CAPITULO VII

TEMA 7

AFECCIONES QUIRURGICAS DEL ESOFAGO

Dr. Alejandro García Gutiérrez

INTRODUCCION

Las afecciones quirúrgicas del esófago derivan su importancia principalmente de las dificultades que ocasiona su abordaje quirúrgico, debido a su situación en tres regiones del cuerpo: cuello, tórax y abdomen y su profundo recorrido por la parte posterior del mediastino y de la carencia de cubierta serosa, lo que hace mas inseguras las suturas realizadas en o con el mismo, por cuya razón existió durante mucho tiempo un criterio pesimista sobre los resultados de este tratamiento en sus diversas enfermedades, muchas de las cuales necesariamente tienen como única opción el tratamiento operatorio.

Sin embargo, los avances logrados en los últimos 50 años en el diagnóstico precoz de sus enfermedades, debido al progreso de los medios de diagnóstico, así como los logros en la reanimación preoperatoria, con la corrección de los trastornos nutricionales y los disbalances hidroelectrolíticos y del equilibrio ácido-básico y los progresos en los métodos anestésicos y en las técnicas quirúrgicas, han mejorado los resultados obtenidos con el tratamiento quirúrgico, el cual ha sido posible poner en beneficio de los pacientes que lo requieren con una aceptable seguridad.

En este tema haremos inicialmente un recuerdo de las características embriológicas, anatómicas, histológicas y fisiológicas del esófago, para la mejor comprensión de sus afecciones y posteriormente realizaremos una somera descripción de las características clínicas y terapéuticas de cada una de las mas importantes.

EMBRIOLOGIA

El esófago se originan conjuntamente con la faringe , la glándula tiroides,  la laringe, la tráquea, los bronquios y los pulmones, en la hoja endodérmica del blastodermo, lo que explica la frecuencia de las anomalías combinadas de estos órganos.

En las primeras semanas del desarrollo embrionario se forma un canal por delante del tubo neural primitivo, desde su porción cefálica a la caudal, el cuál está comunicado con el saco vitelino y constituye el origen embrionario del tubo digestivo. A continuación, este canal se oblitera convirtiéndose en el tubo intestinal primitivo, el cual se compone de tres partes: Proenteron o intestino anterior, situado en la porción cefálica de este tubo; mesoenteron o intestino medio, en su parte intermedia e infraenteron o intestino posterior, en su parte caudal. (FIG. 1)
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FIG. 1.- Tubo intestinal primitivo en el embrión de 3 mm. (Arey, 1965)

Las células epiteliales que obliteraron el canal original para convertirlo en el tubo intestinal primitivo, sufren un proceso de vacuolización, desplazándose las

células hacia la periferia del tubo, mientras se forma en su centro una verdadera luz o conducto que será el origen del tracto intestinal. Cualquier alteración o detención del desarrollo embrionario en una de estas fases, dará origen a alguna de las anomalías obstructivas o  estenosantes a las que nos referiremos mas adelante.

En el tubo intestinal anterior o proenteron se producen mamelones laterales que progresan hasta su fusión en la parte central, con formación de un tabique que lo divide en dos porciones en sentido ántero-posterior  (FIG.2). Del tubo anterior se originan la glándula tiroides, la laringe, la tráquea, los bronquios y los pulmones, mientras que del tubo posterior se forma el esófago. Este origen común explica la aparición de anomalías congénitas del esófago con fístulas a la tráquea o bronquios. 
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FIG. 2.- Tabicamiento del proenteron en las distintas etapas del desarrollo 

              (Arey)

En las primeras tres semanas el futuro esófago es solo un pequeño cilindro en la porción cefálica del tubo intestinal primitivo, pero, a partir del segundo mes del desarrollo embrionario y favorecido por el desarrollo del tórax y del abdomen del embrión, el esófago se elonga, sincrónicamente con el desarrollo del diafragma, hasta que el estómago llega a ocupar su posición normal en el abdomen, antes de que se produzca la fusión de los brotes del septum transversum y de las membranas pleuroperitoneales, que llegan a constituir el diafragma a los tres meses aproximadamente del desarrollo del embrión. Las alteraciones del desarrollo en esta fase explican anomalías como el esófago corto y las hernias diafragmáticas congénitas.

ANATOMIA

Faringe

Para comprender la anatomía del esófago y su fisiología es indispensable estudiar la anatomía de la faringe, a la que nos referiremos previamente. La faringe está interpuesta entre la nariz y la boca en su parte proximal y el esófago y la tráquea en su parte distal, constituyendo una encrucijada encargada de separar los alimentos y el aire cuando ellos pasan a través de esta área. Es necesario que posea un fino control motor, lo que se refleja en la complejidad de su estructura. 

La faringe es un cilindro hueco de 12 a 14 cm. de longitud, que se extiende desde la base del cráneo hasta el borde inferior del cartílago cricoides, el cual está limitado posteriormente por la columna cervical. Está integrada por diversos grupos musculares y, en su parte inferior, está sostenida por delante por los cartílagos aritenoides, cuneiforme y cricoides.

Tradicionalmente la faringe se ha dividido en tres segmentos: nasofaringe, orofaringe e hipofaringe. La nasofaringe se extiende desde la base del cráneo, detrás del paladar blando, hasta el borde posterior de éste y no forma parte del tracto digestivo. Sin embargo, los músculos localizados en la nasofaringe contribuyen a elevar el paladar blando y a cerrar el pasaje nasofaríngeo durante la deglución, evitando que el bolo alimenticio entre en la cavidad nasal. La orofaringe se extiende desde el paladar blando y la base de la lengua por arriba, hasta el nivel del hueso hioides por abajo y contiene el borde superior de la epiglotis, llamado valécula. En esta área se cruzan los tractos respiratorio y gastrointestinal. La hipofaringe se extiende desde la valécula y la base de la lengua por arriba, hasta el borde inferior del cartílago cricoides y contiene el esfínter esofágico superior (E.E.S.).

Los grupos musculares que participan en la deglución son los del paladar  blando, el istmo faríngeo, la lengua, los hioideos, los constrictores de la faringe y los que elevan y desplazan la faringe en dirección anterior. Ellos pueden ser clasificados como músculos extrínsecos, encargados de alterar la forma de la faringe y cerrar las vías aéreas y músculos intrínsecos, responsables de colapsar la luz de la faringe y propulsar el bolo alimenticio.

Los músculos extrínsecos, incluyendo el elevador del velo del paladar, el tensor del velo del paladar, el palatogloso y otros están localizados en la nasofaringe; junto con el palatofaríngeo ellos elevan y tensan el paladar blando y la úvula y cierran el pasaje nasal, evitando que la presión generada en la boca se disipe a través de la nariz. Cuando se produce una parálisis selectiva de estos músculos, como ocurre en algunas enfermedades neurológicas, el bolo es empujado algunas veces hacia la nasofaringe. Los músculos estilohioideo, estilogloso, palatofaríngeo, estilofaríngeo, vientre posterior del digástrico y otros localizados posteriormente, causan elevación, mientras que el geniohioideo, milohioideo, vientre anterior del digástrico, tirohioideo y otros localizados anteriormente, dan lugar a desplazamiento anterior de la laringe y de la faringe y contribuyen a abrir el esfínter esofágico superior. La activación de estos grupos de músculos desarrolla una presión negativa en la hipofaringe. 

La combinación de la presión negativa que precede al bolo y la presión positiva causada por la lengua, el paladar y la porción proximal de la faringe, por detrás, le imparte al bolo un poderoso movimiento hacia adelante, que resulta en la inyección a alta velocidad del mismo en el esófago. Cuando estos componentes están ausentes o disminuídos, en los pacientes con trastornos motores de la lengua o laringectomizados, el tránsito del bolo alimenticio está impedido. Cuando ocurre la deglución, los músculos tiroaritenoides, ariepiglótico, aritenoides oblicuo y otros, cierran la laringe, evitando que los alimentos entren en la tráquea.

Los músculos intrínsecos son los constrictores superior, medio e inferior de la faringe. Estos músculos se superponen como tejas en un tejado y se insertan en una lámina conectiva, llamada la aponeurosis bucofaríngea. En la parte superior de la faringe esta aponeurosis está unida a la fascia prevertebral por un rafe medio, pero distalmente los constrictores son muy movibles en sentido vertical en relación con la fascia prevertebral, lo que les permite un movimiento considerable durante a deglución.

El constrictor inferior de la faringe tiene dos componentes anatómicos: el músculo tirofaríngeo, que se extiende posteriormente desde el cartílago tiroides, cubriendo el constrictor medio y el cricofaríngeo. El músculo cricofaríngeo se forma de un asa muscular horizontal que rodea la entrada del esófago, constituyendo parte del esfínter esofágico superior y de un componente oblicuo, en la parte posterior y proximal del cricofaríngeo, unido al rafe medio. Esta composición crea un área triangular fina en la parte posterior de la hipofaringe, llamado el triángulo de Killian. Esta área es estructuralmente débil, permitiendo la protrusión de la mucosa a su través, lo que da lugar a la formación de los divertículos de Zenker. (FIG. 3).
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Fig. 3.- Zona triangular débil en la parte posterior de la región faringo - esofágica, donde se localizan los divertículos de pulsión de Zenker.

1El esfínter esofágico superior está constituido por la parte horizontal del músculo cricofaríngeo y porciones del constrictor inferior de la faringe, por lo que este esfínter es parte de la faringe.

Esófago

El esófago es un órgano tubular, continuación de la faringe, que se extiende desde el borde inferior del cartílago cricoides, ocupando sucesivamente el cuello, el mediastino posterior y una pequeña porción del abdomen, para terminar en el cardias. Se encuentra fijo a los planos posteriores del tórax por ligamentos y músculos periesofágicos, traqueo esofágicos, broncoesofágicos y frenoesofágicos, restos del meso posterior primitivo y del mesocardio posterior, por los cuales transcurren vasos y nervios. Su situación y fijeza lo convierte en un órgano de difícil manipulación quirúrgica.

Su longitud es de 24 a 28 cm., variando con la estatura del individuo: 5 a 6 cm. para el segmento cervical, 16 a 18 cm. para el torácico, 1 a 1.5 cm. para el diafragmático y 2 a 2.5 cm. para el abdominal.

La porción cervical desciende entre la tráquea y la columna vertebral, desde el nivel de la sexta vértebra hasta el espacio entre la primera y segunda vértebras dorsales posteriormente y la orquilla esternal por delante, con un trayecto ligeramente desviado hacia la izquierda. Los nervios recurrentes laríngeos están situados en el ángulo diedro entre el esófago y la tráquea a cada lado. Lateralmente se relaciona con los vasos carotídeos y los lóbulos laterales de la glándula tiroides.

La porción torácica del esófago comienza en el orificio superior del tórax y termina a nivel del hiato del diafragma. En la parte superior del tórax está relacionado por delante con la pared posterior de la tráquea y por detrás con la fascia prevertebral. Inmediatamente por encima de la bifurcación traqueal, el esófago pasa hacia la derecha de la aorta, lo que puede causar una indentación en su borde izquierdo apreciable en un esofagograma baritado. Por debajo de esta escotadura el esófago cruza por detrás la bifurcación de la tráquea y el origen del bronquio principal izquierdo, debido a la ligera desviación hacia la derecha de la porción terminal de la tráquea por la aorta. Mas abajo, el esófago se desvía ligeramente hacia la izquierda y se relaciona con la cara posterior del pericardio, mientras que por detrás  el esófago torácico sigue la curvatura de la columna vertebral, manteniéndose en íntimo contacto con los cuerpos vertebrales hasta la octava vértebra, desde donde se separa hacia adelante para alcanzar el hiato esofágico del diafragma. El esófago tiene una relación muy importante desde el punto de vista quirúrgico con el conducto torácico, el cual pasa a través del hiato, procedente de su origen en la cisterna de Pequet en el retroperitoneo, sobre la cara anterior de los cuerpos vertebrales, por detrás de la aorta y por debajo del pilar derecho del diafragma. Al llegar al tórax, el conducto torácico se sitúa por detrás del esófago, entre la vena ácigos a la derecha y la porción descendente de la aorta a la izquierda.

La porción abdominal del esófago comienza a nivel del hiato diafragmático, donde está rodeado por la membrana frenoesofágica, un ligamento fibroelástico que se origina en la fascia subdiafragmática, como continuación de la fascia transversalis que tapiza subperitonealmente la cara interna del abdomen (FIG. 4).
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Fig. 4.- Estructura de la membrana frenoesofágica (Schwartz)

La hoja superior de esa membrana se une circunferencialmente alrededor del esófago, 1 ó 2 cm. por encima del hiato. Estas fibras se mezclan con la adventicia del esófago y el cardias, que contiene fibras elásticas. Debe conocerse  que el esófago abdominal está sometido al ambiente de presión positiva del abdomen, lo cual es muy importante para conocer la fisiopatología y el tratamiento quirúrgico del reflujo gastroesofágico, como veremos más adelante.

Las características intrínsecas y las relaciones de vecindad del esófago le ocasionan una serie de estrecheces anatómicas, que pueden dar lugar a la detención de cuerpos extraños o de líquidos cáusticos ingeridos a esos niveles. Estos estrechamientos son el cricofaríngeo, que coincide con el esfínter esofágico superior y los correspondientes a las compresiones extrínsecas por el cayado aórtico, el bronquio izquierdo y el hiato esofágico. (FIG. 5)
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Fig. 5.- Estrecheces anatómicas del esófago. 

Vascularización del esófago

Arterias

La porción cervical del esófago recibe su irrigación de las arterias tiroideas inferiores. Segmento torácico es irrigado por las arterias bronquiales, de las cuales el 75% de los individuos tienen una rama derecha y dos izquierdas. Además, esta porción cuenta con dos arterias que nacen directamente de la aorta. La porción abdominal del esófago recibe su irrigación de la rama ascendente de la arteria coronaria estomáquica o gástrica izquierda y de las arterias frénicas izquierdas. (Fig. 6.)
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Fig. 6. Arterias del esófago (Schwartz)

.

Después de entrar en la pared del esófago las arterias se dividen en forma de T y forman un plexo longitudinal que da lugar a una red vascular intramural en las capas muscular y submucosa. Como consecuencia de esto, el esófago puede ser movilizado, separándolo del estómago hasta el nivel del arco aórtico, sin temor de ocasionar una necrosis por desvascularización. Sin embargo, debe tenerse mucho cuidado con la extensión de la movilización esofágica en los pacientes que hayan sufrido previamente una tiroidectomía con ligadura de las arterias tiroideas proximalmente al nacimiento de las ramas esofágicas.

Venas

La sangre de los capilares del esófago es recogida por un plexo venoso submucoso y de ahí a un plexo venoso periesofágico, del cual se originan las venas esofágicas. En la región cervical, las venas esofágicas se vacían en las venas tiroideas inferiores. En la región torácica la sangre venosa drena en las venas bronquiales, ácigos, hemiácigos y accesoria de la vena ácigos. La porción abdominal del esófago drena su sangre de retorno en las vena coronaria y en las venas gástricas cortas (Fig. 7).
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Fig. 7.-  Drenaje venoso del esófago (Schwartz)

Las redes venosas submucosas del esófago y del estómago están en continuidad, por lo que en los pacientes con hipertensión portal estas anastomosis se comportan como una ruta colateral para que la sangre venosa del sistema portal alcance la vena cava superior a través de la vena ácigos.

Linfáticos

Los vasos linfáticos situados en la submucosa del esófago constituyen un plexo único, denso e interconectado. El esófago tiene mas vasos linfáticos que capilares sanguíneos en la submucosa. La linfa circula en el plexo submucoso en dirección  longitudinal, con una velocidad 6 veces mayor que la circulación transversal. En los dos tercios superiores del esófago la circulación linfática es  fundamentalmente en dirección cefálica, mientras que en el tercio inferior lo hace en sentido caudal. En la porción torácica del esófago el plexo linfático submucoso recorre una distancia considerable antes de atravesar la capa muscular para unirse a los vasos linfáticos de la adventicia. Como consecuencia de este drenaje linfático no segmentario, un tumor primario puede extenderse en una distancia considerable, hacia arriba o hacia abajo, en el plexo submucoso, antes de pasar a través de la muscularis a los ganglios linfáticos regionales.

