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PATOLOGIA ESOFAGICA CRITICA

El presente articulo es una actualizacion al mes de enero del 2006 del Capitulo del Dr. Carlos
Lovesio, del Libro Medicina Intensiva, Dr. Carlos Lovesio, Editorial El Ateneo, Buenos Aires (2001)

PERFORACION ESOFAGICA

La perforacion esofagica es la mas grave de las perforaciones del tracto gastrointestinal, y a
pesar de un diagndstico y tratamiento tempranos, la mortalidad contintia siendo elevada.

ETIOLOGIA

Lesiones iatrogénicas. Los mecanismos iatrogénicos son la causa mas frecuente de
perforacion esofagica, produciendo del 33 al 75% de todos los casos informados. La causa mas
frecuente es la perforacion asociada con la endoscopia diagnéstica o la dilatacion, con una
incidencia del 0,15 al 0,76% de todos los procedimientos realizados. Muchas perforaciones ocurren
a nivel del cricofaringeo, que es la zona de ingreso mas estrecha del esofago. El riesgo de
perforacion se incrementa en presencia de un diverticulo de Zenker. El segundo sitio més frecuente
es proximal al esfinter esofagico inferior, debido a la alta frecuencia de enfermedad esofagica en esa
localizacion (hernia hiatal, esofagitis por reflujo), y la angulacion anatdmica normal del hiatus. El
esofago medio se lesiona con menor frecuencia.

La dilatacion neumatica de la acalasia se asocia con una incidencia de perforacion del 1 al
5%, la cual excede a la descripta para la miotomia quirurgica.

La perforacion esofagica se ha descripto como complicacion del empleo del balon de
Sengstaken-Blakemore y del balon de Linton para el taponamiento de varices esofagicas, debido a
la necrosis por presion de la pared esofagica luego de la insuflacion prolongada o por una
descolocacion accidental del balon.

En los ultimos afos ha ganado aceptacion la esclerosis de las varices esofagicas por
método endoscopico. Ademas del riesgo intrinseco de la instrumentacion endoscoOpica, se debe
agregar el proceso inflamatorio que producen los agentes esclerosantes, con necrosis asociada de la
pared esofagica. En grandes series de pacientes, la incidencia de complicaciones locales y
sistémicas alcanza al 40%; esto incluye ulceraciones de la mucosa en el 5 al 10%, perforacion en el
15%, y estenosis subsecuente en el 7 al 10%.

La intubacién esofagica inadvertida en un intento de intubacion endotraqueal también
puede conducir a una perforacion esofagica. En pacientes sometidos a asistencia respiratoria
mecanica prolongada con un tubo endotraqueal o traqueostomia con balén insuflable, se han
reconocido casos de fistulas traqueo-esofagicas.

Se han descripto perforaciones accidentales del esdfago durante cirugias que no
involucran al 6rgano, en particular la vagotomia, la neumonectomia radical, la reparacion de la
hernia hiatal, la cirugia de la columna cervical por via anterior y la traqueostomia de emergencia. En
los ultimos afios se han descripto algunos casos de perforacion esofagica durante la realizacion de
un ecocardiograma transesofagico y durante la ablacion por radiofrecuencia de un haz aberrante
cardiaco, originando en este caso una fistula esofago-atrial.
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Mecanismo barogénico. Se puede producir un brusco aumento en la presion
intraesofagica cuando el es6fago se encuentra funcionalmente cerrado en ambos extremos (por la
unidn gastroesofagica y el musculo cricofaringeo), y contribuir a la ruptura espontanea del érgano.
La presion es generada por un aumento stbito en la presion intraabdominal contra la glotis cerrada
durante los esfuerzos de vomito.

La lesion de Mallory Weiss es una disrupcion lineal de la mucosa que habitualmente se
produce adyacente al cardias. En este caso, la laceracion esofagica no excede la capa muscular, por
lo que no se asocia con perforacion. Se debe sospechar esta lesion cuando se produce una
hematemesis abrupta siguiendo a vomitos violentos, en particular luego de una ingesta alcohélica.
Debido a su naturaleza superficial, estas lesiones mucosas son mejor diagnosticadas por la
endoscopia gastroesofagica, y el sangrado puede ser controlado por electrocoagulacion. También se
puede demostrar un sangrado activo mediante la arteriografia de la arteria géstrica izquierda, y se
puede tratar el proceso mediante la infusion selectiva de vasopresina o la embolizacion transcateter.

