo tienen episodios de reactivacion relativamente leves mientras que los inmunodeprimidos padecen estos episodios de reactivaciéon con mds frecuencia y gravedad. El cuadro clinico
caracteristico suele ser de dolor agudo y disfagia, otros sintomas asociados son dolor retroesternal, nauseas, vémitos y, en ocasiones, hematemesis. El diagndstico de sospecha se establece por la clinica siendo confirmado por endoscopia. Las lesiones esofagicas son vesiculas de centro deprimi- do por la presencia de ulceras de bordes sobreelevados,
también cono- cidas ¢ o m o "lesiones tipo volcan". Endoscépicamente se deben obtener muestras mediante cepillado o biopsia de las vesiculas o de los bordes de las ulceras a las que da lugar, evidencidandose células multinucleadas con inclusiones intranucleares Cowdry tipo A. El tratamiento se realiza con aciclovir intravenoso, y en casos de
resistencia, con foscarnet. Virus varicela zoster (VZV) Si bien las lesiones orofaringeas de V Z V son comunes en los nifios normales ¢ o n varicela, el compromiso esofagico sintomético es poco frecuente, y es m u ¢ h o mas infrecuente en los adultos con zéster. 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 diagndstico es el hallazgo de lesiones dermatoldgicas simul- tdneas de VZV. El diagnéstico es similar al del VHS, del que se puede diferenciar inmunohistolégicamente. Se deben tomar biopsias de las lesiones, siendo los hallazgos caracteristicos edema, degeneracion en balén y
presencia de células gigantes multinucleadas con cuerpos de inclusién eosinofilos 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 mayoria de la poblacién adulta en el mundo. La infeccién por C M V en inmunodeprimidos
puede deber- se a su adquisicién reciente o a la reactivaciéon de una infeccién latente. En la esofagitis que produce en este tipo de individuos pueden llegar a existir ulceras gigantes. El C M V no infecta el epitelio escamoso, sin e m - bargo, infecta los fibroblastos de la submucosa y las células endoteliales esofdgicas. El diagndstico se establece
mediante biopsias de la base de la ilcera, y el tratamiento se realiza con ganciclovir o foscarnet. Figura 17. Endoscopia digestiva d o n d e se aprecia patologia producida por CMV 17
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