El esófago cervical tiene un drenaje linfático mas segmentario hacia los ganglios linfáticos regionales, con menos extensión submucosa. 

Los linfáticos eferentes del esófago cervical drenan en los ganglios paratraqueales y cervicales profundos. Los linfáticos del esófago torácico superior drenan en los ganglios paratraqueales. Los linfáticos del esófago inferior drenan en los ganglios subcarinales y de los ligamentos pulmonares inferiores. Los ganglios gástricos superiores reciben la linfa no solamente del esófago abdominal, sino también del segmento adyacente del esófago torácico (Fig. 8).
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Fig. 8 - Drenaje linfático del esófago (Schwartz).

Nervios

La inervación parasimpática de la faringe y del esófago es suministrada

fundamentalmente por los nervios vagos. Los músculos constrictores de la

faringe reciben ramas del plexo faríngeo, que está situado en la superficie

póstero-lateral del constrictor medio y que está formado por ramas faríngeas

de los nervios vagos, con una pequeña contribución de los pares craneales IX

y XI. El esfínter cricofaríngeo y la porción cervical del esófago reciben ramas

de ambos nervios recurrentes, los que se originan de los nervios vagos: el

izquierdo por debajo del cayado de la aorta y el derecho por debajo de la

arteria subclavia del mismo lado. Ambos se curvan hacia atrás y ascienden en

el ángulo entre el esófago y la tráquea, suministrando ramas a ambos órganos.

(Fig. 9).
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Fig. 9.- Inervación del esófago (Schwartz).

El daño a estos nervios no solamente afecta la función de las cuerdas vocales, sino también la función del esfínter cricofaríngeo y la motilidad del esófago cervical, predisponiendo al individuo a la broncoaspiración durante la deglución. Igualmente, la lesión isquémica, traumática o quirúrgica de las vías nerviosas aferentes o eferentes de la faringe o del esófago dará lugar a trastornos más o menos severos del mecanismo de la deglución.

HISTOLOGÍA

El esófago está constituido por las siguientes capas que describiremos de dentro hacia afuera:

Mucosa

Está formada por epitelio plano pavimentoso estratificado muy resistente. El límite transicional con la mucosa del estómago, que está formada por epitelio cilíndrico columnar, es variable y es, en realidad, el que marca el verdadero límite entre ambos órganos. En ocasiones puede existir heterotopia de la mucosa gástrica, que se extiende anormalmente hacia el esófago torácico y también es posible la existencia de metaplasia de su mucosa, lo que explica las variantes de tipos histológicos en los tumores esofágicos y el asiento de  ulceraciones pépticas y de alteraciones inflamatorias en este órgano.

Submucosa

Está constituida por tejido conectivo muy laxo que perrmite gran movilidad a la mucosa, por el que transitan las terminaciones nerviosas y vasculares. Está limitado hacia afuera por la muscularis mucosae, constituída en su totalidad por músculo liso, cuya capa reviste gran importancia para la clasificación de los tumores malignos de este órgano.

Muscular

El tejido muscular del esófago está constituído por dos capas superpuestas: una circular interna y otra longitudinal externa. Estas capas tienen la característica de estar formadas por tejido muscular estriado en su parte superior y por tejido muscular liso en su porción inferior. Los 2 a 6 cm. superiores del esófago contienen solo fibras musculares estriadas. Desde ahí las fibras estriadas van disminuyendo, siendo sustituídas progresivamente por fibras lisas en un área de transición de 4 a 6 cm. para estar constituídas solamente por fibras lisas en los últimos 10 a 14 cm. del esófago. La capa muscular circular tiene una disposición helicoidal, lo que explica las características de su función en la deglución.

Aunque aún hay cierta controversia sobre la posible existencia de un esfinter  anatómico en la porción inferior del esófago, está plenamente demostrada la presencia de un esfínter funcional en esa zona.  Sin embargo, el criterio predominante es  que en una zona de 2 a 3 cm. de longitud, en la unión de las porciones torácica y abdominal del esófago existe un engrosamiento de la capa muscular del esófago, que se acompaña de modificaciones del sarcolema de las fibras musculares de esa área, con  un mayor número de mitocondrias y un mayor desarrollo del retículo endoplasmático, observados con la microscopía electrónica, lo cual  coincide con la zona de elevada presión comprobada en ella por  la manometría (Fig. 10).
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FIG. 10.-  Esfínteres del esófago

Adventicia

La adventicia es la capa más externa del esófago, pues este órgano carece de cubierta serosa, lo que tiene gran importancia desde el punto de vista quirúrgico, pues explica la fragilidad de las suturas en que el mismo interviene-. Esto explica también la facilidad y rapidez con los procesos inflamatorios o neoplásicos que asientan en este órgano invaden las estructuras vecinas.

La adventicia es una capa muy laxa, que solamente llega a constituir una verdadera envoltura fibrosa en una zona muy pequeña, a nivel de los dos tercios anteriores del esófago abdominal.

FISIOLOGIA

El esófago es, fundamentalmente, un órgano de tránsito del aparato digestivo, pues su función secretora se reduce a la producción, en pequeñas cantidades, de serosidad y mucus, principalmente como elementos protectores de la mucosa. Este órgano carece  de función digestiva directa, ya que solo contribuye indirectamente a la digestión de los hidratos de carbono, al permitir continuar  sobre ellos la acción de la amilasa y la maltasa salivares durante el tránsito a su través.

Además de la función de tránsito de los alimentos hacia el estómago, tiene como una importante función impedir el reflujo del contenido gástrico hacia el esófago y eliminar de su interior el material refluído, como producto del reflujo que en ocasiones ocurre fisiológicamente, mediante su peristaltismo, para evitar las lesiones químicas que este material puede ocasionar a la mucosa esofágica, no preparada para recibirlo.

Por otra parte, su función de tránsito no es pasiva, pues participa en ella activamente, de forma organizada, mediante su peristaltismo, que es regulado por el sistema nervioso.

Mecanismo de la deglución
El tránsito de los alimentos hasta el estómago se realiza en su primer tercio por la boca y la faringe y en sus dos tercios inferiores por el esófago. Para comprender. Para comprender el mecanismo de la deglución es útil comparar el tubo buco-faringo-esofágico con un modelo mecánico, en el cual la lengua y la faringe funcionan como el pistón de una bomba con tres válvulas, mientras que el esófago y el cardias funcionan como una bomba sin fin con una sola válvula. Las tres válvulas en el cilindro faríngeo son el paladar blando, la epiglotis y el cricofaríngeo. La válvula de la bomba esofágica es el esfínter esofágico inferior. Los fallos de las válvulas o de las bombas dan lugar a  anormalidades en la deglución, tales como dificultades en la propulsión desde la boca al estómago, o regurgitación del contenido gástrico hacia el esófago o la faringe.

El alimento es fragmentado, mezlado con la saliva y lubricado en la boca. La deglución, una vez que se inicia, es completamente refleja. Cuando está listo para ser deglutido, la lengua, actuando como un pistón,  empuja el bolo hacia la orofaringe posterior y lo introduce forzadamente en la hipo faringe. Concomitantemente con el movimiento hacia atrás de la lengua, el paladar blando se eleva para cerrar el paso entre la oro y la nasofaringe. Este movimiento impide que la presión generada en la orofaringe sea disipada a través de la nariz. Cuando ocurre una parálisis del velo del paladar, como en un accidente vascular cerebral, esta función no puede realizarse y los alimentos son regurgitados generalmente hacia la nariz. Durante la deglución el hueso hioides se mueve hacia arriba y adelante, elevando la laringe y abriendo el espacio retrolaríngeo, llevando la epiglotis bajo la lengua y se bascula hacia atrás, con lo que cubre la abertura superior de la laringe e impide la aspiración de los alimentos. Todo este mecanismo faríngeo de la deglución ocurre  solamente en 1,5 segundos (Fig. 11).
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Fig. 11.- Secuencia de eventos durante la fase faríngea de la deglución

              (Schwartz) :

              1.- Elevación De la lengua.

              2.- Movimiento de la lengua hacia atrás.

              3.- Elevación del paladar blando.

              4.- Elevación del hioides.

              5.- Elevación de la laringe.

              6.- Cierre de la laringe por la epiglotis.

Durante la deglución la presión en la hipofaringe se eleva abruptamente hasta 60 mm. Hg por lo menos, debido al movimiento hacia atrás de la lengua y a la contracción posterior de los constrictores de la faringe. Se origina entonces una diferencia notable de presiones entre la producida en la hipofaringe y la presión negativa existente en el esófago medio o la intratorácica. Este gradiente de presiones acelera el paso de los alimentos desde la hipofaringe hacia el esófago, cuando el esfínter cricofaríngeo o esofágico superior se  relaja. En este proceso el bolo es forzado simultáneamente por la propulsión efectuada por la contracción de los músculos constrictores de la faringe y la aspiración del esófago torácico. El esfínter esofágico superior se cierra 0,5 segundo después del inicio de la deglución, con una presión que duplica la de reposo, que es de 30 mm. Hg. La contracción faríngea se continúa con una onda peristáltica hacia abajo en el esófago, tan pronto se relaja el esfínter esofágico superior. El inicio de esta onda, unido a la alta presión de cierre del esfínter esofágico superior, impide el reflujo de los alimentos desde el esófago hacia la faringe. Después que los alimentos han descendido suficientemente en el esófago, la presión del esfínter esofágico superior vuelve a su nivel de reposo.

La deglución puede ser iniciada voluntariamente o puede ser provocada en forma refleja por estímulo de algunas áreas de la boca o de la faringe, entre ellas los pilares anteriores o posteriores de las amígdalas, o las paredes póstero laterales de la hipofaringe. Los nervios sensitivos aferentes de la faringe son los nervios glosofaríngeos y las ramas laríngeas superiores de los nervios vagos. Una vez activado por estímulos llegados por vía de estos nervios, el centro medular de la deglución coordina el acto completo de la deglución, descargando impulsos a través de los pares craneales V, VII,X,XI y XII, así como por las neuronas motoras desde  C1 hasta C3.

Los músculos estriados de la faringe y del tercio superior del esófago se activan por fibras motoras eferentes distribuidas en los nervios vagos y en ramas de los nervios recurrentes. 

La actividad faríngea de la deglución inicia  la fase esofágica. El cuerpo del esófago funciona como una bomba propulsiva de tirabuzón, debido a la distribución helicoidal de los músculos de su capa circular y es responsable de trasladar el bolo alimenticio hasta el estómago. La fase esofágica de la deglución significa un esfuerzo importante del esófago, ya que los alimentos deben ser movidos desde éste, que está situado en un ambiente de presión negativa de (–) 6 mm. Hg, correspondiente a la presión intratorácica, hasta un medio intra-abdominal de (+) 6 mm. Hg,  o sea un gradiente de 12 mm Hg, por lo que es necesaria una acción coordinada y enérgica del músculo liso en el tercio inferior del esófago para vencer este gradiente.

La onda peristáltica genera una onda oclusiva que va de 30 a 120 mm. Hg. Esta onda se eleva hasta su máxima presión en 1 segundo, permanece ahí durante 0,5 segundos y se relaja en 1,5 segundos. El pico de la onda peristáltica iniciada por la deglución se desplaza hacia abajo en el esófago a razón de 2 a 4 cm. por segundo y alcanza el esófago distal 9 segundos después de iniciada la deglución. El progreso de la onda primaria en el esófago es causado por la activación secuencial de sus músculos, que se transmite  a través de las fibras vagales eferentes que parten del centro de la deglución.

Ocasionalmente pueden presentarse ondas peristálticas en el esófago que no son originadas por movimientos de la boca o de la faringe, denominadas ondas secundarias, las cuales se originan por estímulos procedentes del propio esófago, tales como por su distensión o por la presencia de restos de alimentos que quedan en el esófago después del paso de la onda primaria. Estos estímulos llegan al centro de la deglución por medio de los nervios aferentes y desencadenan una onda de contracción (secundaria) que se inicia con el cierre forzado del esfínter esofágico superior y barre en sentido distal el esófago.

El esfínter esofágico inferior constituye una barrera entre el esófago y el estómago y actúa como una válvula en la bomba espiral con la que hemos comparado al esófago. Este esfínter permanece cerrado activamente para evitar el reflujo del contenido gástrico hacia el esófago y se relaja y abre en coincidencia con la deglución faríngea. La presión de este esfínter vuelve a activarse tan pronto como la onda peristáltica atraviesa el esófago, por lo que el contenido del estómago que puede haber refluido mientras la válvula está abierta durante la deglución es barrido de inmediato nuevamente hacia el estómago.

El mecanismo antirreflujo en el hombre está constituido por tres componentes: 

- Un esfinter esofágico inferior eficiente.

- Un aclaramiento efectivo del esófago

- Un reservorio gástrico que funcione adecuadamente.

A veces es posible que se presente un reflujo fisiológico en sujetos normales, el cual no ocasiona trastornos patológicos debido a que el esófago se  desembaraza rápidamente del material refluído mediante su peristaltismo. Este reflujo se ha observado en voluntarios sanos a los que se les ha medido continuamente la acidez del esófago distal.

El reflujo fisiológico puede ser debido a las causas siguientes:

- Por pérdida transitoria de la barrera gastroesofágica,  por relajación del esfínter esofágico inferior, o por un aumento de la presión intragástrica que sea  capaz de vencer la presión de este esfínter. 

- Cuando la relajación del esfinter no es protegida por la onda esofágica peristáltica correspondiente.

En ambos casos este reflujo es favorecido por el gradiente negativo de presiones entre el  tórax y el abdomen.

El tono del esfínter esofágico inferior es modulado por mecanismos neurógenos y hormonales. Los neurotransmisores alfa-adrenérgicos o los beta- bloqueadores aumentan el tono del esfínter. Las hormonas gastrina y motilina aumentan la presión del esfinter , mientras que la colecistoquinina, estrógenos, progesterona, glucagón, somatostatina y secretina, la disminuyen. Los péptidos bombesina, L-encefalina y la sustancia P aumentan la presión del esfínter, mientras que el péptido relacionado con el gene de la calcitonina,  el péptido inhibitorio gástrico, el neuropéptido Y y el polipéptido vasoactivo intestinal disminuyen la presión del esfínter esofágico inferior.

Algunos agentes farmacológicos como los antiácidos, colinérgicos, metoclopramida, domperidona y prostaglandina F2, aumentan la presión del esfínter, mientras que los anticolinérgicos, los barbitúricos, los bloqueadores de los canales del calcio, la cafeína, el diazepam, la dopamina, meperidina, prostaglandina 
E1 y E2 y teofilina, disminuyen la presión del esfínter esofágco

inferior.

La menta, el chocolate, el café, el etanol y las grasas están asociados con la disminución de la presión del esfinter y pueden ser responsables de los síntomas de reflujo que aparecen después de las comidas copiosas.

Tabla I

Factores que afectan la  presión del esfínter esofágico inferior

Factores que aumentan el tono del esfínter :

1.- Hormonales:

     - Gastrina

     - Motilina

     - Prostaglandina F

     - Bombesina

2.- Medicamentos :

     - Cafeína

     - Agentes alfa-adrenérgicos (Norepinefrina, Fenilefrina)

     - Anticolinesterasa (Edroponio)

     - Agentes colinérgicos (Betanecol, metacolina)

     - Betazol

     - Metoclopramida

     - Domperidona

3.- Alimentos :

      - Proteinas

4.- Miogénicos :

     - Tono normal del esfínter

5.- Mecanicos :

     - Operaciones anti-reflujo

6.- Misceláneos :

   - Alcalinización gástrica

   - Distensión gástrica.

Factores que disminuyen e tono del esfínter

1.- Hormonales :

     - Secretina

     - Colecistoquinina

     - Glucagón

     - Progesterona

     - Estrógenos

     - Prostaglandinas E1, E2, A1.

2.- Medicamentos :

     - Bloqueadores alfa-adrenérgicos (Fentolamina)

     - Anticolinérgicos (Atropina, teofilina)

     - Bloqueadores beta-adrenérgicos (Isoproterenol)

     - Etanol

     - Epinefrina

     - Nicotina

     - Nitroglicerina

3.- Alimentos :

     - Grasas

     - Chocolate

4.- Miogénicos :

     - Disminución del tono del esfínter por la edad.

