Fisiopatologia de la deglucion




Fase oral: voluntaria (Pares craneales VIl y XlI). Papel de la saliva.
— Disfagia oral: alteraciones de estos pares. Hiposialia o hipoptialismo (xerostomia)

Fase faringea:
Involuntaria (pares IX y X). Centro bulbar (suelo del 4° ventriculo).

Elevacion velo paladar (evitar reflujo nasal)
Cierre glotis y apnea (evitar aspiraciones)
Contraccion constrictores de la faringe

Relajacién del esfinter esofagico superior o cricofaringeo (paso al eséfago
e inicio de peristaltica primaria)

— Disfagia faringea
(dificultad para la deglucion: reflujo nasal, aspiraciones)

Alteracion neurolégica: central o periférica
Alteracion muscular (miopatias)

Causas locales (amigdalitis...)(con dolor u odinofagia)

Fase esofagica: involuntaria
— Peristaltica primaria
— Peristaltica secundaria

— Peristaltica terciaria (no propulsiva: altera la fase esofagica de la deglucion)




Fisiopatologia del esofago







Sintomas esofagicos
(Semiologia del esofago)

DISFAGIA

Odinofagia

Regurgitacion

Pirosis

Dolor esofagico no relacionado con la deglucion
(“pseudoangor esofagico”)

Halitosis o mal olor del aliento (retencion de alimentos o
secreciones en esofago o en un diverticulo del mismo)

Ptialismo o hipersialia (hipersalivacion, a veces en forma de
crisis con o sin sialorrea: escape de saliva al exterior) (sobretodo en
estenosis esofagicas)




Semiologia del es6fago

DISFAGIA

Concepto: dificultad para deglucion (no dolor).

Indica generalmente estenosis.
» Afagia: imposibilidad para la deglucion
Localizacion de la sensacion:
— Base del cuello (estenosis alta)
— Retroxifoidea o base del cuello (estenosis baja)
Tipo de alimentos:
— Primero para solidos y luego para liquidos (causa organica)
— Para liquidos y no para solidos: disfagia paraddjica (causa
funcional)
Maniobras:
— Ortoposicion: atonia de esofago (disminucion de la peristaltica)
— Valsalva: para vencer estenosis (sobretodo funcionales)




Semiologia del es6fago

ODINOFAGIA: dolor durante la deglucién (puede ser también
faringea: amigdalitis, p.ej)
— Inflamacion de la mucosa (esofagitis)

— Aumento de presion intraesofagica
» Espasmo funcional
» Hiperperistaltismo de lucha ante estenosis reciente

REGURGITACION: llegada a la boca del contenido esofagico, de
forma espontanea, sin esfuerzo ni nauseas.

— Esofagica: insipida, de secreciones (saliva, etc) y alimentos, a veces
ingeridos horas antes y retenidos (en el mismo es6fago o en un
diverticulo)

— Gastrica: acida o amarga (contiene jugo gastrico y a veces bilis)
Propia del Reflujo Gastroesofagico por incontinencia del cardias
Consecuencias:
- Aspiracion a vias respiratorias (crisis de sofocacién

sobretodo por la noche en decubito.
- Reflujo nasal (mas frecuente en las alteraciones faringeas)




Semiologia del es6fago

* PIROSIS: sensacion de ardor retroesternal, ascendente, hacia el
cuello o boca, que aumenta en decubito o al inclinarse hacia delante.

— Relacionado en general con el reflujo gastroesofagico y esofagitis
de reflujo (esofagitis péptica): lesién de la mucosa por CIH y sales
biliares, aunque frecuentemente aparece sin lesiones.

— Se acompana muchas veces de regurgitacion acida o amarga
(origen gastrico), y aspiraciones nocturnas (efecto irritante del CIH
sobre tejido pulmonar: sindrome de Mendelson)

- DOLOR TORACICO DE ORIGEN ESOFAGICO

— Independiente de la deglucién (a diferencia de la odinofagia)

— Moderado a intenso, irradiado a cuello, brazos o dorso, a veces
opresivo (“seudoangor”, por simular un dolor coronario).