El segundo mecanismo mas frecuente de perforacion esofagica es la ruptura del 6érgano
cuando es sometido a una distension brusca. La ruptura barogénica, ruptura espontdnea o sindrome
de Boerhaave representa el 7 al 19% de todos los casos de perforacion esofagica. Aunque la
esofagitis, hernia hiatal y estricturas pueden estar presentes en ciertos casos, en general no existe
una enfermedad obvia preexistente. En mas del 75% de los casos, la ruptura ocurre luego de
vomitos severos y prolongados, generalmente asociados con transgresiones alcoholicas o
alimenticias. Se han descripto casos de ruptura espontanea de esdfago en pacientes con patologia
neurologica. Por lo comun, la lesion es lineal y se localiza en el tercio distal del es6fago y en el lado
izquierdo. Es cinco veces mds frecuente en hombres, por lo comin entre los 35 y 55 afios de edad.

Un tipo menos comun de trauma esofagico postemético es la diseccion submucosa por un
hematoma. El sangrado se origina en la ruptura de vasos submucosos que se lesionan durante la
expansion brusca de la luz esofagica.

Procesos patolégicos. Algunas lesiones predisponen a la ruptura esofagica. En la serie de
Kiernan y col., de 62 pacientes nueve presentaban acalasia o estrecheces esofagicas benignas, 12
cancer de esofago, y dos habian sido sometidos a una reseccion de cancer gastrico.

Mecanismo traumatico. Los traumatismos externos producen del 8 al 15,8% de todos los
casos de perforacion esofagica. El es6fago estd rodeado de estructuras vitales, y los pacientes con
injuria penetrante del 6rgano generalmente presentan lesiones que comprometen la vida. La injuria
penetrante del esdéfago cervical, debido a su localizacién mas expuesta, es mas frecuente y de mejor
pronostico. Muy rara vez el esdfago se rompe en un traumatismo cerrado de térax o de abdomen,
por aumento brusco de la presion intratoracica.

La ingesta de causticos puede producir la licuefaccion de la pared esofagica, con la
consiguiente ruptura.

La ingestion accidental o voluntaria de cuerpos extrafios, en particular espinas de pescado
o huesos de pollo, vaca, conejo, etc., es responsable del 7 al 14% de todas las perforaciones
esofagicas. En las poblaciones que ingieren carne animal no adecuadamente preparada, esta es la
causa mas frecuente de perforacion esofdgica. Los sitios habituales de perforacion por un cuerpo
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extrafio son los lugares mas estrechos del esofago, incluyendo el area cricofaringea, el esfinter
esofagico inferior y a nivel del arco aortico.

CUADRO CLINICO
La perforacion del es6fago produce la entrada de aire, comida, secreciones esofagicas,
contenido gastrico y bacterias en los espacios periesofagicos; con la subsecuente lesion quimica e
infeccidn bacteriana con flora mixta. El curso clinico depende de la localizacion de la perforacion y
del tiempo transcurrido hasta el diagnostico.

Los pacientes con perforacion iatrogénica de la region faringoesofagica habitualmente
presentan dolor y rigidez en el cuello, aumento de las secreciones orales, odinofagia con garganta
dolorosa, y distress respiratorio. Muchos pacientes también desarrollan edema localizado o difuso
en el cuello, asociado con crepitacion debido al enfisema de los tejidos blandos.

La ruptura del es6fago toracico puede complicar cualquier maniobra endoscopica,
particularmente cuando la pared del 6rgano es friable debido a un proceso inflamatorio o neoplésico
preexistente. Debido a que el es6fago no tiene lamina serosa, la pérdida extraluminar de contenido
esofagico rapidamente contamina el mediastino, desarrollando una inflamacion necrotizante en el
mismo y en los espacios pleurales. Los signos y sintomas clinicos incluyen disfagia u odinofagia,
fiebre, taquicardia, cianosis, hipotension, y distress respiratorio. Muchos pacientes también
experimentan severo dolor tordcico retroesternal o interescapular que se exacerba con la deglucion,
y produce tos en presencia de una efraccion hacia la pleura. Estos hallazgos clinicos se pueden
combinar con los de una catastrofe aguda abdominal cuando la cavidad peritoneal también se
contamina por una ruptura a nivel del segmento esofagogastrico, en el Sindrome de Boerhaave o en
las rupturas iatrogénicas.