     - Diabetes Mellitus

5.- Mecánicos :

     - Hernia hiatal

     - Malposición de la unión esofagogástrica

     - Ausencia o disminución de la longitud del segmento intraabdominal 

       del esófago.

     - Sonda nasogástrica.

6.- Misceláneas :

     - Acidificación del estómago.

     - Gastrectomía.

     - Hipoglicemia.

     - Hipotiroidismo.

     - Amiloidosis.

     - Anemia perniciosa.

     - Epidermolisis bullosa.

( Adaptado de Zwischenberger J. B., Alpard S. K., Orringer M. B. Capítulo 37– Esophagus, en  Townsend: Sabiston Textbook of Surgery, 16th ed., W. B. Saunders Co. Philadelphia  London  New York  St. Louis,  Sydney,  Toronto,  2001:709-755).

CLASIFICACION DE LAS AFECCIONES QUIRURGICAS DEL ESOFAGO

1.- Anomalías congénitas.

2.- Diafragmas esofágicos 

3.- Cuerpos extraños del esófago.

4.- Traumatismos.

5.- Esofagitis por reflujo.

6.- Estenosis cáusticas.

7.- Divertículos.

8.- Varices.esofágicas.

9.- Trastornos motores del esófago :

10.- Tumores:
- Benignos.

- Malignos.

1.- Anomalías congénitas

Su conocimiento es  de gran importancia para el médico de familia, quien, debido a la cobertura total del nuestro país por consultorios con médicos y enfermeras de la familia y la integración de nuestro sistema de salud en forma regional y estratificada, les permite la sospecha de estas enfermedades y su diagnóstico con la precocidad requerida, para asegurar su tratamiento oportuno con todos los requisitos científicos en todas las provincias del país.

- Anomalías esofágicas sin participación traqueal

Entre éstas hay un grupo de anomalías del desarrollo que no producen al nacer alteraciones importantes de la deglución y que, por lo tanto, no son generalmente diagnosticadas en los primeros momentos de la vida, sino cuando se inicia la alimentación sólida y aún, a veces, necesitan años para ser diagnosticadas, pues no ponen en riesgo la vida ni la nutrición de los pacientes. Entre ellas están las estenosis esofágicas incompletas, los anillos congénitos del esófago, quistes, duplicaciones del esófago, la disfagia lusoria por compresión extrínseca del esófago por un vaso anómalo, el esófago corto y el megaesófago congénitos.

Pero hay otras anomalías de este grupo que ponen en serio peligro la nutrición y la vida de los niños que las sufren desde el inicio, constituyendo un verdadero reto para el médico de familia, ya que exigen un rápido diagnóstico y un tratamiento urgente. Entre éstas tenemos las siguientes:

a) Agenesia total del esófago

Consiste en la ausencia total o de una parte del esófago. Esta anomalía se acompaña generalmente de otras malformaciones graves, incompatibles con la vida, tales como anencefalia, agenesia de las vías aéreas, malformaciones cardíacas y otras.

Se deben a una detención del desarrollo en las primeras fases de la formación del embrión, por interrupción de la embriogénesis del canal o del tubo intestinal primitivo.

Cuando existe agenesia aislada del esófago sus síntomas son iguales y su tratamiento es el mismo que se aplica en las atresias. 

El empleo generalizado del control ultrasonográfico y de la determinación de la alfafetoproteina en las embarazadas, como  se realiza en nuestro país, permite hacer el diagnóstico y tomar las medidas terapéuticas necesarias, cuando esta anomalía del esófago concomita con las del sistema nervioso o cardiovascular incompatibles con la vida.

b) Atresia total o parcial del esófago

En las atresias existe una ausencia total o parcial de la luz esofágica, pues el esófago está sustituido por un vestigio fibroso en forma de cordón. Se debe a un defecto más tardío del desarrollo embriológico, en la fase de vacuolización del tubo esofágico.  La atresia puede tener una localización y  longitud variables, desde una estenosis muy corta hasta las que comprenden una extensión mayor del órgano.

Síntomas y diagnóstico

Esta anomalía debe sospecharse en todo recién nacido que muestre un saliveo constante y abundante secreción faríngea. El signo más característico  es la imposibilidad de ingerir alimentos, que aparece desde el primer intento. El  niño refluye toda la leche por la boca y nariz desde la primera tentativa de  deglución, acompañado de tos y síntomas de asfixia por su aspiración.

Al examen del abdomen, el mismo suele estar escavado o aplanado y hay ausencia de timpanismo, cuando lo normal es que a las pocas horas del nacimiento existan abundantes gases en el abdomen.

El diagnóstico es fácil, siempre que  se tenga presente la posibilidad de una anomalía de desarrollo del esófago y es evidente cuando se presentan los síntomas característicos que hemos señalado. 

El diagnóstico se precisa con la simple medida de intentar pasar una sonda de Nélaton por vía oral, la cual es detenida por un obstáculo a los pocos centímetros.

Radiología

La exploración radiográfica permite confirmar el diagnóstico. La radiografía simple del abdomen muestra la ausencia total de gases en el estómago e intestinos. El paso de una cantidad ínfima de contraste hidrosoluble (1 ó 2 ml.) a través de la sonda de Nélaton fina, la mostrará enrollada en la faringe o en el extremo ciego del esófago a una altura variable, en las radiografías realizadas en posición frontal, lateral y oblicua. No se deben usar otros contrastes radiopacos por el riesgo de ocasionar lesiones inflamatorias respiratorias por broncoaspiración y siempre que se use contraste hidrosoluble se debe hacer una buena aspiración al final del examen, para prevenir esas complicaciones.

Endoscopia

En casos excepcionales cuando existan dudas diagnósticas con otros procesos congénitos del esófago que pueden no requerir de inmediato el tratamiento quirúrgico, se puede realizar una endoscopía del tracto digestivo superior, la cual puede hacer el diagnóstico diferencial con las estenosis, anillos o diafragmas del esófago. 

Tratamiento

Esta anomalía es incompatible con la vida, produciendo, si no se resuelve, la muerte por inanición o por complicaciones respiratorias. El problema principal es llegar rápidamente al diagnóstico en las primeras horas después del nacimiento para proceder al tratamiento quirúrgico de inmediato.

El tratamiento quirúrgico debe hacerse lo más precozmente posible, antes de las 48 horas del nacimiento, cuando todavía no existan complicaciones respiratorias y el niño tolera mejor el trauma quirúrgico. El recién nacido deberá enviarse de inmediato a un centro de Cirugía Pediátrica, donde se le practicará una gastrostomía y una esofagostomía cervical, que resolverán el problema vital, para realizar mas adelante el tratamiento definitivo. Este consistirá en la realización de una toracotomía para la  resección de la zona atrésica seguida de anastomosis término-terminal, si esta zona es corta, o en la sustitución del esófago mediante una esofagocoloplastia, si la zona afecta es muy larga. 

c) Estenosis congénita

La estenosis congénita puede ser completa o parcial. La completa no se diferencia clínica ni terapéuticamente de las agenesias y atresias sin participación traqueal que ya hemos tratado, aunque a veces son más difíciles de diagnosticar precozmente  cuando  el obstáculo se encuentra en las porciones bajas del esófago, porque puede existir una retención parcial de las tomas alimenticias y enmascarar la sintomatología. En estos casos el examen físico y la radiografía simple mostrará también la ausencia de gas en el abdomen y la radiografía contrastada, hecha con las precauciones que ya señalamos, pondrá en evidencia la lesión y su ubicación.

Estas estenosis son generalmente parciales y no muestran su sintomatología en el momento del nacimiento. 

La estenosis congénita parcial o incompleta no muestra su sintomatología en el momento del nacimiento, sino posteriormente, cuando se incorporan a la dieta alimentos sólidos, tanto más tardíamente cuanto menos apretada sea la estenosis. En estos casos la sintomatología está relacionada con la mayor o menor dificultad a la deglución, acompañada de sialorrea y regurgitaciones, pues falta la ausencia de gases en tubo gastrointestinal. El diagnóstico de la magnitud y localización de la estenosis se hará por la radiografía contrastada del tracto digestivo superior, teniendo siempre cuidado de prevenir la broncoaspiración, complementada por la endoscopia cuando sea necesario.

El tratamiento de la estenosis congénita completa es igual que el de las atresias y estenosis esofágicas. En las estenosis incompletas el tratamiento depende del grado de constricción y de la longitud de ellas, pudiendo las menos apretadas y mas cortas tratarse de inicio mediante dilataciones del esófago, o mediante resección y anastomosis término-terminal por toracotomía,  mientras que las más largas y apretadas pueden requerir la sustitución con otro segmento del tubo digestivo.

d) Obstrucción esofágica completa por diafragma congénito

Es una anomalía muy poco frecuente, que asienta generalmente en la porción distal del esófago, en la región epifrénica. En realidad es similar a una forma mínima de estenosis congénita completa. Según algunos autores está relacionada con el proceso de rotación del estómago, al ocupar éste la posición abdominal, lo cual favorecería la parición de la obstrucción en el sitio de la torsión esofágica. Según otros, su causa sería debida a una alteración del proceso de vacuolización y marginación celular dentro del tubo intestinal primitivo, al igual que en las estenosis.

Su sintomatología se corresponde con lo que hemos señalado para las estenosis completas situadas distalmente en el esófago, lo que explicaría su aparición algo tardía en muchos casos.

El diagnóstico se precisa con la radiología contrastada, corroborada por la endoscopia, con la que se observa una membrana grisácea, brillante y traslúcida en ocasiones, por el poco grosor de su pared, lo que permite desgarrarla con el propio esofagoscopio para la solución de este caso, necesitando a veces el complemento de un tratamiento con dilataciones. Si la membrana es más gruesa, se puede realizar su sección en forma radiada por vía endoscópica o su exéresis quirúrgica por toracotomía izquierda baja.

e) Anomalías esofágicas con fístula traqueoesofágica

Son las más frecuentes, constituyendo del 70 al 80 % de las anomalías de desarrollo del esófago. Se producen por alteraciones o detención en el proceso embriológico de tabicamiento del proenteron primitivo. Es el tipo más grave de  malformación congénita del esófago y desde el nacimiento presenta graves  complicaciones pulmonares por broncoaspiración, una gran aerogastria o  ambas. Estos niños ‘’degluten hacia el árbol respiratorio y respiran hacia el  tracto digestivo’’, produciéndose rápidamente una inundación de secreciones  del aparato respiratorio y una aerogastria creciente, todo lo cual requiere una conducta quirúrgica con la mayor urgencia.

Existen distintas formas de clasificar estas anomalías esofágicas, aisladamente o en conjunto con las agenesias, atresias y estenosis, a que nos hemos referido con anterioridad, lo que puede observarse en las obras clásicas de Ladd y Gross, Grob y Benson, entre otras, pero nosotros preferimos hacerlo separadamente, simplificando los tipos de anomalías con fístulas traqueoesofágicas en sus cuatro formas fundamentales, pues las demás que incluyen otros autores son simplemente pequeñas variantes que no agregan mucho a los conceptos fundamentales necesarios para comprender su fisiopatología, diagnóstico y tratamiento (Fig. 12).
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Fig. 12.- Tipos fundamentales de atresia esofágica con fístula

               traqueoesofágica. El tipo A ocurre en el 90 % de los casos, mientras 

               que el tipo D es el mas raro.

Los distintos tipos están dados por la naturaleza  y ubicación de la comunicación o fístula del esófago con la tráquea o el bronquio principal y por la presencia casi constante de una atresia o agenesia del esófago concomitantemente.

Síntomas y diagnóstico

Los síntomas generalmente se presentan inmediatamente después del parto y su diagnóstico es relativamente fácil para los médicos que conocen estas anomalías y que son capaces de sospechar su presencia desde el inicio, en el propio salón de partos.

En los casos de las anomalías de los tipos B y C, con fístulas del extremo proximal esofágico, existirá como signo característico la abundante secreción aereada, espumosa, por la boca, unida a los alimentos, la cual hace por sí misma el diagnóstico y, además, se producen síntomas graves de asfixia y  cianosis, que pueden llevar a la muerte por inundación masiva broncopulmonar.

Al examen del niño, cuando la fístula  es del tipo A ó C, se observará una considerable distención abdominal y timpanismo, debidos a la aerogastria y aerocolia.

La radiografía simple del abdomen, mostrando la ausencia o presencia de gas en el estómago o colon, confirmará las anomalías de los tipos A y C, mientras que la radiografía del esófago con una pequeña cantidad de contraste hidrosoluble, realizada con intensificador de imágenes, nos evidenciará el paso del contraste hacia la tráquea cuando existe una fístula desde la porción proximal del esófago hacia el árbol traqueobronquial. En estos casos es cuando más cuidadosos debemos ser para aspirar el contraste al final del examen y evitar así el efecto irritativo del mismo sobre la mucosa bronquioalveolar.

Tratamiento

Entre todas las anomalías congénitas del esófago esta es la que exige con mayor urgencia el tratamiento quirúrgico inmediato, ya que las complicaciones respiratorias que presentan muchos de estos pacientes pierden las posibilidades de recuperación a medida que pasa el tiempo. Se instaurará de inmediato un tratamiento intensivo, con antibióticos de amplio espectro y se mantendrán libres las vías aéreas de las secreciones , mediante aspiraciones repetidas,  debiendo enviarse rápidamente al niño a un centro quirúrgico especializado para realizar la reparación quirúrgica de la fístula por toracotomía derecha. Este tratamiento consiste en la sección de la o las fístulas, seguida de la sutura terminoterminal de los extremos del esófago, cuando su poca separación lo permite, o en la sección y ligadura de los trayectos fistulosos, seguida de gastrostomía y esofagostomía cervical, cuando no sea posible la anastomosis esofágica. En los raros casos del tipo D, en que solamente existe la fístula, el tratamiento consistirá en su sección   seguida de la sutura de las soluciones de continuidad que quedan en el esófago y la tráquea.  Debe señalarse que igualmente importante que la interrupción de la comunicación del extremo proximal del esófago con el árbol respiratorio, para evitar la broncoaspiración, también lo es la interrupción de la del cabo distal, pues también puede producirse la aspiración del material refluido desde el estómago, que es aún mas nociva por su poder cáustico.  Esta conducta debe realizarse en un plazo de breves horas, pues siempre  se impondrá una conducta paliativa inmediata, consistente en una esofagostomía cervical y una gastrostomía, si no es factible  realizar el tratamiento quirúrgico definitivo.

f) Anillos Vasculares

Los anillos vasculares se manifiestan generalmente en la juventud por una disfagia. Al realizar el estudio de esta manifestación sintomática en el esofagograma con bario se observa una constricción externa del esófago a nivel de la arcada aórtica y del nacimiento de los vasos que de ella emergen, lo cual es confirmado por la aortografía y la resonancia magnética nuclear, cuyos exámenes muestran los vasos causantes de la obstrucción esofágica.

El tratamiento consiste en la sección del vaso anómalo, que es generalmente la causa de la compresión extrínseca, por vía transtorácica..

g) Quistes y duplicaciones del esófago

Estas anomalías congénitas se crean durante el proceso embrionario de separación entre el árbol tráqueo-bronco-pulmonar y el esófago, que parten de un origen común. Se pueden dividir en:

- Duplicaciones.

- Quistes broncógenos

- Quistes neuroentéricos.

Sin embargo, son tan difíciles de identificar en la práctica que Zwischenberger y colaboradores, en la última edición de la obra de Sabiston, prefieren referirse a todos ellos como “duplicaciones quísticas”.

Estas lesiones pueden encontrarse en cualquier parte del esófago, pero son más frecuentes en el esófago torácico. El tamaño, forma y grado de unión de estas formaciones quísticas con el esófago es muy variable, aunque la verdadera comunicación con la luz esofágica es excepcional.
Su sintomatología y evolución son muy variables. En los adultos generalmente son asintomáticos y constituyen un hallazgo incidental cuando aparece una masa mediastinal en un examen de rayos X del tórax. Sin embargo, pueden ocasionar disfagia cuando alcanzan gran tamaño, pueden infectarse o se perforan y sangran, cuando contienen mucosa gástrica. En los niños pueden causar compromiso respiratorio cuando son voluminosos.

La tomografía axial computadorizada, la aspiración y citología dirigidas son útiles para confirmar y precisar su diagnóstico.

Estas lesiones son benignas, aunque pueden sufrir una transformación maligna excepcionalmente.