— Duracioén variable (en general unos minutos)
— No relacién con esfuerzos, muchas veces nocturno o en decubito.
— Se alivia frecuentemente al tomar agua, tragar saliva, etc




DISFAGIAS

* Funcionales

— Atodnicas: (ausencia o disminucién del peristaltismo
esofagico)
« Mejoran con ortoposicion (accion de la gravedad, ya que no hay
peristalsis)

« Causas
— Lesiones del vago (X) a nivel central (bulbo) o periférico
— Afectacion del musculo esofagico (Esclerodermia o esclerosis sistémica)

— Espasticas: (aumento del tono en alguna zona del eséfago)

« Espasmo esofagico: contracciones terciarias, no propulsivas, que
aumentan la presion intraesofagica, y suelen ser dolorosas,
espontaneas o sobretodo al tragar liquidos, especialmente frios
(disfagia paraddijica)

- Acalasia cricofaringea: ausencia de relajacion del esfinter esofagico
superior. Disfagia faringea (reflujo nasal y aspiracion a vias
respiratorias) (acalasia = ausencia de relajacion)

« Acalasia propiamente dicha, o del cardias

Organicas: Estenosis
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ACALASIA DEL CARDIAS

Ausencia de relajacion del esfinter esofagico inferior
(EEI) e incremento de su tono basal (estenosis
funcional al paso del bolo alimenticio)

- Mecanismo:
* Alteracion del plexo intramural mientérico de Auerbach
 Hipersensibilidad a la gastrina?
» Respuesta paradojica a la colecistoquinina (en condiciones
normales. relaja el EEI)

- Consecuencias: Megaesofago, con regurgitacion (posibilidad de
aspiraciones). Es una consecuencia a largo plazo.

- Causas
* ldiopatica o esencial
» Secundarias:
* Paraneoplasicas (asociada a tumores, sobretodo de pulmaén)
* Enfermedad de Chagas (Trypanosoma Cruzi)




DISFAGIAS ORGANICAS: ESTENOSIS ESOFAGICA

variable

Ocasionan hiperperistaltismo de lucha (doloroso si es de instauracion
brusca, en cuyo caso puede presentar afagia), seguido de dilatacion
supraestendtica, retencion, regurgitacion, etc.

Son disfagias para solidos, y luego para liquidos (no paraddjicas)

La localizacion es alta en las estenosis altas. En las bajas, la localizacién es

CAUSAS

1.- INTRALUMINALES:
» Cuerpos extranos.

* Impactacion alimenticia.

2.- PARIETALES
(Intrinsecas):
» Tumores esofagicos
* Anillos esofagicos
(Anillo de Schatzki)
 Estenosis cicatricial
-Esofagitis péptica
-Causticos
-Postradiacion
» Malformaciones
congénitas (Atresia)

3.- EXTRAPARIETALES
(Extrinsecas)

* Tumores o adenopatias
mediastinicas.

» Bocios gigantes

 Quistes

* Aneurisma aortico

» Dilatacion auricula izqda.

» Grandes osteofitos
(artrosis cervical)

» Subclavia luxoria

* Diverticulo de Zenker
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Fisiopatologia de la contencion cardial

REFLUJO GASTROESOFAGICO (RGE)

CONCEPTO:

Flujo retrogrado del contenido gastrico al esofago por
falta de tono del EEI

1.- Fisiologico (postprandial): de breve duracion.
2.- Patologico: Enfermedad por RGE (ERGE),

persistente, causando:
— Sintomas (pirosis y/o regurgitaciones) y/o

— Lesiones en la mucosa esofagica, que no tiene mecanismos
defensivos frente al CIH tan eficaces como el estomago
(esofagitis péptica o de reflujo)




MECANISMOS DE CONTENCION CARDIAL
(ANTI REFLUJO G-E)

Esfinter del :

diafragma
(hiato esofagico)

7

Membrana freno-esofagica

Angulo de His




REFLUJO GASTROESOFAGICO (RGE)

Mecanismos:
El fundamental es el fallo de la contraccion ténica del EEI que en condiciones
normales genera una presion superior a la intragastrica

Circunstancias que favorecen el RGE:
1. Aumento de la presién intragastrica:
« Comidas copiosas
« Alteraciones de la evacuacién gastrica (estenosis pilorica, p.ej.)
 Aumento de la presion abdominal: obesidad, embarazo, ascitis, fajas muy
apretadas, esfuerzos reiterados con la prensa abdominal (estrefimiento, p.ej.)