Kim-Deobald y col. han clasificado la ruptura esofagica en aguda, cuando el diagnostico
se realiza dentro de las 24 horas del comienzo de los sintomas; subaguda cuando dicho diagndstico
se realiza entre las 24 horas y las dos semanas; y cronica cuando el diagndstico se hace mas de dos
semanas después. Si la etiologia de la perforacion fue iatrogénica, el tiempo se establece entre el
comienzo de los sintomas en relaciéon al momento del procedimiento. Esta clasificacion puede
resultar util para establecer la tactica de tratamiento.

DIAGNOSTICO

El estudio radiografico mas 1til para evaluar un presunto trauma faringoesofagico es la
radiografia lateral del cuello. La misma debe estar centrada justo debajo del angulo de la mandibula,
a fin de visualizar el area entre la base del cuello y la entrada al térax. Luego de una perforacion
mayor por un cuerpo extrafio o por una instrumentacion traumadtica, las radiografias del cuello
pueden demostrar enfisema de los tejidos blandos y agrandamiento de la region retrofaringea
causado por edema, hematoma, o absceso. Estos hallazgos habitualmente son mas pronunciados
cuando la lesion es producida por intubacion o endoscopia. En tales casos, el defecto creado por un
instrumento mal dirigido, en conjunto con el aire insuflado durante la insercién, producen un canal
falso de gran tamafio y un enfisema masivo del cuello.

La radiografia de térax debe ser indicada desde el inicio en los pacientes con sospecha de
perforacion del esdfago toracico. El signo inicial es la presencia de colecciones lineares de aire en el
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mediastino, planos faciales del cuello, y regiones supraclaviculares. Ulteriores pérdidas de gas y
fluidos, combinados con edema e inflamacion producen ensanchamiento mediastinal, que se aprecia
mejor en el area paratraqueal. Si la perforacion se extiende a la pleura adyacente, se puede producir
rapidamente un hidroneumotodrax. Sin embargo, aun si la integridad de la pleura mediastinal se
conserva, se puede producir un derrame reactivo en 48 horas. En el 75% de los casos el mismo se
localiza en el lado izquierdo.

El sitio exacto y la extension de la perforacion quedan mejor delimitados por la salida
extraluminal del material de contraste durante un examen radiolodgico contrastado. Se recomienda el
empleo de un compuesto de iodo soluble en forma inicial, debido a su seguridad y rapida
reabsorcion. Sin embargo, si no se visualiza una pérdida clara, el examen debe ser repetido con
bario. Los estudios clinicos han mostrado que las pequefias perforaciones del tracto digestivo
superior son mejor demostradas con bario, debido a su mayor radiopacidad.

El sitio de una perforacion transmural puede ser demostrado por un esofagograma en
aproximadamente el 80% de los pacientes, siempre que se realicen multiples proyecciones del
esofago adecuadamente distendido. Sin embargo, si la perforacion es muy pequeiia, si se ha cerrado
espontaneamente por edema o por un hematoma, o si el objeto extrafio permanece en el lugar, la
perforacion puede pasar inadvertida. Si no existe extravasacion de contraste y la sospecha clinica
continua siendo elevada, el esofagograma debe ser repetido.

La mayoria de los autores no recomiendan la realizacion de una esofagoscopia para
confirmar el diagnostico de perforacion esofagica, ya que puede agravar el cuadro si se hace en el
momento agudo de la perforacion.

La tomografia computada de térax puede ser muy demostrativa en el periodo agudo, en
que puede mostrar la presencia de aire en los tejidos periesofagicos (Fig. 1); en las perforaciones
cronicas, donde puede definir la extension de la mediastinitis (Fig. 2) y la presencia de abscesos, o
cuando se sospecha una fistula es6fago-aortica (Fig. 3).

Fig. 1. Perforacion esofagica secundaria a un Fig. 3.- Mediastinitis severa por perforacion
intento de dilatacion de una estenosis. Se observa esofagica. Se reconoce la presencia de gas
el gas periesofagico en la zona prevertebral. en el mediastino.
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Fig. 2.- Tomografia axial computada de torax. Fistula es6fago-adrtica producida por la ingesta de una espina
de pescado. Se observa la tincion del esofago luego de la administracion intravascular de contraste, en la
fase arterial.

En la Tabla 1 se indican los diagnosticos diferenciales que se deben plantear ante la
sospecha de perforacion esofagica.

Tabla 1.- Enfermedades que simulan la perforacion de eséfago.