Una vez diagnosticados debe realizarse la exéresis quirúrgica para suprimir la disfagia o los síntomas respiratorios y evitar sus complicaciones (Crecimiento contínuo, infección y sangramiento). Si no fuera posible la separación completa de la pared del esófago, puede dejarse un fragmento adherido a este órgano, pero siempre debe extirparse la mucosa del quiste, para evitar recurrencias. 

2.- Membranas o diafragmas esofágicos 

Pueden ser de los distintos tipos: 

- Congénitos

- Esófago superior ( Síndrome de Plumier-Vinson)

- Esófago inferior (Anillo de Schatzki)

Los congénitos han sido ya estudiados con las afecciones congénitas del esófago, por lo que haremos una somera descripción de los diafragmas del esófago superior, que se ven en el síndrome  de Plummer-Vinson y los de la porción distal del esófago que se observan en la enfermedad por reflujo gastroesofágico (Anillo de Schatzki).

Diafragmas del esófago superior

Este síndrome se presenta en los pacientes con una deficiencia crónica de hierro (sideropénicos) y se caracteriza por una disfagia cervical, generalmente en mujeres mayores de 40 años, malnutridas, edentes, con glositis, atrofia de la mucosa oral y uñas quebradizas en vidrio de reloj.

La causa de la disfagia de una membrana de la mucosa esofágica, aunque puede haber también trastornos de la motilidad faringoesofágica. Esta lesión se considera premaligna, porque un 10% de los pacientes desarrollan un carcinoma escamoso de la boca, faringe o esófago.

El tratamiento consiste en dilatación de la zona diafragmática estenosante y en la corrección de los trastornos nutricionales. 

Membrana, diafragma  o anillo del esófago inferior (Schatzki)

Se observan generalmente próximos a la unión esofagogástrica, por encima de una hernia hiatal deslizante, en pacientes con enfermedad por reflujo gastroesofágico. Tienen el aspecto de un diafragma o anillo que se proyecta en la luz del esófago, el cual está formado por la mucosa y la submucosa, pero respetando la capa muscular de este órgano. Este anillo se demuestra muy bien en el esofagograma baritado (Fig. 13), que puede demostrar también la existencia de una hernia hiatal.

El tratamiento consiste en dilataciones endoscópicas, asociadas al tratamiento médico del reflujo gastroesofágico. Cuando no responden a este tratamiento y se comprueba el reflujo gastroesfágico se hace necesario un tratamiento quirúrgico antirreflujo, con las técnicas que mostraremos cuando nos refiramos posteriormente a esta afección.
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Fig. 13.- Anillo de Schatzki en una radiografía contrastada del esófago..
3.- Cuerpos extraños

Todo cuerpo sólido deglutido que se mantiene en el esófago, constituye un cuerpo extraño esofágico. Su naturaleza es extremadamente variable, pudiendo comprender cualquier objeto que pueda ser ingerido y que tenga el volumen suficiente para quedar atrapado en cualquier parte del esófago, principalmente en las estenosis anatómicas que existen en este órgano.

En los niños pequeños, en los cuales este accidente es muy frecuente, puede observarse una gran variedad de objetos, tales como: Fragmentos de juguetes, bolas, monedas, alfileres, clavos y otros.

En los adultos, los cuerpos extraños más frecuentes están constituidos por fragmentos de alimentos, tales como: trozos de carne sin masticar, huesos de ave u otros animales, espinas de pescado, así como prótesis dentales, clavos y otros, que a veces se colocan en la boca durante el trabajo y son ingeridos involuntariamente, lo que ocurre especialmente con determinadas profesiones como los carpinteros, costureras y tapiceros.

En algunos pacientes psiquiátricos, que presentan la perversión del apetito llamada ‘’pica’’, se observa la ingestión de los objetos más disímiles:  fragmentos de vidrio, alambre, tornillos, clavos y otros. En una ocasión tuvimos la oportunidad de ver una paciente que había deglutido un cuchillo, el cual pasó inadvertidamente al mediastino sin que hubiera experimentado ninguna sintomatología.

Los cuerpos extraños se clasifican de acuerdo con el riesgo potencial que representan, de la forma siguiente: lisos, irregulares, punzantes y cortantes. Los cuerpos lisos necesitan ser de gran tamaño para atascarse en el esófago, pues es conocida la elasticidad de este órgano, que permite a veces el paso de objetos de un tamaño inusitado. Por esta razón, cuando la obstrucción se produce por objetos de estas características, sobre todo alimenticios, estamos obligados a investigar si el paciente presenta alguna anormalidad en el calibre del esófago, como podía ser cualquier lesión orgánica y, sobre todo, un tumor. Estos objetos, por razón de su tamaño, se enclavan generalmente a la entrada 

del tórax.

Los cuerpos extraños irregulares, sobre todo los punzantes, no requieren gran tamaño para atascarse, ya que se clavan en las paredes del esófago a cualquier nivel, sobre todo en los estrechamientos  que posee. Estos objetos, por ser pequeños y punzantes, generalmente se enclavan en la proximidad del estrecho  diafragmático del esófago. 

Los cuerpos extraños planos y lisos habitualmente se toleran bien, sobre todo cuando permiten el paso de algún alimento. Por el contrario, los objetos irregulares, punzantes o cortantes, que lesionan las paredes del órgano, pueden dar lugar a graves complicaciones si no son extraídos rápidamente, dando lugar a Esofagitis, abscesos y perforaciones, que conducen a la temible mediastinitis.

Síntomas y diagnóstico

Habitualmente el diagnóstico no ofrece dificultades, ya que existe el antecedente conocido de la ingestión del cuerpo extraño.  Los objetos de gran  tamaño pueden ocasionar un cuadro clínico dramático por su enclavamiento a  la entrada del esófago, lo que provoca obstrucción  simúltánea de la laringe,  caracterizada por dificultad respiratoria, cianosis y  asfixia, lo que obliga en ocasiones a realizar una traqueostomía de urgencia.

Los objetos lisos o planos que se atascan a nivel de una estenosis anatómica,  funcional o patológica, suelen presentar odinofagia intensa, sialorrea  y   regurgitaciones. Los cuerpos extraños pequeños,  punzantes o cortantes, por   el contrario, suelen provocar pocos síntomas de inicio. El más constante de  ellos es la odinofagia, acompañada a veces de una regurgitación sanguinolenta.  Estos cuerpos extraños pequeños a veces pasan el cardias,  pero antes producen lesiones mínimas en la pared del esófago, que se traducen  por odinofagia persistente, lo que hace pensar  erróneamente en su  enclavamiento.

Radiología

La radiografía simple del tórax tomada en varios planos es muy útil para el diagnóstico de los cuerpos extraños radiopacos metálicos. Este examen es mucho menos demostrativo cuando se trata de fragmentos de hueso, espinas y otros no metálicos,  que pueden ser enmascarados por las estructuras esqueléticas y más aún cuando se trata de fragmentos de alimentos. Cuando hay estas dudas es muy útil realizar un examen del esófago con contraste hidrosoluble, que puede mostrar algunos signos indirectos. También puede ser útil el examen con intensificador de imagen después de haberse ingerido una cápsula de gelatina llena de sulfato de bario, la cual tiene tendencia a detenerse en el lugar donde exista un cuerpo extraño. Igualmente puede emplearse, cuando no se dispone de otros recursos, la deglución de un pequeño fragmento de algodón imbibido en aceite yodado (lipiodol), el cual se puede quedar ‘’enganchado’’ en el lugar donde exista un cuerpo extraño punzante.

Esofagoscopia

Este método, que es necesario utilizar para la extracción del cuerpo extraño de entrada, puede ser necesario también como diagnóstico cuando el examen radiológico no es concluyente, o cuando siendo negativo, persiste la sintomatología esofágica. Este examen debe ser siempre realizado por un endoscopista experimentado, gastroenterólogo u otorrinolaringólogo, lo cual se ha hecho mucho menos peligroso después de la aparición de los esofagoscopios flexibles de fibra óptica.

Tratamiento
En los casos dramáticos de enclavamiento alto con signos de asfixia, el médico está obligado a actuar de inmediato, en cualquier lugar que vea al paciente, intentando la extracción del objeto, aún manualmente, pues a veces es posible alcanzarlo con el dedo y extraerlo por la boca, lo que salva la vida al paciente. Sin embargo, no se debe perder tiempo persistiendo en este intento y si no se obtiene el resultado  esperado rápidamente, no se debe vacilar en realizar de inmediato la traqueostomía de urgencia, lo que dará tiempo a la intervención posterior de un endoscopista.

Cuando la situación no sea emergente, deberá solicitarse la intervención de un endoscopista, quien, con los instrumentos adecuados podrá lograr la extracción de la  mayoría de los cuerpos extraños del esófago. Existen para esto muy variados e ingeniosos instrumentos de forcipresión y diéresis, que permiten la realización endoscópica de complicadas maniobras, tales como la de cerrar un alfiler imperdible, cortar o doblar un alambre, triturar o cortar un cuerpo sólido y otras. Estas maniobras no están exentas del riesgo de  graves complicaciones, como las rupturas o perforaciones del esófago, las que requerirían la inmediata intervención del cirujano para lograr su reparación. Igualmente el cirujano debe intervenir cuando no se puede lograr la extracción del cuerpo extraño por vía endoscópica.

El atascamiento de un cuerpo extraño en el esófago debe obligar al médico, una vez transcurrido un tiempo prudencial después de la solución de este  accidente, a realizar un cuidadoso examen radiológico y endoscópico para descartar la existencia de una lesión orgánica estenosante, ya que la detención del objeto en el esófago puede ser un signo de alarma que permita el despistaje precoz de un proceso neoplásico, mucho antes de que se establezca la disfagia progresiva característica de este proceso.

4.- Traumatismos

Los traumatismos del esófago pueden ser ocasionados por agentes vulnerantes externos o exógenos, o por agentes o fuerzas internas o endógenas, que actúan desde la luz del órgano. Por el hecho de que el esófago está situado profundamente en todas sus porciones y bien protegido a su alrededor, las lesiones externas no son frecuentes y son las internas las que se presentan con más frecuencia. En efecto, en su parte cervical está protegido por la columna vertebral en su parte posterior y por las masas musculares y demás órganos cervicales en el resto de su circunferencia. En el tórax, donde transcurre su mayor extensión, se encuentra protegido por el esqueleto torácico y rodeado por todas las vísceras de esa cavidad, mientras que su porción abdominal es muy pequeña y también está profundamente situada.

Cuando las lesiones del esófago dan lugar a una solución de continuidad en sus paredes son muy graves, pues el contenido esofágico que se derrama en la abundante atmósfera de tejido conectivo adiposo que lo rodea en todas sus porciones, es muy séptico y rico en gérmenes anaerobios, dando lugar a severas celulitis cervicales o retroperitoneales y mediastinitis.  Por otra parte, el  echo de la propia profundidad de su ubicación y de estar rodeado de  importantes órganos vitales, es responsable de que sus lesiones generalmente  se acompañen de las de otros órganos vecinos, lo cual agrava extraordinariamente su pronóstico.

TABLA II

CLASIFICACIÓN DE LOS TRAUMATISMOS DEL ESOFAGO


                                                        CONTUSIONES (RUPTURAS)

                                     EXTERNOS            

                                     (EXOGENOS)          

                                                         HERIDAS


TRAUMATISMOS                                                                          POR CUERPOS EXTRAÑOS

                                                                       RUPTURAS                            

                                                                                                       IATROGÉNICAS

                                       INTERNOS 
                                     (ENDOGENOS)                                                                              

                                                                       HERIDAS                ESPONTANEAS                                                                                                             

Rupturas debidas a violencias externas
Son lesiones de las paredes del esófago, generalmente extensas e irregulares, ocasionadas por fuerzas vulnerantes externas de gran violencia. Se producen solamente en los grandes aplastamientos (derrumbes), en las compresiones entre dos cuerpos sólidos (cuerpo del sujeto comprimido entre un vehículo y una pared o el suelo), o en las caídas de grandes alturas. Por estas circunstancias, estas lesiones se acompañan generalmente de múltiples fracturas esqueléticas y de graves lesiones de las vísceras intratorácicas, abdominales, y de otras regiones: cráneo, cara, cuello y extremidades, las que por su gravedad muchas veces solamente son diagnosticadas en la autopsia. Un tipo intermedio de lesión es la ruptura o estallido del esófago por aumento brusco de la presión intraluminal, pero de causa exógena. Estas lesiones se presentan en los traumatismos de guerra, cuando se recibe una onda expansiva con la boca abierta, cuando se produce un lanzamiento en paracaídas en caída libre, también con la boca abierta, cuando se recibe violentamente la fuerza del gas comprimido en la manipulación de balones, o cuando un aplastamiento comprime un estómago lleno, e impulsa su contenido con violencia hacia la luz del esófago. En estos casos las heridas del esófago son longitudinales, irregulares y extensas y se sitúan generalmente en su tercio inferior.

La ruptura esofágica desencadena un cuadro clínico dramático, caracterizado por la súbita instalación de un dolor muy intenso, generalmente en la base del tórax y hacia el lado izquierdo, el cual se irradia hacia el epigastrio y la región lumbar izquierda, no se alivia con los analgésicos y se acompaña de un estado sincopal, que rápidamente llega al shock.

Al examen, el paciente se observa pálido, con las pupilas dilatadas, sudoroso y polipneico. Se encuentra hipersensibilidad y contractura en el hipocondrio izquierdo y estertores finos en las bases pulmonares, sobre todo la izquierda y, a veces, signos de hidro-neumotórax.  Cuando la ruptura ocurre en la porción  abdominal del esófago, el cuadro clínico es menos dramático, con predominio  del dolor epigástrico, que se irradia hacia el hipocondrio izquierdo y la base   torácica del mismo lado. El dolor y la polipnea son menos intensos.

Rápidamente se observa un signo de gran valor: el enfisema subcutáneo, que invade progresivamente el cuello, el tórax y el abdomen.

Toda la sintomatología se agrava de hora en hora. El enfermo presenta cianosis y síntomas de asfixia y, si no es intervenido rápidamente, muere en las primeras 24 a 36 horas. 

La radiografía simple del tórax muestra los signos del enfisema mediastínico, ensanchamiento del mediastino y frecuentemente un hidroneumotórax, generalmente izquierdo. La radiografía contrastada debe evitarse, para prevenir el aumento de la contaminación mediastínica, pero si fuera necesaria para precisar el lugar de la ruptura, se utilizaría exclusivamente una pequeña cantidad de contraste hidrosoluble.

Cuando existe la sospecha de un derrame pleural, la toracocentesis lo  confirmaría y pudiera dar indicios de su etiología, por el olor y color  característicos del jugo gástrico y la presencia de restos alimentarios, o por su carácter sanguinolento.

La clave para un tratamiento óptimo es el diagnóstico precoz. De inmediato se realizará el tratamiento del shock y se usarán a dosis máximas los antibióticos de amplio espectro. Cuando se logra realizar la sutura primaria de la ruptura en

las primeras 24 horas la curación alcanza del 80 al 90 % de los pacientes. Para

el abordaje quirúrgico en las lesiones del esófago torácico es muy importante saber el lugar que ocupa la lesión en este órgano, pues si se encuentra localizada en sus tercios superior o medio, se abordará por una toracotomía posterolateral derecha, pero si está situada en el tercio inferior se realizará por una toracotomía izquierda baja. La sutura realizada, después de regularizar los bordes de la ruptura, se refuerza con un colgajo de pleura parietal y, si está situada en la proximidad del estómago, se puede cubrir con el propio fundus.

La mortalidad de estas lesiones alcanza el 50 % o más cuando el tiempo transcurrido después de la lesión sobrepasa las 24 horas, por lo que en estos casos no se recomienda la sutura primaria, sino el drenaje del mediastino próximo a la lesión, acompañado de una esofagostomía cervical derivativa y de una gastrostomía o yeyunostomía para la nutrición del paciente. Es muy importante situar el drenaje del mediastino en el lugar adecuado. Si la lesión está situada en el tercio superior del esófago torácico se drenará mediante una cervicomediastinotomía lateral izquierda, pero si está situado en los tercios medio o inferior, se hará mediante una mediastinotomía posterior. En ambos casos se realizará además el tratamiento intensivo general para combatir el shock, los desequilibrios hidromineral y acidobásico y la sepsis. Con este tratamiento se obtiene en la mayoría de estos pacientes una mejoría inmediata, lo que permite realizar posteriormente la reconstrucción del esófago, generalmente mediante su sustitución con un segmento del tubo digestivo.