2. Disminucion del tono del EEI por determinados alimentos y farmacos

3. Por alteracion de la integridad anatémica del cardias: hernia hiatal (que por si
sola no tiene por qué ocasionar RGE, siempre que el EElI sea competente)




Reflujo gastro-esofagico
Tono del esfinter esofagico inferior (EEI)

Incrementan Disminuyen
— Vagotomia
— Vago — Aumento pH intragastrico
— Descenso pH intragastrico — Secrefina, CCK
_ Gastrina — Progestagenos
— Aumento de presion — Ingesta copiosa o grasa
abdominal — Alcohol, nicotina, menta,
— Ingesta proteica xantinas (te, cafe)
— Farmacos:

— a-adrenérgicos

Anticolinérgicos
B-adrenérgicos
Xantinas

Antagonistas del calcio
Bezodiazepinas...




REFLUJO GASTROESOFAGICO (RGE)

CONSECUENCIAS:

1.- Sintomas: asintomatico, pirosis y/o regurgitacion acida (riesgo de aspiracion)

2.- Lesiones: ESOFAGITIS PEPTICA o de reflujo, condicionada por:

* Duracién o persistencia del reflujo
» Contenido del reflujo (ademas de CIH, la presencia de jugo
duodenal (sales biliares y enzimas pancreaticos) lo hace mas
agresivo para la mucosa esofagica.
* Fallo de los mecanismos defensivos de la mucosa esofagica:
« Capacidad regenerativa del epitelio
» Secrecidn de moco protector por las glandulas esofagicas
« Aclaramiento esofagico del reflujo, gracias a la peristaltica
propulsiva (jlos anticolinérgicos lo retardan!)

Complicaciones de la esofagitis péptica:
» Estenosis péptica (se anade la disfagia como sintoma)
* Ulceracion y hemorragia en general cronica (anemia ferropénica)
« Metaplasia columnar del 1/3 inferior: ESOFAGO DE BARRETT,
riesgo de displasia y evolucién a adenocarcinoma esofagico




by BYetaplastic Barett's oesophagus
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Esofago
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DIVERTICULOS ESOFAGICOS

1.- Verdaderos: todas las capas (incluye la muscular)
2.- Falsos: falta la capa muscular

Pulsitn

Diverticulo de
Zenker o

hipofaringeo

(superion 1.- De pulsidén (por aumento de presion intraesofagica)

a.- Diverticulo faringoesofagico o de Zenker
(entre el constrictor inferior de la farnge y el

Traccion

(raro por Medio esofagico

Ll T o parabronquial esfinter crico-faringeo)
« Es un diverticulo falso
| 5 « Sintomatico si se llena de secreciones y
Pulsién 2 - alimentos y cuelga, comprimiendo esofago
e i s (estenosis extraparietal): Disfagia.

« Aspiracion de su contenido a vias respiratorias
b.- Diverticulo epifrénico o inferior
« Asintomatico (raro de traccion)

2.- De traccidn (retraccion de procesos inflamatorios
periesofagicos: adenopatias, etc)
» Diverticulo medioesofagico o parabronquial
» Raro por pulsion. Asintomatico.