Ulcera péptica perforada Isquemia mesentérica

Infarto agudo de miocardio Colecistitis

Pancreatitis Obstruccion intestinal

Aneurisma disecante de aorta Volvulo gastrico

Neumonia Pericarditis

Neumotorax espontaneo Embolismo pulmonar
MORTALIDAD

La mortalidad global de la ruptura esofagica de cualquier causa oscila entre el 15,5 y el
29%. En la serie de Kim-Deobald la mortalidad fue muy elevada, alcanzando al 46%, lo cual se
atribuy¢ a la alta incidencia de enfermedades fatales en tultima instancia en el grupo de fallecidos
(cirrosis terminal, cancer, esclerodermia).

Los factores asociados con tan variable mortalidad son el tiempo transcurrido entre el
diagnostico y el tratamiento, la localizacion de la perforacion, la etiologia y la presencia o no de
lesiones preexistentes (Tabla 2).
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Tabla 2.- Mortalidad de la perforacion esofagica.
I.- Mortalidad global 15,5-29%
II.- Tiempo entre el diagnostico y el tratamiento
Menos de 24 horas 8-14%
Mas de 24 horas 26,6-44%
III.- Localizacién de la perforacion
Cervical 0-17%
Torécica 17-59%
IV.- Etiologia de la perforacion
Instrumental 4,8-26%
Traumatica 0-33%
Espontanea 22-63%
V.- Presencia de enfermedad preexistente 4-23%

En la serie de Kiernan, por su parte, que incluye 62 pacientes, en el grupo con diagndstico
precoz, antes de las 24 horas (39 pacientes) la sobrevida hospitalaria fue del 87%, que se incremento
al 93% cuando el diagnoéstico precoz se combind con un agresivo tratamiento quirdrgico. En los 23
pacientes con diagnoéstico tardio, la sobrevida alcanz6 al 70%. En este grupo también, el tratamiento
agresivo con cirugia permitid elevar la sobrevida al 90% a pesar del diagnostico retardado.

TRATAMIENTO
Como ya se adelanto, el reconocimiento de la importancia del diagnostico temprano y el
tratamiento quirurgico agresivo definitivo ha permitido reducir dramaticamente la mortalidad
relacionada con la perforacion esofagica. En la Tabla 3 se indican las distintas estrategias sugeridas
para el tratamiento de la perforacion esofagica.

Tratamiento médico. Habitualmente se utiliza el término tratamiento no quirurgico para
referirse al empleo de hidrataciéon y nutricion parenteral, supresion de la ingesta oral y
administracion de antibioticos de amplio espectro por un periodo de 7 a 14 dias. En este caso no se
intenta reparar quirargicamente la lesion esofagica.
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Tabla 3.- Tratamiento de la perforacion esofagica.
Tipo de perforacion Tratamiento
Cervical Cierre y drenaje
Torécica
Diagnéstico precoz (< 24 horas) Cierre con refuerzo
Diagnostico tardio
Pérdida contenida, sin comunicacion Tratamiento médico
pleural ni sepsis
Pérdida moderada involucrando el Cierre con refuerzo, drenaje, decorticacion

espacio pleural, contaminacion
minima, lesion limitada de la pared
esofagica

Pérdida grande, contaminacion grosera, |Exclusion derivacion o reseccidbn con
extensa necrosis o defecto de la pared reconstruccion secundaria

esofagica
Presencia de lesion esofagica asociada
Reflujo Cierre, dilatacion o reparo
Acalasia Cierre y miotomia
Carcinoma Reseccion con reconstruccion inmediata o

diferida

Cameron y col. sostienen que este tipo de terapéutica es recomendable cuando la
perforacion esta bien contenida dentro del mediastino o entre el mediastino y la pleura visceral sin
comunicacion libre con el espacio pleural, cuando la misma estd bien drenada al interior del
esofago, cuando la sintomatologia es leve y cuando no existen evidencias de sepsis.

Schaffer y col. por su parte, proponen el tratamiento médico exclusivo en los siguientes
casos: 1) pacientes clinicamente estables, 2) perforaciones instrumentales detectadas antes de que se
produzca una contaminacién mediastinal mayor, 3) perforaciones cronicas en las cuales el paciente
ha demostrado una buena tolerancia, y 4) disrupciones esofagicas bien contenidas en el mediastino
o en una loculacion pleural, sin crepitacion, neumotdrax, neumoperitoneo ni extension
intraperitoneal.

Kiernan y col., por su parte, proponen el tratamiento médico exclusivamente en pacientes
con microperforaciones, en los cuales no se comprueba una pérdida continua en el esofagograma.