Heridas de causa externa

Son raras, aún en las situaciones de guerra, por las razones anatómicas ya expuestas. Pueden ser producidas por una gran variedad de agentes vulnerantes: armas blancas, armas de fuego, fragmentos de metralla y proyectiles secundarios, incluyendo los fragmentos de hueso y otros.  Estas  heridas tienen características clínicas y terapéuticas diferentes según se produzcan en el cuello, el tórax o el abdomen. Como ya dijimos, las heridas esofágicas raramente ocurren aisladamente, debido a su íntima relación con los órganos vecinos, siendo lo más frecuente que se trate de heridas múltiples y combinadas, que, en ocasiones, relegan a un segundo plano a las propias heridas del esófago.

Nos referiremos al final a una serie de heridas raras de origen iatrogénico, que pueden ocurrir por dificultades anatómicas o patológicas del propio paciente, o por errores en la técnica quirúrgica, cuyo conocimiento es útil para todos los médicos, pero especialmente para los cirujanos, que son los responsables de su prevención.

Heridas del esófago cervical

Existen dos tipos principales: a) las producidas por armas blancas cortantes, por proyectiles de alta velocidad, o por fragmentos de metralla, que son por lo general muy amplias y b) Las producidas por objetos punzantes o por proyectiles de pequeño calibre y de baja velocidad, que generalmente son de menor tamaño. 

Las heridas del primer grupo pueden llegar hasta la sección completa del esófago y se acompañan de grandes lesiones de vecindad, sobre todo de los grandes vasos del cuello y de la tráquea, predominando la hemorragia y los síntomas respiratorios sobre los esofágicos y ocasionando con frecuencia la muerte del lesionado.

Las heridas del segundo grupo son a veces puntiformes, o tan pequeñas, que pueden ocluirse espontáneamente por prolapso de la mucosa, por lo que su diagnóstico es difícil en ocasiones. Estas heridas también se acompañan habitualmente de lesiones de otros órganos del cuello, aunque excepcionalmente toman solamente al esófago.

En general, las lesiones de vecindad que acompañan a la mayoría de las lesión del esófago enmascaran con  frecuencia su existencia por presentar una sintomatología multiforme, por lo que su diagnóstico se hace a veces solamente en el momento del desbridamiento quirúrgico.

En las heridas grandes, llaman la atención principalmente la hemorragia y los síntomas traqueales, pero debe sospecharse la herida del esófago cuando exista una disfagia dolorosa y cuando se elimina saliva o alimentos deglutidos por la herida. Un signo muy significativo es la aparición de enfisema subcutáneo en el cuello, aunque este puede también provenir de la tráquea cuando hay lesión de este órgano. Cuando proviene del esófago se observa que el enfisema aumenta con la deglución.

Las heridas pequeñas se diagnostican principalmente por la disfagia dolorosa. En estas heridas se observa un enfisema subcutáneo progresivo, porque muchas veces ellas solo permiten  la salida de aire por un mecanismo valvular. Sin embargo, es mas difícil observar la salida de saliva o de alimentos ingeridos, debido a sus pequeñas dimensiones. Cuando se sospechan estas lesiones, pero no se puede confirmar la lesión esofágica, es muy útil la ingestión de una pequeña cantidad de una solución de azul de metileno (5 ml. disueltos en 100 ml. de agua estéril), cuyo colorante se puede ver salir por la herida.

Cuando el lesionado se ve tardíamente, existe ya un verdadero flegmón del cuello, generalmente con crepitación local por el enfisema y si no se interviene de inmediato, la celulitis progresa rápidamente, apareciendo signos de sepsis generalizada y de mediastinitis. 

Las radiografías simples del cuello y tórax en posiciones anteroposterior y lateral mostrarán el enfisema cervical,  mediastínico, o ambos. Las radiografías con contraste hidrosoluble y las endoscopias del esófago raramente serán necesarias.

El tratamiento debe contemplar las medidas generales para resolver el shock, la hemorragia, el compromiso respiratorio y la infección, mediante el empleo de antibióticos de amplio espectro y rápidamente debe realizarse el tratamiento quirúrgico, el cual consiste en el amplio desbridamiento de los tejidos del cuello, eliminando los tejidos desvitalizados y posibles cuerpos extraños, a través de una incisión que siga el borde anterior del músculo esternocleidomastoideo, realizada en el lado donde se haya producido la herida. Si los bordes son regulares y la operación se realiza antes de las 24 horas de producida la lesión, se procederá a suturarla. Siempre deberá explorarse el lado contralateral del esófago para comprobar que no existe otra herida que pudiera quedar sin suturar.  Cuando la herida es anfractuosa se regularizarán los bordes antes de la sutura. Pero si la herida está muy contaminada o se trata después de las 24 horas y se dejará abierta. En todos los casos  se drenará el espacio periesofágico después del desbridamiento, seguido o no de sutura, complementándose con una gastro o yeyunostomía para alimentar al paciente, hasta que se produzca la cicatrización de la misma por segunda intención, cuyo procedimiento pudiera sustituirse por la colocación de una sonda nasogástrica para los mismos fines, en las heridas pequeñas y no complicadas.

Heridas del esófago torácico

Las heridas aisladas del esófago torácico son aún más raras que en el cervical. Son producidas por los mismos agentes vulnerantes y tienen las mismas características que ya señalamos en el esófago cervical. El cuadro clínico está dominado por la sintomatología correspondiente a las lesiones de los otros órganos torácicos, por que la que corresponde a la lesión esofágica pasa generalmente inadvertida y se diagnostica en el curso de la toracotomía o en la autopsia.

La lesión esofágica se sospechará cuando el paciente presenta hipo, dolor retroesternal o en el hemitórax izquierdo, sobre todo si se exacerba con la tos o con la deglución (disfagia dolorosa), o cuando presenta regurgitaciones sanguinolentas.

Al examen puede observarse un enfisema subcutáneo progresivo en las regiones supraclavicular, cervical y torácica y , por lo general, se encuentra hipersonoridad en la región esternal y en el hemitórax izquierdo, pudiendo existir signos de hidroneumotórax.

La radiografía simple del tórax, en vistas anteroposteriores y laterales, mostrará ensanchamiento y presencia de gas en el mediastino y, en ocasiones, podrá demostrar la existencia de un hidroneumotórax.  La radiografía con pequeñas cantidades de contraste hidrosoluble, confirmará el  diagnóstico de la lesión esofágica y permitirá localizar su nivel, lo cual es muy importante para seleccionar la vía de acceso quirúrgica.

Cuando existe un hidroneumotórax, la punción pleural permite obtener un líquido cuyas características nos confirmarán su procedencia del tracto digestivo, lo cual podemos poner en evidencia si antes de realizarla le administramos por vía oral al paciente una solución diluída de azul de metileno en las proporciones que indicamos anteriormente.

Cuando persistan las dudas diagnósticas se realizará una esofagoscopia,  la cual nos permitirá confirmar el diagnóstico y conocer la localización de la lesión, aunque esta investigación no está exenta de riesgos. 

En el tratamiento de estas heridas seguiremos los mismos principios y métodos que ya señalamos al hablar de las rupturas esofágicas.

Heridas del esófago abdominal

La lesión aislada del esófago abdominal es igualmente muy rara, acompañándose, lo mismo que en las de las otras regiones, de lesiones de los órganos vecinos, que muchas veces enmascaran la ocurrida en el esófago.  Estas lesiones requieren de una laparotomía para proceder a su reparación, después de lo cual se colocará un drenaje en el hipocondrio izquierdo, próximo a la sutura realizada y se realizará una yeyunostomía, para poner en reposo el esófago y el estómago y realimentar precozmente al paciente. La sutura del esófago abdominal puede cubrirse con una porción del fundus gástrico para mayor garantía.

Lesiones iatrogénicas de causa externa

Pueden presentarse en las operaciones que se realizan en la proximidad del esófago a cualquier nivel, o cuando es necesario realizar la disección del esófago como parte de la técnica quirúrgica. Entre ellas mencionaremos las siguientes:

- Lesión de la cara anterior del esófago cervical en el curso de una traqueostomía, al desviar la dirección del bisturí por no colocar correctamente el paciente para mantener la tráquea exactanente en la línea media del cuello,  por hacer una incisión muy profunda en la tráquea, sobre todo en los niños  durante el llanto, la que atraviesa su zona membranosa posterior y perfora la  pared anterior del esófago.

- Lesión del esófago abdominal, con el dedo o con un instrumento, en el curso  de la disección para reparar una hernia hiatal deslizante, la que es favorecida  por  a fragilidad de las paredes de este órgano cuando presenta una esofagitis por reflujo.

- Lesión de cualquier parte del esófago al separar un tumor o un proceso inflamatorio de las adherencias que lo rodean.  Todas estas lesiones  generalmente se diagnostican en el propio acto quirúrgico, lo que permite su  sutura inmediata con muy buenos resultados, pero cuando la lesión pasa  inadvertida, generalmente se diagnostica tardíamente, lo que ensombrece su  pronóstico y su tratamiento debe seguir los principios generales que ya hemos señalado.

Traumatismos de causa interna ( Endógenos )

Pueden ser causados por fuerzas aplicadas en la luz del esófago por la impulsión brusca de los gases y líquidos que penetran por la boca o de los contenidos en el estómago (Barogénicos), o  por objetos romos, todos los cuales dan lugar a rupturas o desgarros del órgano, o cuando los objetos vulnerantes, de la naturaleza y forma más variada, son cortantes o punzantes y espontáneamente, o por la manipulación del médico, producen verdaderas heridas que atraviesan alguna o todas las capas de la pared del esófago. Tanto las rupturas como las heridas de causa endógena pueden ser provocadas por el propio objeto deglutido, según la forma y características que posea,  por la acción del médico durante un procedimiento endoscópico o una dilatación (iatrogénicas) y, en otras ocasiones, no se puede determinar la causa que las produce, por lo que han recibido la denominación de espontáneas, aunque casi siempre se encuentra una causa patológica que favorece su producción en presencia de un incremento brusco de la presión intraesofágica (Barogénicas).

Lesiones provocadas por los cuerpos extraños deglutidos

Las rupturas y heridas provocadas por los cuerpos extraños son el resultado de la acción del propio objeto enclavado, de superficie irregular, punzante o cortante, sobre las paredes del esófago. Estas lesiones pueden ocurrir a cualquier nivel, pero fundamentalmente en las zonas correspondientes a las estrecheces anatómicas y son pequeñas y puntiformes cuando son producidas por cuerpos punzantes, como agujas, clavos, espinas y algunos fragmentos de hueso, pero pueden ser mas grandes y desgarradas con los objetos más voluminosos y de superficie irregular.

Estas lesiones se comportan clínica y terapéuticamente como las demás heridas y rupturas que hemos descrito anteriormente, a excepción de las pequeñas perforaciones puntiformes, que a veces se establecen lenta y progresivamente, lo que permite su sellaje perivisceral y su solución espontánea. Por estas razones no repetiremos aquí el cuadro clínico, el  diagnóstico y el tratamiento de las mismas.

Rupturas y heridas iatrogénicas

Las rupturas o desgarros iatrogénicos del esófago de causa endógena se producen generalmente por la realización de dilataciones intempestivas sin la protección de una guía que dirija correctamente el instrumento por la luz de ese órgano, durante el tratamiento de las lesiones estenosantes. Estas lesiones se pueden producir con balones de mercurio, balones neumáticos o hidrostáticos y, más aún con los dilatadores metálicos de Stark. Con el empleo creciente en los últimos años de endoprótesis esofágicas para el tratamiento temporal o definitivo de las estenosis de este órgano, se han producido estos desgarros en el curso de la dilatación previa o durante la colocación de la prótesis, lo cual debe ser conocido y evitado por el endoscopista.

Los desgarros producidos en todos estos casos son habitualmente lineales, a lo largo del esófago, pero no muy grandes. Su diagnóstico debe hacerse precozmente para mejorar los resultados del tratamiento y, tanto éste como el tratamiento deben seguir los mismos principios ya establecidos en las rupturas y heridas del esófago.

También se pueden producir lesiones por vía endógena con el propio  endoscopio durante las exploraciones del esófago o del estómago por vía  endoscópica y por la toma muy profunda de las biopsias de algunas lesiones, con las pinzas utilizadas para ese fin. En los desgarros producidos durante las maniobras endoscópicas la localización más frecuente es en la entrada del esófago, a nivel de la unión faringoesofágica en el punto débil situado en la cara posterior de esta zona, que ya  señalamos al habar de la anatomía. El cuadro clínico de estas lesiones, así como su diagnóstico y tratamiento, siguen también los principios ya señalados.

Rupturas y heridas espontáneas

La perforación espontánea del esófago, conocida como síndrome de Boerhaave, puede ocurrir en ocasiones sin síntomas previos, lo que dificulta su diagnóstico y demora el tratamiento, lo cual ensombrece su pronóstico, pero generalmente existe el antecedente de una crisis de vómitos violentos, que preceden a la aparición de un intenso dolor retroesternal, irradiado generalmente hacia la base del hemitórax izquierdo, que se acompaña del resto de las manifestaciones clínicas y en los exámenes complementarios que hemos señalado anteriormente. Habitualmente estas lesiones se presentan en el tercio inferior del esófago torácico, donde la violenta presión transmitida desde el estómago por el esfuerzo, es favorecida por el ambiente de presión negativa del tórax, lo que aumenta su intensidad. En ocasiones la herida solo toma la mucosa, principalmente cuando existe una hernia hiatal deslizante, que mantiene un segmento del estómago en ese ambiente de presión negativa y esta lesión se conoce con el nombre de síndrome de Mallory-Weiss. En este caso se produce un notable sangramiento digestivo alto, cuya sintomatología es la predominante.

Tanto en un caso como en el otro, en más del 50% de estos pacientes existe como factor predisponente una esofagitis por reflujo, o antecedentes de alcoholismo crónico, que aumentan la fragilidad de este órgano y favorecen su lesión. En ambos casos, el tratamiento de la enfermedad subyacente y la abstención del consumo de alcohol son  esenciales como complemento del tratamiento de la perforación esofágica, que debe seguir los principios ya señalados en este tema, o del sangramiento digestivo alto, que aparece en el capítulo correspondiente de este texto, si se trata de un síndrome de Mallory-Weiss.

5.- ESOFAGITIS POR REFLUJO

Concepto

Es un proceso inflamatorio de la mucosa esofágica, que puede extenderse a las demás capas de su pared, debida a una incompetencia, primaria o secundaria, del esfínter esofágico inferior, que favorece su exposición patológica al material agresivo procedente del estómago u otro órgano anastomosado al extremo inferior del esófago, el cual se manifiesta por alteraciones  clínicas, radiológicas, endoscópicas, manométricas y Phmétricas características.

Etiopatogenia


Estando bien establecido que la causa de la esofagitis por reflujo es la exposición patológica al material refluido, que puede ser ácido o alcalino, solamente es necesario determinar qué mecanismo es responsable de tal anormalidad. 

Las causas principales de la exposición de la mucosa esofágica al material refluido son las siguientes:

· Incompetencia del esfínter esofágico inferior, que es responsable 

     del  60 al 70% de la enfermedad  por reflujo gastroesofágico. La           

                      identificación de esta causa es fundamental, porque es la única 

                      que  puede ser resuelta con los procedimientos quirúrgicos 

                      antirreflujo. Para que el tono del esfinter  esofágico inferior se 

                      mantenga en límites normales es indispensable que la unión  

                      esofagogástrica esté situada en el abdomen, lo que garantiza la  

                      existencia de un segmento intra-abdominal del esófago de 

                      suficiente longitud. Por esta razón es tan frecuente el reflujo 

                      gastroesofágico y la esofagitis por  incompetencia de este 

                      esfínter, asociada a una  hernia hiatal  deslizante.

· Insuficiencia en la eliminación o aclaramiento del material refluído 

                       hacia el esófago, como consecuencia de un peristaltismo 

      inadecuado de este órgano.

                  -    Anomalías en el vaciamiento gástrico, que aumentan el reflujo 

                       fisiológico por hiperpresión en el estómago.