3.- Congénitos



Diverticulo faringoesofagico
de Zenker

Diverticulo

- Halitosis

- Disfagia por compresion

- Regurgitacion esofagica

- Crisis de sofocacién nocturna
(retencion de secreciones y
alimentos en el diverticulo)



Fisiopatologia del estomago

Secrecion gastrica
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Célula parietal u oxintica

+
N. V
Ach| (M)« 17290
. Hi\stamina
Factor intrinseco
e (l/+2) +
Gastrina

La secrecion de H* es paralela a la de las células principales (pepsinégeno)
Excepcion: Secretina, que inhibe la secrecién acida y aumenta la de pepsinégeno

Exploracion de la secrecidn gastrica mediante sondaje nasogastrico
(hoy en desuso):
BAO (Basal Acid Output): secrecion acida basal
MAO (Maximal Acid Output): secreciéon acida estimulada (con histamina,
pentagastrina u otros)



Hipersecrecion gastrica o hiperclorhidria

Concepto: Aumento de CIH segregado por unidad de
tiempo.

Causas:

— Aumento de estimulos locales:
» Fisiol6égico: comidas proteicas, café, té, alcohol

« Patolégicos (aumento del tiempo de contacto y distensién
mecanica en caso de retrasos de la evacuacién gastrica).

— Aumento de estimulos vagales (emociones, por ej.)
— Aumento de gastrina (hipergastrinemias)
— Aumento de la produccion de histamina

« Mastocitosis sistémica

 Enfermedades hepaticas avanzadas (cirrosis): disminuye
catabolismo de la histamina

— Disminucioén de los inhibidores de la secrecion gastrica
— Ulcera duodenal. (Helicobacter pylori)




HIPERGASTRINEMIA

1.- Con hipoclorhidria o aclorhidria

Gastritis fundica o autoinmune
(el pH intragastrico elevado estimula del células G del antro)

2.- Con hiperclorhidria

a.- Aumento de secrecion de gastrina

Hiperplasia antral (aumento de células G)
Gastrinoma (sindrome de Zollinger-Ellison)
Antro retenido y excluido (gastrectomia Billroth II)

b.- Disminucion del catabolismo de la gastrina (en parte en
los rifiones)

A veces en insuficiencia renal cronica




HIPERGASTRINEMIA

B.- Con hiperclorhidria

A.- Con hipoclorhidria o aclorhidria

1.- Hiperplasia
antral

N

2.- Gastrinoma

Gastritis fundica (autoinmune)

(Sd. Zollinger-Ellison)

3.- Antro retenido y excluido }&

4.- l.renal
cronica




Hipersecrecion gastrica o
hiperclorhidria

Causas:

Aumento de estimulos locales

Aumento de estimulos vagales (emociones, por ej.)

Aumento de gastrina (hipergastrinemias)

Aumento de la produccion de histamina
« Mastocitosis sistémica

 Enfermedades hepaticas avanzadas (cirrosis) con
comunicaciones porto-cava: disminuye catabolismo hepatico de
la histamina

Disminucién de inhibidores de la secrecion gastrica de origen
intestinal (secretina, CCK, VIP, GIP, neurotensina, péptido YY,
enteroglucagén) (“freno duodenal®)

 Resecciones intestinales amplias.

Ulcera duodenal (Helicobacter pylori)




Hipersecrecion gastrica o
hiperclorhidria

« Causas:

— Aumento de estimulos locales

— Aumento de estimulos vagales

— Aumento de gastrina (hipergastrinemias)

— Aumento de la produccién de histamina

— Disminucién de los inhibidores de la secrecion

— Ulcera duodenal.

 Interviene casi siempre la infeccion por Helicobacter

pylori (que parece favorecer la liberacion de gastrina, al alterar la
funcién de las células D, disminuyendo la produccion de
somatostatina, que actua de forma paracrina sobre las células G
y directamente sobre las células parietales).

 Aumento de densidad de células parietales o de su sensibilidad a
la gastrina o al vago?

« Autonomia de las células G del antro en relacidon al bano acido?