La mayoria de los autores admiten que cuando la perforacion se descubre dentro de las 24
horas de la injuria, es recomendable la intervencidon quirurgica. Si tal reconocimiento se produce
luego de las 24-48 horas, se puede intentar un manejo no quirurgico siguiendo los lineamientos
anteriores. En los pacientes con lesion traumatica, siempre se debe realizar una exploracion
quirtrgica, a fin de evaluar la extension de la injuria, tanto del es6fago como de las estructuras
vecinas.

Tratamiento quirurgico. La cirugia, incluyendo la reparacién primaria, exclusion y
diversion, o reseccion (esofaguectomia) constituye la base del tratamiento de la perforacion
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esofagica. La preparacion preoperatoria incluye la intubacion nasogastrica para la descompresion
gastrica, el empleo de antibidticos de amplio espectro y la resucitacion con fluidos intravenosos.

Schaffer y col. aconsejan el tratamiento quirurgico en las siguientes situaciones: 1)
sindrome de Boerhaave, 2) pacientes inestables con sepsis sistémica, falla respiratoria o shock, 3)
grandes perforaciones con contaminacion extensa, 4) perforaciones de la porcion intraabdominal del
esofago, 5) perforaciones con neumotdrax 6) perforaciones con cuerpo extrafio retenido, y 7)
perforaciones asociadas con condiciones preexistentes (acalasia, estrecheces, carcinoma).

Las perforaciones cervicales se deben tratar por cierre primario y drenaje del cuello. Las
perforaciones del esdfago toracico requieren una toracotomia derecha para la exposicion de los dos
tercios superiores y una toracotomia izquierda para el tercio inferior. Las lesiones de la union
esofagogastrica pueden ser abordadas por una toracotomia izquierda o por una laparotomia
mediana. Las perforaciones requieren un drenaje mediastinal amplio por apertura de la pleura
parietal en toda la extension del es6fago. Se deben retirar los tejidos no viables o contaminados del
mediastino y se debe debridar la pleura parietal. El esdfago debe ser disecado en forma completa
para identificar el sitio de perforacion y movilizar el 6rgano para una reparacion libre de tension. La
reparacion primaria se obtiene con el cierre del defecto de la mucosa y reaproximacion del musculo.

Las perforaciones tardias habitualmente pueden ser sometidas a reparacion primaria,
reforzada por musculo o pleura. Si la reparacion no es posible o si existe una severa mediastinitis,
las opciones incluyen la reseccion esofagica o la exclusion y diversion. La exclusion y diversion
hacen referencia a la realizacion de una esofagostomia cervical, creando una fistula salival, la
descompresion gastrica con una gastrostomia y la realizacion de una yeyunostomia con
reconstruccion secundaria. La reseccion esofagica, con o sin reconstruccion inmediata, debe ser
considerada un procedimiento primario para las perforaciones en pacientes con megaesofago,
carcinoma, ingesta de causticos o estenosis, o estrecheces severas no dilatables.

LESIONES ESOFAGICAS POR INGESTA DE CAUSTICOS
La ingesta de agentes cdusticos puede producir una grave lesion esofago-gastrica. Si el
paciente sobrevive a los efectos agudos de la ingestion del caustico, la respuesta reparadora puede
determinar la produccion de estenosis secundaria. Se debe tener presente que alrededor del 80% de
las lesiones por ingestion de causticos se producen en forma accidental en niflos menores de cinco
anos. La ingesta en adultos es habitualmente con fines suicidas, y tiende a ser mas grave.

AGENTES CAUSTICOS

La injuria por ingesta de causticos generalmente es producida por alcalis o acidos fuertes.
Existen multiples agentes que pueden producir efectos causticos, y el reconocimiento del agente
causal no siempre es posible. Los agentes alcalinos son responsables de la mayoria de los casos de
ingesta de cdusticos, ya que se encuentran en multiples productos de limpieza y detergentes.

En general, los agentes alcalinos producen mayor dafio en el eséfago que en el estobmago,
y a la inversa, los acidos dafian mas al estdbmago. Es importante tener presente, sin embargo, que la
ingesta de cualquier tipo de corrosivo puede infligir una grave lesion al esdfago, al estdbmago y aun
al duodeno.
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Se han descripto aproximadamente 250 casos de ulceraciones esofdgicas causadas por 26
tipos diferentes de medicamentos ingeridos. Mas de la mitad de los casos se asociaron con
derivados de la tetraciclina. La naturaleza acida de este antibidtico y varias otras drogas tales como
la aspirina y el acido ascorbico, asi como el sulfato de hierro, pueden producir lesiones causticas
localizadas en la mucosa esofagica luego de un contacto prolongado. La lesion de la mucosa
esofagica ocurre cuando las pildoras son ingeridas con poca o nada de agua antes de dormir. Los
ancianos con dismotilidad esofagica o estrecheces por compresion aodrtica o cardiaca, estin
particularmente expuestos a esta complicacion.