                   -   Hipersecreción e hiperclorhidria gástrica, que aumenta el poder 

                       péptico de la secreción gástrica refluida hacia el esófago. 

                   -   Ausencia del esfínter esofágico inferior, por destrucción, 

                       cortocircuito o resección quirúrgica de éste en diversos 

                       procedimientos (Esofagocardiomiotomía, esofagogastrostomía, 

                       con o sin resección de la unión esofagogástrica, 

                       esofagoduodenostomía y esofagoyeyunostomía).

Sintomatolgía y diagnóstico

La sintomatología de esta afección se caracteriza por la presencia de pirosis o ardor retroesternal, regurgitaciones ácidas o amargas, asociadas a  algunos de los síntomas siguientes: náuseas, vómitos, plenitud epigástrica, dolor precordial y , en ocasiones, síntomas respiratorios, como  tos crónica, sibilancias, ronquera y neumonía a repetición, debidos a la acción del material refluido, que puede ser broncoaspirado. Estos síntomas se exacerban con el decúbito y después de las bebidas y comidas, sobre todo si son copiosas.

El examen físico es pobre en general, a no ser que estén presentes las manifestaciones respiratorias y el diagnóstico debe basarse en la alta sospecha del médico, quien, frente a la sintomatología descrita, piense en la enfermedad por reflujo, dada su elevada frecuencia en la población adulta, pues en algunas estadísticas la padece hasta el 80% de la población. En estas circunstancias el diagnóstico se basa en las investigaciones complementarias, las mas importantes de las cuales son agrupadas por Peters y DeMeester en los 5 grupos siguientes:

· Pruebas para detectar anomalías anatómicas del esófago

· Pruebas para detectar anomalías funcionales del esófago

· Pruebas para detectar el aumento de la exposición del esófago a 

                       la acción del jugo gástrico

· Pruebas para provocar la aparición de síntomas esofágicos

· Pruebas funcionales gastroduodenales, en su relación con la 

                       patología del esófago

- PRUEBAS PARA DETECTAR ANOMALÍAS ANATÓMICAS    

Radiología

Es el primer estudio que se debe realizar, pues orientará en la selección y ordenamiento de otros exámenes. Consistirá en un estudio por ingestión de una emulsión de sulfato de bario con un equipo videorradiográfico, que permita observar el tránsito del material deglutido por todo el esófago, con el paciente en decúbito supino primeramente, que se complementará con el decúbito prono después para que el aumento de la presión intragástrica que así se logra, nos permita ver con más detalle el esófago y también colocando al paciente en posición de  Trendelemburg, para observar mejor  el fundus gástrico y demostrar una hernia hiatal deslizante si existe (Fig. 14). Además, se realizará un estudio con doble contraste, en capa fina, para observar la existencia de pequeñas lesiones en la pared del esófago (úlceras, tumores y otras). No debe terminarse este examen sin estudiar completamente el estómago y el duodeno para diagnosticar la existencia de lesiones orgánicas y trastornos u obstáculos a la evacuación, que tienen una importancia muy grande en la fisiopatología de la enfermedad por reflujo. 
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Fig. 14.- Radiografía del esófago donde se observa una hernia hiatal deslizante y una estenosis del esófago por encima, como consecuencia de una esofagitis por reflujo de larga evolución.

Endoscopia

Frente a la existencia de síntomas esofágicos, aún cuando no se detecten lesiones en el estudio radiológico, debe siempre realizarse una esofagoscopia. Igualmente siempre se realizará este estudio endoscópico, aunque se hayan encontrado alteraciones radiológicas, para confirmar visualmente la existencia de estas lesiones y poderles realizar estudios complementarios que confirmen su naturaleza (citoscopía, tinción y biopsia).

Por otra parte, el estudio radiológico previo del esófago alertará al endoscopista sobre la localización y características de las lesiones encontradas, poniéndolo en guardia contra la comisión de lesiones yatrogénicas, en afecciones tales como los osteofitos de las vértebras  cervicales y los divertículos, úlceras y neoplasias del esófago. Para este estudio se utiizan generalmente los endoscopios flexibles de fibra óptica, pero en casos excepcionales puede ser necesario el empleo de los esofagoscopios rígidos, como ocurre cuando se debe tomar una biopsia profunda, o cuando se requiere una observación mas cercana del esófago cervical. 

Cuando se sospecha una enfermedad por reflujo gastroesofágico, debe prestarse atención especial a la detección de signos de esofagitis o de mucosa de Barrett, constituida por una metaplasia cilíndrica de su epitelio.

Cuando se detecta una esofagitis, debe clasificarse en los grados siguientes:

Grado I:   Enrojecimiento de la mucosa sin ulceración

Grado II:  Erosiones lineares, con tejido de granulación, que sangra fácilmente                 

                cuando se toca.

Grado III: Coalescencia de las erosiones lineares, dejando islas de epitelio con     

                el aspecto de esófago empedrado.

Grado IV: Presencia de estenosis. Debe excluirse que sea debida  a una lesión 

                cáustica, en cuyo caso no existen signos de esofagitis por arriba de

                la estenosis, o debida a  un cáncer , el cual debe ser excluido       

                mediante una biopsia, de tamaño y profundidad adecuadas. (Fig. 15)
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Fig. 15.- Esofagoscopia donde se observa una estenosis del esófago secundaria a una esofagitis por reflujo (Grado IV).

El esófago de Barrett debe sospecharse cuando se observa una mucosa de color mas rojo de lo normal en el esófago inferior y se hace difícil determinar la unión de la mucosa columnar del esófago con la cilíndrica del cardias y debe ser confirmado por la realización de múltiples biopsias de esa mucosa en sentido longitudinal, para determinar  el lugar donde se produce esa transición. Si ella ocurre a menos de 3 cm. del hiato esofágico el diagnostico de epitelio de Barrett es cuestionable, pues puede tratarse  de que las biopsias fueron tomadas de la mucosa del estómago en  una hernia hiatal. El esófago de Barrett puede ser asiento de ulceración, estenosis, displasia o adenocarcinoma, todo lo cual debe ser diagnosticado en no menos de 5 biopsias y requiere un tratamiento enérgico y un seguimiento estrecho. 

Mediante esta endoscopia se debe diagnosticar también la presencia de una hernia hiatal deslizante, cuando se observa un bolsón cubierto por pliegues de mucosa gástrica a dos cm o más del borde del hiato; de un divertículo del esófago, el cual debe ser explorado cuidadosamente con el esofagoscopio flexible, para excluir una ulceración o cáncer en su mucosa y de leiomiomas o quistes submucosos, cuya situación  hace inútil la toma de biopsias en estos casos, las cuales pueden hacer mas difícil y riesgosa la exéresis quirúrgica de estas lesiones, ya que la cicatriz de la  biopsia puede fijar la mucosa a la anomalía subyacente.

- PRUEBAS PARA DETECTAR ANOMALÍAS FUNCIONALES

En muchos pacientes con síntomas esofágicos no se pueden demostrar anomalías anatómicas mediante la radiología y la endoscopia, por lo que es necesario recurrir al empleo de investigaciones que puedan poner en evidencia trastornos funcionales de ese órgano. Tales son las siguientes:

· Tránsito esofágico de un fragmento de alimento impregnado de sulfato 

           de bario.

-          Manometría esofágica.

-          Gammagrafía del esófago.

- Tránsito esofágico de un alimento impregnado de sulfato de bario

Consiste en el seguimiento videofluoroscópico del tránsito por el esófago de un fragmento de pan o de otro alimento impregnado con sulfato de bario, cuya prueba puede poner en evidencia un trastorno motor del esófago que no fue detectado en el esofagograma con la solución del mismo producto.

- Manometría esofágica

La manometría esofágica se emplea para detectar alteraciones en la función motora del esófago y de sus esfínteres en las situaciones siguientes:

· Cuando se sospecha una anomalía motora del esófago, en ausencia de alteraciones objetivas en el examen baritado y la endoscopia, en los pacientes que aquejan disfagia, odinofagia o dolor precordial no cardíaco.

· Para confirmar la existencia de trastornos motores del esófago en la acalasia, el espasmo difuso del esófago y la hipertonía del esfínter esofágico inferior.

· Para identificar trastornos motores del esófago no específicos secundarios a enfermedades sistémicas, como son la esclerodermia, dermatomiositis y otras afecciones colágenas.

· Para identificar la insuficiencia del esfínter esofágico inferior, la calidad del peristaltismo esofágico y la amplitud de sus ondas en los pacientes con reflujo gastroesofágico sintomático.

La manometría esofágica se realiza mediante catéteres introducidos en el tracto digestivo superior provistos de transductores electrónicos sensibles a la presión, o perfundidos con agua que sale continuamente por varios orificios laterales, unidos a transductores localizados al exterior del cuerpo.

En ambos casos la punta del  catéter se coloca de inicio en la cavidad gástrica y se va retirando de medio centímetro, determinando las presiones obtenidas en cada punto, hasta que se nota un aumento de la presión al llegar a la zona del esfínter esofágico inferior (E.E.I.). En este momento se comprueba la calidad de la relajación del E.E.I. a la deglución, mediante la realización de 10 degluciones de 5 ml de agua y la observación de la caida de la presión hasta el nivel de la presión gástrica en cada una de ellas, como debe ocurrir normalmente. Otro aspecto importante es la determinación del punto de inversión respiratoria (P.I.R.), que corresponde al lugar donde el nivel de la línea basal es mas elevado, como corresponde a la presión positiva a que esta sometido el catéter mientras se encuentra en el ambiente abdominal, el cual se hace mas bajo, como corresponde a la situación del catéter en el medio de presiones negativas de la  cavidad torácica. Con estas mediciones se conoce no solamente la magnitud de la presión en el esfínter esofágico inferior, sino su longitud y la parte de él que está situada en el abdomen y en el tórax, así como la calidad de su relajación. Al continuar el ascenso progresivo del catéter por el esófago se solicita al paciente que realice una deglución en cada centímetro de parada, lo que permite conocer la presencia, calidad y magnitud de las ondas primarias propulsivas del esófago, además de la existencia de ondas anormales no propulsivas. Según DeMeester y Stein los valores medios del esfínter esofágico inferior son :

· Presión (mm Hg)----------------------- 13

· Longitud total (cm)--------------------- 3,6

· Longitud del segmento abdominal- 2

Cuando se llega al esfínter esofágico superior (cricofaríngeo), se procede a medir las presiones otra vez cada medio centímetro, al igual que en el E.E.I., para conocer su magnitud y calidad.

Actualmente, con el desarrollo de transductores de presión miniaturizados se puede realizar la representación de la imagen tridimensional del E.E.I. y la manometría de 24 horas, que agregan mayor precisión a estas mediciones.

- Gammagrafía esofágica

Consiste en la medición del centelleo durante el  tránsito esofágico de 10 ml de sulfuro de tecnecio 99m coloidal disuelto en agua, mediante una gamma cámara. Se observa una disminución del tiempo de tránsito en diversas afecciones con trastornos motores, tales como la acalasia, la esclerodermia, el espasmo difuso del esófago y otras, pero carece de especificidad para precisar la naturaleza de la anormalidad de la deglución. También sirve para medir el tiempo de vaciamiento del esófago, lo que es de utilidad en el estudio del reflujo gastroesofágico.

- video y cine-radiografía

Permite la reevaluación del estudio a diversas velocidades, lo que resulta mas útil que la simple manometría en el estudio de los trastornos motores de la fase faríngea de la deglución.

- PRUEBAS PARA DETECTAR EL REFLUJO GASTRO-ESOFÁGICO

- Medición del pH  esofágico durante 24 horas
Se realiza mediante la introducción de un electrodo de pp. en el esófago, a 5 cm por encima del límite superior del esfinter esofágico inferior, el cual cuantifica el tiempo de exposición de la mucosa esofágica al material refluido, mide la capacidad del esófago para liberarse del mismo y correlaciona la exposición del esófago a este material con los síntomas que presenta el paciente.

- Prueba estándar de reflujo ácido de Skinner

Se basa en la prueba de Palmer que veremos mas adelante. Consiste en la introducción en el estómago de 300 ml de la solución 0,1 normal de ácido clorhídrico, después de lo cual se coloca un electrodo de pH. a 5 cm por encima del borde superior del E.E.I. Una disminución del pH. a 4 o menos, espontáneamente  o después de realizar diversas maniobras para provocar el reflujo (Decúbito supino, respiración profunda, Valsalva, Mueller y tos), se considera evidencia de reflujo.

- Detección radiológica del reflujo

El reflujo del contenido gástrico hacia el esófago puede observarse radiológicamente de forma espontánea o mediante la realización de diversas maniobras. Decimos que es espontánea esta observación cuando se observa en un estudio baritado del esófago con el paciente en posición vertical, lo que ocurre en el 40% de los pacientes con enfermedad de reflujo. En estos casos  se ha demostrado que generalmente existe una exposición del esófago distal al contenido refluido mediante la pH-metría. La ausencia de la demostración espontánea del reflujo no excluye la existencia de una enfermedad por reflujo. En estos casos pueden emplearse diversas maniobras para provocar el reflujo, tales como: Hacer el examen radiológico con el paciente colocado en posición de Trendelemburg; pedirle que realice las maniobras de Muller o de Valsalva durante este examen, o aumentar la presión abdominal mediante compresión manual, o en forma controlada, con la faja de Tutle. Estos métodos, sin embargo, aunque aumentan considerablemente el número de reflujos observados, tienen la desventaja de provocar el reflujo en pacientes que no presentan la enfermedad, por lo que deben evitarse las maniobras violentas y analizar sus resultados con gran precaución, para evitar la realización de diagnósticos incorrectos.

- Detección gammagráfica del reflujo

Se administran 300 ml de la solución acuosa de la suspensión coloidal de sulfuro de Tecnecio 99m por vía oral, o mediante una sonda nasogástrica, después de lo cual se mide el centelleo con una cámara gamma, estando el paciente en posición supina y con una faja abdominal (Prueba de Fisher y colaboradores). Tiene la desventaja del corto tiempo de observación y del método antifisiológico que se utiliza para provocar el reflujo. 

PRUEBAS PARA PROVOCAR LOS SINTOMAS ESOFAGICOS

- Pruebas de perfusión de ácido

Son las pruebas de Bernstein-Baker y de Palmer, las que deben ser realizadas secuentemente para aumentar su confiabilidad. La prueba de Bernstein-Baker consiste en la instilación de 6 a 8 ml por minuto de una solución 0,1 normal de Acido Clorhídrico en el esófago distal, con el objetivo de reproducir los síntomas del reflujo gastroesofágico. Generalmente se realiza en el momento de la manometría esofágica, lo que permite observar generalmente la aparición de contracciones esofágicas anormales, sincrónicamente con la aparición de los síntomas propios del reflujo, cuando la prueba es positiva. Para evitar un resultado falso positivo debido al paso de la solución cáustica al estómago en los pacientes que tienen una úlcera péptica o una gastritis, este examen se debe realizar después de haber practicado la prueba de Palmer, la cual consiste en la instilación, a través de la propia sonda de manometría, de 300 ml de la solución 0,1 normal de ClH, la cual provocaría los síntomas propios de una úlcera péptica o de una gastritis, cuando el paciente sufre de  estas afecciones. En el caso de que la prueba de Palmer sea positiva no es útil la realización de la prueba de Bernstein-Baker.

- PRUEBAS DE LA FUNCION GASTRODUODENAL

Los trastornos esofágicos y, en particular, la enfermedad de reflujo gastroesofágico están frecuentemente asociados a anomalías de la función gastro-duodenal. Así, la dificultad del vaciamiento gástrico, la hiperclohidria y el reflujo duodeno-gástrico y duodeno-gastro-esofágico, son responsables o incrementan la intensidad de la enfermedad por reflujo del esófago. Inclusive, existen teorías de que el reflujo duodenal alcalino, conteniendo sales biliares, encimas pancreáticas y bicarbonato, constituye la causa del esófago de Barrett. Además, en ocasiones los trastornos motores del esófago no son más que una parte de los trastornos funcionales del tracto digestivo superior, incluyendo el estómago y el duodeno. Por todo ello, las pruebas de la función gastroduodenal, tales como el estudio del vaciamiento gástrico, el análisis de la acidez gástrica y la gammacolecistografía,  son muy útiles para el estudio de las afecciones del esófago.