Helicobacter pylori

Descubierto por Warren y Marshall en 1983 (Premio Nobel 2005)

Prevalencia (justifica transmision oral):

— Paises desarrollados:
« Jovenes 20 %
« > de 50 anos: 40-60 %
— Paises subdesarrollados: 80 %

Flagelado, Gram - ,generador de amonio que le
protege del CIH (ureasa +)

Coloniza la mucosa gastrica (antro)
(no esta presente en el jugo gastrico)

Para su deteccion directa se precisa biopsia
gastrica (sobretodo antral)




Papel del Helicobacter pylori en la secrecion gastrica

N.|Vago

Cuerpo

GL. Fandica S

Helicobacter pylori




Hipersecrecion gastrica o hiperclorhidria

« Causas:
— Aumento de estimulos locales
— Aumento de estimulos vagales
— Aumento de gastrina (hipergastrinemias)
— Aumento de la produccion de histamina
— Disminucién de inhibidores de la secrecién

— Ulcera duodenal. Interviene casi siempre la infeccién por Helicobacter
pylori

« Consecuencias:

— Habitualmente sin sintomas, pero puede manifestarse con pirosis
epigastrica u otros sintomas dispépticos (plenitud, dolor, etc)

— Favorece la aparicion de lesiones pépticas (ulcus, erosiones, etc)
en cualquier localizacion que esté en contacto con el acido.

— Alcalosis metabdlica e hipopotasemia, en caso de vomitos
reiterados.




HIPOSECRECION GASTRICA O HIPOCLORHIDRIA

(Aquilia o aclorhidria, en caso de ausencia de secrecion)

CONCEPTO: Disminucion o
Ausencia de CIH segregado -
por unidad de tiempo

CAUSAS

* FUNCIONALES:

» Constitucionales

 Endocrinas
 Hipotiroidismo
* Adison

* VIP (Vipomas o sindr.

de Verner-Morrison)
* Desnutricion

- ORGANICAS

- Gastritis cronica atréfica (lesion
inflamatoria de la mucosa gastrica que
tiende a la atrofia)
-Tipo A o Fundica:
(atrofia glandular total)
- Autoinmune
- Con hipergastrinemia
-Tipo B o Antral: H. pylori

(pérdida de H+ desde la luz
gastrica al interior de la mucosa:
circulo de Davenport)

- Ulcus gastrico
- Cancer gastrico
- Cirugia gastrica (reseccién, vagotomia)




Posible mecanismo SB

AINE

de la hipoclorhidria Alcohol”
en las gastritis antrales

H*

Circulo de Davenport (gastritis cronicas antrales)

1. Lesion mucosa (H.pilory, sales biliares, AINEs, alcohol)
2. Retrodifusion de H* hacia el interior de la mucosa
(pérdida de H* de la luz gastrica: hipoclorhidria)
3. Estimulacion de mastocitos por el acido: produccién de
histamina:
 Sobre receptores H1: vasodilatacion e inflamacion de
la mucosa (incremento de la lesion).
« Sobre los receptores H2 de las células parietales:
estimulacion de la secrecién de H*
4. Retrodifusién.....




HIPOSECRECION GASTRICA O HIPOCLORHIDRIA

CONSECUENCIAS

No sintomas atribuibles a la hipoacidez.

« Anemia
- Malabsorcion de Fe (el CIH es necesario para
convertir el Fe+++ en Fe++, que es la forma
absorbible
- Malabsorcion de B12, por ausencia de factor
intrinseco

« Contaminacion bacteriana del intestino delgado
(falta de funcion antiséptica del CIH): sindrome de
malabsorcion.

 Predisposicion al cancer gastrico?




ALTERACIONES DE LA MOTILIDAD GASTRICA

RETRASO DE LA EVACUACION GASTRICA

CAUSAS
* FUNCIONAL (GASTROPARESIA)

* Alteraciones idnicas (hipopotasemia, hipercalcemia, acidosis)
 Alteraciones endocrinas (hipotiroidismo

* Alteraciones de la inervacion (p.ej. a veces en diabéticos)

« Vagotomia troncular

* Algunos farmacos

« ORGANICA

* Causas intraluminales (cuerpos extrainos, bezoares)
- Causas parietales: ESTENOSIS PILORICA
 Cicatriz ulcerosa (benigna) o espasmo pilérico en ulcus
prepilérico
* Neoplasia (maligna)
» Causas extraparietales: compresiones extrinsecas