PATOGENIA
Las soluciones con un pH de menos de 2 o de mas de 12 son altamente corrosivas. Los
alcalis producen una necrosis de licuefaccion, resultando en una quemadura profunda; en cambio
los &cidos producen una necrosis coagulativa, formando una escara que limita la penetracion tisular.

Una solucion de NaOH al 22,5% en contacto con el es6fago durante 10 segundos y al
30% durante un segundo puede producir una lesion de toda la pared del 6rgano. La trombosis de los
pequefios vasos y la produccion de calor exacerban la injuria corrosiva inicial. La lesion tisular
progresa rapidamente en los primeros minutos, pero puede continuar por varias horas. La caida de la
mucosa se produce cuatro a siete dias después de la ingesta inicial, produciéndose en este momento
la invasion bacteriana, la respuesta inflamatoria y el desarrollo de tejido de granulacion. Debido a
que la deposicion de coldgeno no comienza hasta la segunda semana, la fuerza tensil del tejido
cicatrizal es baja en las primeras tres semanas. La retraccion tisular comienza en la tercera semana y
puede continuar por varios meses, resultando en la formacion de estricturas y acortamientos en el
segmento intestinal comprometido. La lesion esofagica por ingesta de causticos también produce
cambios en la motilidad esofégica, resultando en una pérdida de las contracciones peristalticas.

El grado de lesion producida depende, en cierto grado, de la forma fisica del alcali. Los
cristales o las particulas solidas se adhieren a la membrana mucosa dificultando la ingesta,
disminuyendo la lesiéon producida en el esofago. La forma liquida, en cambio, es facilmente
digerible, careciendo de sabor y olor, y es mas probable que dafie tanto el esdfago como el
estomago.

Con la ingesta de 4cidos, el esofago puede escapar a la injuria debido a la relativa
tolerancia del epitelio escamoso. En cambio en el estdmago, el 4cido induce un piloroespasmo
inmediato, quedando el acido retenido en el antro distal, donde produce una gastritis severa,
pudiendo progresar en 24-48 horas a una necrosis total con perforacion.

ANATOMIA PATOLOGICA

Las caracteristicas anatomopatologicas de las lesiones por causticos del es6fago se han
asimilado a las quemaduras.

La lesion se define de primer grado si existe una injuria superficial con edema y eritema
exclusivamente. La misma cura sin lesion residual.

Las lesiones de segundo grado se caracterizan por la penetracion a través de la submucosa
hasta las capas musculares. En una a dos semanas cae la escara y se producen tlceras profundas que
curan con cicatrizacion, produciendo estrecheces localizadas o generalizadas del 6rgano.
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Las lesiones de tercer grado involucran la penetracion del caustico a través de la pared del
organo, con desarrollo de mediastinitis, peritonitis o compromiso de los organos vecinos. La
mayoria de las perforaciones se producen dentro de las 48 horas de la ingesta y son secundarias a la
ingesta de alcalis o acidos muy fuertes.

CUADRO CLINICO

El antecedente clinico de la ingesta es habitualmente obvio, excepto en los casos de
ingesta intencional.

Los causticos que producen dolor inmediato por contacto con la mucosa de la orofaringe
son expectorados antes de deglutirse, por lo que el paciente presentard signos y sintomas de la
orofaringe sin injuria esofago-gastrica. La presencia de lesiones orofaringeas es muy frecuente en
los casos de ingesta de agentes so6lidos. Puede aparecer edema, ulceraciones y una membrana
blanquecina sobre el paladar o la faringe. Las lesiones son sangrantes y dolorosas.

El compromiso esofagico se evidencia por dolor retroesternal, odinofagia o disfagia. Los
sintomas esofagicos pueden aparecer inicialmente o al cabo de algunas horas. Es importante tener
presente que los sintomas y signos iniciales no son indicadores confiables de la severidad y
extension de la lesion por cdusticos.

Si existe compromiso de las vias aéreas superiores el paciente presenta tos irritativa,
disnea, estridor laringeo y eventualmente insuficiencia respiratoria aguda. La presencia de lesiones
graves de las vias aéreas puede no ser aparente en las primeras 24 horas.