- Prueba de vaciamiento gástrico

Se realiza marcando la comida de prueba con diferentes isótopos radioactivos, según sean sólidos o líquidos los alimentos, después de lo cual se hacen mediciones con la gamma-cámara cada 5 a 15 minutos por un periodo de 2 horas. En general los sujetos normales vacían el 59% de una comida en 90 minutos.

- Medición de la acidez gástrica

Se realiza midiendo en el jugo gástrico la acidez basal o interdigestiva, cuyo valor normal es de 0 a 5 mmol/hora en los sujetos normales y la acidez máxima, que representa la masa de células parietales, después de la estimulación de la secreción gástrica con pentagastrina o histamina, cuyo valor normal es inferior a 30 mmol/hora. Los pacientes hipersecretores tendrán pues una acidez basal superior a 5 mmol/hora y una acidez máxima mayor de 30 mmol/hora. En el momento actual se puede medir el pH  gástrico durante 24 horas en forma ambulatoria,  mediante la colocación de un electrodo de pH en la cavidad del estómago, que mide las variaciones en la acidez gástrica durante todo el ciclo circadiano.

- Colecistogammagrafía

Consiste en la realización de una centelleografía hepatobiliar mediante la inyección intravenosa de un derivado del ácido iminodiacético marcado con 5 microcuríes de tecnecio 99m, después de lo cual se obtienen imágenes gammagráficas del abdomen superior cada 5 minutos durante un período de 60 minutos, en cuyo momento se estimula la contracción vesicular mediante la inyección de colecistoquinina sintética y se sigue la observación durante 30 minutos adicionales. Este examen puede mostrar el reflujo duodeno-gástro-esofágico, pero su valor está limitado por un elevado número de resultados falso-positivos.

COMPLICACIONES DEL REFLUJO GASTROESOFÁGICO

Se deben a la acción agresiva del material refluido sobre las mucosas faringo-esófágica y del tracto respiratorio y a la consecuente fibrosis que acompaña al proceso de reparación de estas lesiones. Las complicaciones mas importantes y frecuentes son:

· Ulcera péptica del esófago.

· Estenosis del esófago distal.

· Neumonía recurrente por broncoaspiración.

· Esófago de Barrett (Fig. 16).
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Fig. 16.- Vista endoscópica de un esófago de Barrett, donde se observa la progresión en forma de llamas de la mucosa columnar hacia el esófago.

Estas complicaciones son mas frecuentes y mas graves cuando al reflujo ácido del estómago se suma el reflujo alcalino de origen duodenal, por el adicional efecto deletéreo de las sales biliares y del jugo pancreático, no solamente en forma directa, sino porque el medio gástrico se alcaliniza como consecuencia del reflujo alcalino duodeno-gástrico, lo que potencia los efectos digestivos de la pepsina sobre la mucosa esofágica. Las lesiones inflamatorias de esta mucosa se acentúan cuando se añade una disminución, primaria o secundaria al propio proceso inflamatorio, del peristaltismo esofágico, lo cual mantiene durante mayor tiempo el efecto nocivo del material refluido sobre la misma. Cuando el material refluido es de suficiente cantidad, sobre todo en horas de la noche, puede alcanzar la faringe y ser aspirado hacia el árbol respiratorio, con la consiguiente aparición de disfonía, tos seca o húmeda, manifestaciones asmatiformes y neumonía aspirativa, cuyos síntomas deben ser conocidos por el médico de familia, que es quien habitualmente trata al paciente por primera vez, para no atribuirlos equivocadamente a procesos originalmente respiratorios.

TRATAMIENTO

Dada la frecuencia con que aparecen en la población general síntomas de reflujo gastroesofágico, unido al carácter moderado de estos síntomas y la ausencia de complicaciones en la mayor parte ellos, se debe comenzar generalmente con tratamientos médicos sencillos, los que se irán haciendo mas estrictos y complejos de acuerdo con la respuesta de los pacientes y la aparición de complicaciones. Nos referiremos en primer lugar al tratamiento médico y después a tratamiento quirúrgico.

TRATAMIENTO MEDICO

De inicio, los pacientes deben ser aconsejados sobre las medidas higieno-dietéticas para prevenir el reflujo, asociadas a los medicamentos estimulantes de la evacuación gástrica y de la contracción del esfínter esofágico inferior y a los antiácidos, seguidos de los bloqueadores de la secreción ácida del estómago, de acuerdo con la importancia de la sintomatología y la respuesta a los tratamientos utilizados inicialmente.

La primera línea de tratamiento consiste en las medidas higieno-dietéticas, el empleo de antiácidos y de medicamentos que faciliten la evacuación gástrica y la contracción del E.E.I..

- Medidas higieno-dietéticas:

· Levantar 30 cm la cabecera de la cama, para que la fuerza de la gravedad contrarreste el reflujo.

· Evitar las comidas y bebidas copiosas, para evitar el aumento de presión intragástrica.

· No acostarse hasta después de 2 horas de la ingestión de alimentos, para evitar el reflujo.

· Suprimir la ingestión de alcohol, café, picantes, que disminuyen la presión del esfínter esofágico inferior y agravan la sintomatología.

· Evitar el uso de ropas y fajas apretadas, para disminuir la presión abdominal.

- Antiácidos:

· Suspensión de Hidróxido de Aluminio, administrado una hora después de la ingestión de los alimentos, para contrarrestar la acidez gástrica y alcalinizar el antro, con lo que se incrementa la secreción de gastrina, que, entre sus funciones, tiene la de aumentar el tono de E.E.I.

· Acido algínico, que usado en combinación con los otros antiácidos, aumenta la neutralización del ácido y forma una barrera física al reflujo.

- Medicamentos que promueven el vaciamiento gástrico y el tono del E.E.I.

· Metoclopramida o domperidona, administrados en dosis de 5-10  mg media hora antes de la ingestión de los alimentos.

Si no se logra la desaparición de los síntomas con estas medidas, o si aparecen complicaciones, debe pasarse a la segunda línea de tratamiento, que consiste en el empleo de los bloqueadores de la acidez gástrica y los protectores de la mucosa gastroesofágica, en la forma siguiente:

- Bloqueadores de la acidez gástrica:

· Bloqueadores anti H 2: Cimetidina, Ranitidina, Famotidina y otros. Este tratamiento logra la reducción de un 70-80% de la acidez gástrica y la curación de la esofagitis en el 50% de los pacientes después de un tratamiento durante 12 semanas,

· Inhibidores de la bomba de hidrogeniones: Omeprazol y otros, que casi bloquean totalmente la producción de ácido por el estómago y que logran la casi total desaparición de los síntomas de esofagitis, dando lugar a una curación del 75% de la esofagitis ligera y a un 50% de la severa, después de un tratamiento de 12 semanas.

· Protectores de la mucosa esófagogástrica (sucralfato), que forman una barrera que impide la acción sobre la mucosa de estos órganos del material péptico del estómago.

El problema de estos tratamientos es que su costo es muy alto para mantenerlos indefinidamente y que no actúan sobre la causa principal de la esofagitis, que es la incompetencia del E.E.I., por lo que cualquier tratamiento médico recurre en el 80% de los pacientes después de ser abandonado.

Por estas razones es muy importante contar con una guía para el tratamiento progresivo de estos pacientes crónicos, con una enfermedad recurrente, para irlo adecuando a las demandas crecientes motivadas por la reaparición de la sintomatología  y la presencia de complicaciones. De inicio debe imponerse el tratamiento de primera línea durante 4 semanas. Si la sintomatología desaparece, se mantienen las medidas higieno-dietéticas y solamente se agregan de nuevo los medicamentos antiácidos y los que facilitan el vaciamiento gástrico y aumentan el tono del esfínter esofágico inferior, de forma intermitente, de acuerdo con la reaparición de la sintomatología de reflujo. Si la sintomatología persiste a pesar de este tratamiento, se indica endoscopia y biopsia, para detectar la presencia de complicaciones del reflujo: esofagitis, úlcera péptica del esófago, esófago de Barrett y estenosis esofágica. En cualquiera de estas circunstancias se comienza con la segunda línea de tratamiento, a base de bloqueadores de los receptores H 2, o de la bomba de hidrogeniones, asociados o no a los protectores de superficie. Este tratamiento se mantiene durante 12 semanas. Si la sintomatología no desaparece totalmente en este período el paciente debe someterse a estudio mediante manometría esofagogástrica y Phmetría. Si la sintomatología desaparece, se mantendrán las medidas higieno-dietéticas y se realizará el tratamiento medicamentoso, de primera o de segunda línea, intermitentemente, de acuerdo con la sintomatogía que presente el paciente. Si la sintomatología recurre en las siguientes 4 semanas después de la suspensión de los bloqueadores, se procederá a la realización de una nueva endoscopia, conjuntamente con  la manometría y Phmetría esofágicas que habíamos señalado. 

Los pacientes en quienes se compruebe la desaparición o mejoría de las complicaciones del reflujo que hemos señalado podrán ser seguidos con tratamiento  médico en forma intermitente, pero si ellas  persisten o se agravan deben ser valorados para el tratamiento quirúrgico.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

Cuando la evolución del paciente con el tratamiento médico no es satisfactoria y se decide valorar la posibilidad de realizar el tratamiento quirúrgico es necesario confirmar que la sintomatología que presenta se debe a la acción del reflujo gastroesofágico, para lo cual es necesario repetir la esofagoscopia y biopsia, para evidenciar las lesiones esofágicas; realizar una manometría del esófago, para comprobar la disminución o ausencia del tono del E.E.I. y la calidad del peristaltismo esofágico y una Phmetría de 24 horas, para demostrar la permanencia del material refluido en el esófago inferior.

El tratamiento quirúrgico  de la enfermedad por reflujo gastroesofágico es necesario en menos del 5% de los pacientes. Sus indicaciones son, además  del fracaso del tratamiento médico,  la aparición de complicaciones, las cuales resumiremos a continuación.
Indicaciones
- Intratabilidad

Los pacientes que presentan recurrencias frecuentes y de creciente severidad de la sintomatología de reflujo, a pesar  de seguir un tratamiento médico bien conducido y que muestran alteraciones histológicas de esofagitis, hipotonía del E.E.I., con peristaltismo esofágico normal y Phmetría positiva, constituyen los casos ideales para la realización del tratamiento quirúrgico, cuando no existen contraindicaciones. De esta forma se corrige el reflujo y la esofagitis y se previenen sus complicaciones.

Cuando el peristaltismo esofágico está disminuido, debe considerarse que contribuye al mantenimiento de la esofagitis y tenerlo en cuenta para seleccionar la técnica a emplear. Del mismo modo, si frente a una esofagitis inequívoca a la endoscopia la Phmetría de 24 horas es normal, debemos pensar que se tata de una esofagitis por reflujo alcalino, por retención o medicamentosa y actuar en consecuencia. Por último, en los pacientes que tienen una Phmetría elevada y un E.E.I. de tono normal, se debe pensar en una hiperclohidria como causa de la misma, la cual cede generalmente con un tratamiento antiácido más enérgico.

- Manifestaciones respiratorias debidas al reflujo

Constituyen una indicación para la intervención quirúrgica cuando no ceden al tratamiento médico, o recurren reiteradamente después de abandonado el mismo. Sobre todo es muy importante realizar este tratamiento en los casos de neumonía aspirativa recurrente.

- Complicaciones

     - Esófago de Barrett

       Con la persistencia del reflujo gastroesofágico las células escamosas del

        esófago distal se transforman por un proceso de metaplasia en un epitelio 

        columnar, con el fin de aumentar su resistencia al ambiente ácido que lo 

        rodea,  lo cual constituye la característica fundamental del denominado 

        esófago de Barrett. 

        En el esófago de Barrett se pueden encontrar tres tipos de epitelio 

        columnar :

        - Metaplasia intestinal especializada.

        - Epitelio gástrico de tipo fúndico.

        - Epitelio del tipo de unión.

        La metaplasia intestinal es la más frecuente y ella tiene una especial 

        tendencia hacia la displasia y la transformación en un carcinoma, de lo cual 

        se desprende su particular  importancia. El esófago de Barrett se presenta 

        más frecuentemente en el hombre que en la mujer, en relación de 3 a 1, 

        aumentando en las edades avanzadas. Aparece en 1 de cada 10 personas 

        con esofagitis erosiva y en 1 de cada 3 con estenosis esofágica de origen 

        péptico. El incremento del adenocarcinoma del esófago distal que se 

        observa en los E.E.U.U. y otros países se debe sin dudas a esta mayor 

        incidencia del esófago de Barrett. El poder carcinogenético del esófago de 

        Barrett se debe probablemente a diversos factores, tales como  la 

        activación de proto-oncogenes (c- erbB-2, H- ras, K- ras, cyclin D1 y src), la 

        disfunción de genes supresores de tumores (17P, 5Q, 18Q, 13Q), o ambos.

        La displasia verdadera  en el esófago de Barrett constituye una  alteración 

        neoplásica del epitelio columnar y es precursora del adenocarcinoma 

        invasivo del esófago.     

       Cuando la metaplasia cilíndrica de la mucosa esofágica no mejora o 

       desaparece con el tratamiento médico, se debe realizar algún procedimiento 

       quirúrgico antirreflujo eficiente  y, si a pesar de esta conducta, aparecen 

       cambios displásicos severos o un adenocarcinoma, debe realizarse una 

       resección esofágica, como veremos posteriormente al referirnos al cáncer 

       del esófago. 

     -  Úlcera péptica del esófago

         La persistencia de una esofagitis ulcerativa o de verdaderas úlceras 

         pépticas del esófago constituyen una indicación indiscutible para  realizar 

         un procedimiento antirreflujo.

      -  Estenosis esofágica

          Cuando la esofagitis por reflujo mantenida o recurrente da lugar a una 

          estenosis cicatrizal   del esófago, se presentan las dos alternativas 

          quirúrgicas siguientes:

· Si la estenosis es dilatable, se indica un procedimiento antirreflujo 

       asociado a dilataciones pre, trans o postoperatorias.

· Si la estenosis no es dilatable, se realizará una exéresis de la 

      porción estenosada del esófago, seguida de la sustitución de ese 

      segmento  por otro pediculado de yeyuno, colon transverso o

      estómago.

Técnicas  quirúrgicas

De acuerdo con la indicación que motive la operación los procedimientos quirúrgicos que deben ser realizados en la esofagitis de reflujo intratable médicamente o complicada, pueden clasificarse en la forma siguiente:

1.- Valvuloplastias o funduplicaturas.

2.- Esofagectomía y reemplazo del esófago.

1.- Valvuloplastias o funduplicaturas

Consisten en general en la conformación quirúrgica de un mecanismo valvular que impida el reflujo del contenido gástrico hacia el esófago, el cual  puede realizarse por técnicas abiertas o por procedimientos de mínimo acceso,  por vía laparoscópica o toracoscópica, los cuales están obteniendo la preferencia en el momento actual. Estos procederes se asocian generalmente a una reparación del hiato esofágico del diafragma para garantizar el mantenimiento de un segmento del esófago y la unión esofagogástrica en el ambiente de alta presión del abdomen, lo que contribuye a la efectividad de estas técnicas.

Las funduplicaturas pueden ser totales o parciales. La funduplicatura total clásica es la de Nissen (Fig. 17), la cual ha sufrido diversas modificaciones, que han disminuido su longitud y hecho más holgada la envoltura del fundus sobre el esófago abdominal (Floppy Nissen). Consiste en la  movilización completa del tramo abdominal del esófago, protegiendo los nervios vagos, el cual es rodeado por el fundus, que se pasa por su cara posterior y se sutura con 3 ó 4 puntos de material no reabsorvible en su parte anterior. Si el hiato esofágico está dilatado se cierra adecuadamente, sin constreñir al esófago.

La operación de Nissen es el proceder antirreflujo más utilizado, pudiendo realizarse por vías abdominal o  torácica. En el  84 a 94% de los pacientes operados se señalan resultados satisfactorios o excelentes. Los efectos adversos, que a veces se observan en el postoperatorio temprano, son: disfagia, incapacidad para eructar o vomitar y plétora postprandial, que casi  siempre mejoran con el paso del tiempo. Estos síntomas aparecen por excesiva tensión en la envoltura, de ahí que para evitarlos se preconice el llamado Nissen “floppy” (corto y holgado).
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Fig. 17.-  Funduplicatura total de Nissen.