CONSECUENCIAS

* Véomitos de retencién y desnutricion y alcalosis (hipocloremia e
hipopotasemia)




ALTERACIONES DE LA MOTILIDAD GASTRICA

ACELERACION DE LA EVACUACION GASTRICA (“DUMPING”)

CAUSAS:
Cirugia gastrica que suprime el piloro

CONSECUENCIAS:
* Paso al intestino del contenido gastrico sin preparar:
» Alimentos no digeridos
» Contenido hiperosmolar

* Distension intestinal: dolor y vomitos tras la ingesta
(“dumping” precoz)

« Absorcion brusca de glucosa: liberacion masiva de insulina:
HIPOGLUCEMIA: desvanecimiento, palitaciones y sudoracién
tras una 6 dos horas de la ingesta (“dumping” tardio).

* Diarrea




ULCOGENESIS GASTRODUODENAL
ULCUS O ULCERA PEPTICA:

CONCEPTO:
Pérdida de sustancia que sobrepasa la muscularis
mucosae de la pared del tubo digestivo en las
zonas en las que esta en contacto con el CIH.

- Gastrica

- Duodenal

- Otras localizaciones (p.ej., eso6fago en caso de reflujo G-E., etc)

Su aparicion depende del predominio de los factores agresivos
sobre los defensivos a nivel de la mucosa gastroduodenal.




l.- Factores
agresivos Mucosa
i
1.-CIH \ O <
- Gastrina
- Histamina \ © %
- N. vago 0 O
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de bicarbonato S
ubmucosa

Muscular



VOMITO

CONCEPTO:
Acto motor complejo, consistente en la expulsién del contenido gastrico
con esfuerzo, por contraccion del diafragma y de los musculos de la
pared abdominal (nauseas o “arcadas”)

MECANISMO:
El centro del vémito se situa en el tronco cerebral, y sobre él actuan:
- Estimulos psiquicos
- Farmacos (eméticos) (vomito = emesis)
- Uremia (insuficiencia renal)
- Aumento de presion intracraneal (meningitis, encefalitis, traumatismos
craneales, tumores intracraneales, etc.)
- Estimulos periféricos:
* Estomago
* Intestino
* Otros o6rganos (vesicula biliar, vias urinarias, etc)

Desde el centro del vomito descargan eferencias sobre estomago,
diafragma, pared abdominal, glotis, etc.




Tipos de vomito

Acuosos (color claro, sin alimentos)

Alimenticios

— Precoces (postprandiales)

— Tardios o de retencion: alteraciones de la evacuacion gastrica
(estenosis pildrica, p €))

Biliosos: amarillento-verdosos, sabor amargo.

Fecaloideos: en ileo u obstruccion intestinal, con
proliferacion bacteriana (aspecto fecal)

Hematicos (hematemesis)

— Sangre roja

— Sangre digerida (“en poso de cafée”)

Se acompanan muchas veces de heces negras (“melena”)




Zona “_gatillo”

AFERENCIAS:
Estomago, intestino, '
otras visceras

EFERENCIAS

Diafragma
Glotis

Velo del paladar
Pared abdominal

\ Estimulos psicogenos

' Hipertensién intracraneal
Farmacos (eméticos)
Uremia

etc

N. vago

Contraccion del piloro y antiperistalsis
esofagica.
Estomago y cardias relajados

FUNCIONES DEL VOMITO:

-Deshidratacion

-Desnutricion

- Proteccion frente a ingesta de téxicos o agentes infecciosos
- Si no es asi, no tiene ninguna funcion

CONSECUENCIAS DEL VOMITO: (si es intenso o persistente)
-Alcalosis, hipopotasemia e hipocloremia (pérdida de H+, K+ y CI-)

-Otras: hernias, hemorragia por desgarros de la mucosa del cardias
(sindrome de Mallory-Weiss), aspiraciones, etc.