En las lesiones de tercer grado existe taquicardia, taquipnea y signos de shock. En las
perforaciones esofagicas se hace evidente una mediastinitis y en las perforaciones gastricas una
peritonitis. En ocasiones se puede producir una hematemesis masiva como consecuencia de una
fistula aortoentérica.

La perforacion del esofago y del estdbmago puede ocurrir en cualquier momento durante
las primeras dos semanas. Cualquier cambio en la condicidon clinica del paciente, tal como la
aparicion o el agravamiento del dolor abdominal o toracico deben ser investigados con estudios
radiologicos.

DIAGNOSTICO

El diagnostico se basa en el antecedente y en las manifestaciones clinicas. En la fase
aguda, una radiografia de térax puede revelar aire en el mediastino sugiriendo una perforacion
esofagica. La presencia de neumoperitoneo es indicativa de una perforacion géstrica. Si es necesario
confirmar la perforacion, se ha sugerido la administracion de una sustancia hidrosoluble tal como el
hipaque o el gastrografin, que parecen ser menos irritantes que el bario en el mediastino y en la
cavidad peritoneal. Los estudios con bario pueden ser de utilidad en la evaluacion a distancia de las
complicaciones. La tomografia axial computada de térax es el estudio de eleccion para establecer la
presencia y extension de la complicacion mediastinal.

Es recomendable realizar una esofagogastroscopia a los fines de establecer la extension
lesional. Con frecuencia no es sencillo establecer la profundidad de las lesiones. La presencia de
exudados y 4reas de descamacion de la mucosa es sugerente de lesion de segundo grado. La
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presencia de ulceraciones profundas y zonas negruzcas o decoloradas es indicativa de necrosis
severa, que puede responder a una lesion de tercer grado con riesgo de perforacion.

En la Tabla 4, modificada de S. Spechler, se indica una gradacion endoscopica de las
lesiones producidas por causticos en el tubo digestivo.

Las contraindicaciones para la realizacion de la endoscopia en pacientes con antecedentes

de ingestion de causticos incluyen shock, edema y necrosis hipofaringea, epiglotitis necrotica,
sindrome de dificultad respiratoria grave y sospecha de perforacion.

Tabla 4.- Gradacion endoscopica de las lesiones producidas por causticos.

Grado | Hallazgos endoscopicos Patologia

Primero |Eritema Desprendimiento de capas superficiales de la mucosa
Edema
Hemorragia

Segundo | Ulceracion Extension a través de la mucosa, submucosa y
Flictenas muscularis propia
Exudado membranoso

Tercero | Ulceras profundas Lesion transmural
Decoloracion negruzca | Extension al mediastino o al peritoneo

PRONOSTICO
Alrededor del 30% de las lesiones de segundo grado y hasta el 90% de las lesiones de
tercer grado desarrollan estrecheces. Las estenosis pueden hacerse sintomadticas a partir de los tres
meses de la ingesta o manifestarse afios después de la misma. Algunas lesiones son moderadas y
responden a la dilatacion sin recurrencia. El pasaje de bujias para el tratamiento inicial de las
quemaduras esofagicas se debe realizar en forma diaria por varias semanas, luego dia por medio
durante dos o tres semanas, y finalmente una vez por semana durante meses. Las dilataciones no
deben ser iniciadas hasta que se complete la reepitelizacion esofagica, generalmente no antes de las

seis semanas de la injuria.

Se ha establecido una estrecha asociacion entre las estenosis subsecuentes a la ingesta de
causticos y el desarrollo de cancer de es6fago. El periodo de latencia entre el momento de la ingesta
y el desarrollo de carcinoma puede ser hasta de 58 anos. Existe un aumento de 1.000 a 3.000 veces
en la incidencia de carcinoma esofagico luego de la ingesta de lejia, y hasta el 3% de los pacientes
con carcinoma del es6fago tienen una historia de ingesta de cdusticos. Muchas lesiones ocurren a
nivel de la carina.

La mortalidad luego de la ingesta de cdusticos era muy elevada, pero en el momento
actual se ha reducido a un 1 a 3%. La mayoria de las muertes son secundarias a la perforacion aguda
con el desarrollo de mediastinitis o peritonitis.

TRATAMIENTO
El tratamiento de emergencia estd destinado a estabilizar al paciente desde el punto de
vista hemodinamico y respiratorio. La primera prioridad es establecer una adecuada via aérea. Si
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existen signos de compromiso respiratorio, se debe realizar asistencia respiratoria mecénica a través
de intubacion endotraqueal o traqueostomia. Si existe hipotension, se realizard reposicion de
volemia con liquidos o sangre. Una vez estabilizado el paciente, es recomendable realizar un
examen endoscopico con un endoscopio flexible de pequefio calibre. Si existen signos sugestivos de
perforacion, se debe realizar rdpidamente una exploracion quirdrgica.

El objetivo del tratamiento es prevenir la perforacion y evitar la progresion a la fibrosis o
estenosis del 6rgano. Solo el tratamiento quirtrgico permite la prevencion y/o el tratamiento de las
perforaciones, mientras que los esteroides, antibidticos y guias intraesofagicas se han utilizado para
prevenir y tratar las estenosis.

Aunque es dificil predecir que paciente va a presentar una perforacion, la mayoria de los
autores recomiendan la cirugia inmediata en pacientes que han ingerido acidos o alcalis liquidos y
que presentan una lesion severa de segundo o tercer grado o signos obvios de mediastinitis, como
dolor retroesternal severo o neumomediastino; o de peritonitis.

El tratamiento médico incluye la administraciéon de corticoides (prednisona 60 mg/dia
durante dos a tres semanas), antibidticos de amplio espectro y nutricidon parenteral en casos de
injuria severa. La reduccion de la secrecion gastrica con bloqueantes H, u omeprazol es
recomendable. El empleo de corticoides continta siendo debatido, aunque se recomienda su
administracion en pacientes con quemaduras de tercer grado, que invariablemente se asocian con
estenosis. Se debe tener presente que el empleo de eméticos estd formalmente contraindicado en
casos de ingestion de causticos. Del mismo modo, los intentos de neutralizar las sustancias toxicas
no han demostrado ser efectivos para limitar la lesion.

FISTULA AORTOESOFAGICA

La fistula aortoesofagica es una enfermedad rara pero habitualmente fatal. Con frecuencia
la causa es una enfermedad adrtica, siendo secundaria a la ruptura de un aneurisma de la aorta
toracica descendente en el esofago. Las otras causas productoras involucran la ingesta de cuerpos
extranos (19,2%) y el cancer esofagico avanzado (17%). Las fistulas aortoesofagicas que siguen a
un tratamiento quirurgico son raras, siguiendo a la cirugia aortica y a la cirugia esofagica. En la
actualidad, el namero de fistulas primarias como consecuencia de una ruptura aneurismatica parece
haber disminuido, aumentando por su parte las secundarias a la reparacion de la aorta, como
consecuencia de la cirugia mas habitual de la patologia de la aorta toracica.

El diagnostico de la fistula aortoesofagica es raro que se realice antes de la aparicion de
una hematemesis masiva. Sin embargo, muchos casos se asocian con la triada de Chiari, que incluye
dolor tordcico y una hematemesis centinela de sangre roja a intervalos variables de tiempo, seguida
por una hematemesis exanguinante masiva.

Excepto en pacientes que se presentan con una hemorragia masiva exanguinante que
requiere una cirugia de emergencia inmediata, se han propuesto varias modalidades de investigacion
para confirmar el diagnostico. Los estudios contrastados del es6fago pueden ayudar mostrando
material de contraste alrededor de la protesis adrtica en pacientes con cirugia del vaso, o
demostrando la perforacion esofagica. La esofagoscopia puede mostrar la presencia de un
hematoma submucoso o incluso la presencia de la protesis aortica protruyendo en la luz del es6fago.
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Aunque la arteriografia rara vez revela el sitio de la fistula, puede brindar datos ttiles para la
estrategia quirurgica. La tomografia computada parece ser el método mas adecuado (Fig. 3). Los
hallazgos incluyen la visualizacion de un falso aneurisma entre el es6fago y la aorta en pacientes
que presentan una lesion por ingesta de cuerpo extrafios, y adherencias entre el es6fago y la protesis
en pacientes con cirugia de la aorta. En algunos casos la TAC permite visualizar la efusion de gas
alrededor de la protesis. La hemorragia masiva muchas veces hace necesaria una cirugia de
emergencia sin poder confirmar el diagnostico.

En la actualidad, la colocacion de un injerto endovascular es una alternativa atractiva para
detener la hemorragia aortica. Sin embargo, esto se debe considerar un proceso destinado a lograr
una hemostasia inmediata y como puente para el tratamiento definitivo utilizando cirugia
convencional dentro de horas o dias. El mismo incluye el reemplazo de la zona lesionada de la aorta
y la reparacion del defecto esofagico. Kieffer y col. proponen el reemplazo del injerto in situ en la
aorta y la esofaguectomia subtotal como tratamiento de eleccion para esta grave patologia.
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