Las funduplicaturas parciales, que no envuelven totalmente al esófago abdominal, pueden ser anteriores o posteriores. Entre las  posteriores, la más empleada y conocida es la de Toupet (Erróneamente atribuida a Guarner y a Lind), que consiste en crear una hemiválvula posterior (de 1800 a 2700) con el fundus gástrico, fijada a ambos lados del esófago y  al pilar derecho del diafragma. Si es  necesario, se cierra adecuadamente el hiato esofágico, preferentemente por su borde anterior  (reparación crural anterior de Collis). (Fig.18).
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Fig.18.-  Funduplicatura parcial de Toupet.

Otras funduplicaturas parciales también  utilizadas son las de Hill, de Belsey Mark IV y de Dor-Schobinger, empleada esta última con menos frecuencia.

En la operación  de Hill (Fig.19), también llamada gastropexia posterior, después de cerrar adecuadamente el hiato por detrás del esófago, se sutura  la unión esofagogástrica al ligamento arqueado medio del diafragma, creándose una envoltura de 1800 con el estómago por delante de la zona anterior y derecha del esófago abdominal. Hill insiste en la realización de una manometría esofágica durante la sutura, para asegurar una presión de 50 mmHg en el esófago distal.

Es   importante   conocer   el   estado   de   la   motilidad    esofágica   para   decidir   qué funduplicatura realizar.  Usualmente  se indican las parciales en pacientes en  los que se demuestra  manométricamente un peristaltismo esofágico disminuido. Sin embargo, con  la realización del Nissen “floppy”, han disminuido las funduplicaturas parciales.

[image: image19.jpg]



Fig. 19.-  Gastropexia posterior de Hill.

La funduplicatura anterior de Belsey Mark IV debe hacerse por vía torácica izquierda y por ello está indicada en los pacientes muy obesos o con operaciones previas sobre la región esofagogástrica, en cuyos casos se pueden utilizar, también por esta vía, las operaciones de Nissen o de Toupet. 

La vía torácica está indicada también  cuando existe acortamiento esofágico y estenosis, que requieren elongación o exéresis de un segmento largo del esófago. 

La operación de Belsey (Fig. 20) se realiza  a través de una toracotomía posterolateral izquierda en el 7mo. espacio intercostal. Se colocan dos hileras sucesivas de puntos de colchonero entre el fundus y la pared del esófago. La segunda hilera se fija al diafragma, asegurando un tramo intraabdominal de esófago de 4 a 5 cm.
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Fig. 20.-  Reparación Belsey Mark IV.
En los casos con acortamiento esofágico en que no se puede lograr la colocación de un segmento esofágico infradiafragmático está indicada la gastroplastia de Collis. Se forma un tubo gástrico con la curvatura menor en continuidad con el esófago. Luego se realiza el proceder antirreflujo alrededor del tubo de gastroplastia en posición abdominal.

Si el acortamiento esofágico es mayor, debe optarse por una interposición colónica, gástrica o preferiblemente con yeyuno isoperistáltico (operación de Merendino).

.

2.- Esofagectomía y reemplazo del esófago.

La resección de un segmento de longitud variable del esófago distal está indicada en la mayoría de los fracasos de los procedimientos anteriores, en las estenosis no dilatables del esófago debidas al reflujo gastroesofágico prolongado con gran reacción cicatrizal y cuando se ha producido un esófago de Barrett con severa displasia, en que no es posible esperar la curación con una valvuloplastia, o cuando ya ha aparecido un adenocarcinoma de esa región. Los métodos endoscópicos de resección de la mucosa esofágica que ya se han practicado en estos últimos casos, no son en el momento actual ciencia  constituída.

Cuando fracasa un procedimiento valvular es posible, en algunas ocasiones, repetir este tratamiento para corregir las causas de su ineficacia, pero en la mayor parte de las ocasiones ello no es factible con seguridad y se prefiere en general realizar la resección de la unión esofagogástrica e interponer un segmento de yeyuno, de colon transverso, o un tubo gástrico a expensas de la curvatura mayor,  con su pedículo vascular, en posición isoperistáltica (Procedimientos de Merendino y Dillard, de Belsey y de Rutkowski, respectivamente), con los cuales se logra un procedimiento antirreflujo óptimo, debido a la colocación isoperistáltica de esos segmentos, al mismo tiempo que se logra un perfecto tránsito de los materiales ingeridos desde el esófago hasta el estómago (Fig. 21).
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Fig. 21.- Interposición yeyunal esofagogástrica por la técnica de Merendino 

                    y Dillard, modificada por el Dr. A. García Gutiérrez, por vía 

                    abdominal y torácica derecha  (Radiografía postoperatoria

                    de una paciente del Hospital Universitario General Calixto García).

Estas técnicas de exéresis y de reemplazo del esófago pueden ser realizadas por vía abdominal, cuando solo requieren la resección del segmento abdominal del esófago, pero se hace necesario complementarlas con una incisión torácica cuando el segmento a sustituir del esófago es más largo.

En los casos en que la enfermedad por reflujo se haya complicado de un adenocarcinoma se  requiere generalmente alguna de las técnicas de resección esofágica con reemplazos más amplios con colon o estómago, por diferentes vías, como  que veremos posteriormente cuando tratemos los tumores malignos del esófago.

6.- Estenosis cáusticas del esófago

Las lesiones del esófago por ingestión de sustancias cáusticas constituyen un trágico problema de salud para los pacientes que las sufren y un reto terapéutico para los cirujanos. Por suerte, en nuestro país han disminuido su incidencia debido al aumento del nivel cultural y de la educación sanitaria de la población, con lo que se ha disminuido notablemente esta forma de suicidio en los adultos y la ingestión de sustancias cáusticas, por imprudencia de los familiares, en los niños. En los E.E.U.U. aún se observan de 5000 a 26000 lesionados por esta causa en el momento actual. 

Etiología y patogenia

La distribución por edades es varía según se trate de niños de 5 años o menos, en los cuales ocurre el 75% de estas lesiones, casi totalmente por causas accidentales, mientras que  los pacientes de la época tardía de la adolescencia y los adultos jóvenes, constituyen el grupo de las lesiones intencionales, generalmente con ánimo suicida. 

Las sustancias cáusticas involucradas en estas lesiones son muy variadas, las más comunes son tóxicos alcalinos y ácidos y otras sustancias corrosivas, como las lejías utilizadas en el hogar. Las lesiones corrosivas producidas por la ingestión de estas sustancias asientan generalmente la orofaringe, la laringe, el esófago, el estómago y excepcionalmente porciones más bajas del tracto digestivo. 

La localización y la severidad de las lesiones depende de la concentración y naturaleza de la sustancia cáustica y de la cantidad ingerida. Las sustancias sólidas o poco diluídas actúan sobre todo en la orofaringe y el esófago superior, mientras que las sustancias líquidas más diluídas tienen más posibiidades de lesionar todo el esófago, el estómago y porciones más bajas. 

La lesión cáustica provoca una disminución del tono del esfínter esofágico inferior, favoreciendo el reflujo gastroesofágico, lo que da lugar a una mayor exposición del esófago distal a la acción deletérea de la sustancia corrosiva. Por otra parte, cuando se trata de la ingestión de líquidos cáusticos las lesiones en el esófago pueden ser discretas, debido a la natural resistencia del epitelio escamoso de su capa mucosa y a la brevedad de su contacto con ella, por el  tránsito rápido de esos líquidos por el esófago, pero al llegar al estómago provocan un espasmo pilórico, lo que unido al flujo y reflujo entre el esófago y el estómago de la sustancia corrosiva, aumenta las lesiones en ambos órganos,  pudiendo dar lugar a la necrosis y perforación de sus paredes, con todas sus graves consecuencias.

Anatomía patológica

Desde el punto de vista anatomopatológico las lesiones cáusticas del esófago se clasifican en superficiales y profundas. Las superficiales se caracterizan por eritema, edema, formación de ampollas y úlceras pequeñas y aisladas. Las profundas se expresan por ulceraciones circunferenciales, que pueden llegar a comprender todas las capas del esófago e, inclusive, los órganos mediastinales adyacentes, penetrando las cavidades pleural y peritoneal y pudiendo producir fístulas esofagotraqueales y esofagoaórticas. Estas lesiones se producen con mayor frecuencia en los lugares donde se enlentece el tránsito esofágico, como ocurre a nivel del músculo cricofaríngeo, en la zona de la escotadura aórtica e inmediatamente perennísima del esfínter esofágico inferior.

En las lesiones superficiales se produce una reepitelización completa antes de los 6 meses, pero en las profundas que toman todas las capas del órgano el proceso de cicatrización y contractura puede durar muchos mas meses, dejando como secuela una estenosis cicatrizal irreversible. Lo mismo puede ocurrir en las lesiones profundas del estómago, donde es frecuente una estenosis cicatrizal del antro, que requiere tratamiento quirúrgico para su solución.

Estudio clínico

El primer paso que debe dar el médico tratante, que generalmente puede ser un médico de familia, debe establecer de inmediato la naturaleza y concentración del agente vulnerante y valorar la posible extensión y profundidad de las lesiones. 

Las lesiones cáusticas provocan dolor oral, sialorrea, babeo y rechazo a beber o tragar. Cuando hay dolor retroesternal  o interescapular debe sospecharse que se ha producido lesión mediastinal y si el paciente presenta dolor y contractura abdominal puede significar que existe una peritonitis por perforación del esófago abdominal o del estómago.

Cuando existe edema o lesión de la epiglotis o de la laringe se observa ronquera, estridor laríngeo y disnea. Sin embargo, la ausencia de síntomas no excluye la posibilidad de una lesión cáustica del esófago, pues hasta el 30% de estos pacientes presentan evidentes lesiones a la esofagoscopía, la cual debe realizarse siempre antes de dar de alta a estos lesionados.

Igualmente, cuando se ha producido una ingestión accidental o intencional de alguna sustancia cáustica debe siempre investigarse el estómago en busca de posibles lesiones en este órgano, aun cuando no se observen lesiones en el esófago.

Exámenes complementarios

Exámenes de laboratorio

Deben realizarse los necesarios para evaluar el estado del paciente y conocer las alteraciones del medio interno que pueden haber sido producidas por la sustancia cáustica. Especialmente son de gran utilidad el hemograma con diferencial, glicemia, creatinina, ionograma y gasometría.

Radiología

Deben realizarse un estudio radiológico simple del tórax, que incluya la visión de las cúpulas diafragmáticas, con el fin demostrar la existencia de infiltrados pulmonares, para descartar la existencia de signos de perforación del esófago en el mediastino, o en las cavidades pleural o peritoneal. Consideramos que no deben realizarse esofagogramas con bario en las fases iniciales de la lesión y solamente recomendaríamos un esofagograma con contraste hidrosoluble si hubiera dudas sobre la existencia de una perforación esofágica o gástrica.

El esofagograma baritado puede ser muy útil para evaluar la localización y extensión de las lesiones una vez que haya desaparecido todo riesgo de que exista una perforación, cuando el paciente esté plenamente estabilizado, con el fin de conocer la evolución de las lesiones y para decidir el tratamiento definitivo (Fig. 22). La evaluación radiológica para conocer el estado de las lesiones del esófago debe ser realizada cada 3 meses hasta cumplir el año y después según  las características de las lesiones de cada paciente, para eliminar la posibilidad del desarrollo de estenosis cicatrizal. Igualmente debe realizarse este seguimiento radiológico con el estómago, cuando han existido lesiones cáusticas en este órgano, cuyo proceso cicatrizal puede irse acentuando a medida que pasa el tiempo. De esta forma se pueden diagnosticar las estenosis del esófago y del estómago y su evolución.
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· Fig. 22.- Radiografía con contraste baritado del esófago, en la cual se observa un estenosis del tercio medio con dilatación proximal. 

Esofagoscopia y gastroscopía

Debe realizarse utilizando endoscopios flexibles y la máxima precaución  tan pronto que el paciente se haya estabilizado desde el punto de vista respiratorio y cardiovascular y siempre que  no se sospeche perforación esofágica o gástrica, ni dificultad respiratoria, preferentemente antes de las 24 horas de la lesión. Estas investigaciones nos permiten conocer la exitencia y extensión de las lesiones, así como su profundidad.

Laringoscopia directa

Debe ser realizada cuando se sospeche daño laríngeo o faríngeo con el fin de confirmar la existencia de lesiones a esos niveles.

Evolución y pronóstico

Los antecedentes y las manifestaciones clínicas de estas lesiones, así como los resultados de los exámenes complementarios permiten predecir la evolución y el pronóstico de estos pacientes. Un factor importante es la profundidad y extensión de las lesiones, pues en los pacientes con lesiones superficiales el pronóstico es excelente, aún en ausencia de tratamiento específico. Sin embargo, en las lesiones profundas, sobre todo si toman toda la circunferencia del órgano afecto, la posibilidad de estenosis cicatrizal es muy alta, presentando una notable disminución de la calidad de vida de estos pacientes, que generalmente requieren prolongados tratamientos con dilataciones y operaciones de reemplazo esofágico, con mucha morbilidad y una mortalidad no despreciable y si  la profundidad alcanza a todas las capas del órgano existe el riesgo adicional de perforación, cuya mortalidad es muy elevada..

El riesgo de estenosis tardías explica la necesidad de un seguimiento prolongado de estos lesionados, como explicamos anteriormente.

Complicaciones

Podemos dividirlas en precoces y tardías. Entre las precoces, que pueden presentarse hasta 10 o 15 días después de la ingestión de la sustancia cáustica, las principales son el sangramiento digestivo alto, debido a la ulceración de la mucosa esofagogástrica, cuya necrosis puede llegar a su eliminación completa con un vómito, como observamos en una ocasión en el Hospital Calixto García. Además, se pueden presentar en este período inicial las necrosis completas del esófago y del estómago, que conducen a mediastinitis, empiema pleural y peritonitis,  por perforación del esófago o del estómago, que puede llegar hasta la formación de fístulas traqueoesofágicos o con otro órganos. Estas graves lesiones pueden terminar en  un cuadro de sepsis generalizada, fallo múltiple de órganos y muerte.

Entre las complicaciones tardías la más frecuente e importante es la estenosis esofágica, que aparece entre 3 y 8 semanas después de la lesión y que debe diagnosticarse precozmente para iniciar las dilataciones en el momento oportuno. Estas dilataciones pueden ser una solución cuando se inician oportunamente y las lesiones son poco extensas, parciales y únicas. En caso de que las dilataciones no den resultado se hace necesaria la resección de la zona del esófago afecta, lo que requiere la sustitución de esta zona por una esofagoplastia con segmentos pediculados de estómago, colon o yeyuno, cuyas operaciones son muy laboriosas y no exentas de sus propias complicaciones. 

La fístula traqueoesofágica puede aparecer también tardíamente después de una lesión corrosiva extensa del esófago. Su diagnóstico debe sospecharse cuando se presenta neumonía recurrente, tos y asfixia después de la ingestión de alimentos, o expectoración de fragmentos de alimentos o de mucus teñido de bilis. Estos síntomas aparecen varias semanas después de la lesión y el diagnóstico se confirmará con un esofagograma contrastado, preferentemente con una solución yodada oleosa. 

Como complicaciones más tardías de las lesiones cáusticas del esófago se han descrito la hernia hiatal, debida a la retracción cicatrizal del esófago por el agente corrosivo y una forma adquirida de acalasia, debida a la destrucción de los plexos mientéricos debido a la profundidad de las lesiones.

Finalmente, la más temible complicación tardía es la degeneración maligna de una zona lesionada de la mucosa esofágica, que es 1000 veces más frecuente que el cáncer esofágico en la población general, la cual deberá  sospecharse ante cualquier empeoramiento de la sintomatología del paciente. De inmediato se debe confirmar el diagnóstico mediante la radiología contrastada y la esofagoscopía con ultrasonido endoscópico, biopsia y citología abrasiva. El diagnóstico puede fallar debido a que no se tomen las muestras de la propia lesión maligna, por encontrarse ésta distalmente a una estenosis, por lo que debe sospecharse siempre la transformación maligna frente a una rápida progresión de la estenosis y actuar en consecuencia, cuya conducta explicaremos ulteriormente cuando nos refiramos al cáncer de este órgano

Tratamiento

Puede ser médico, endoscópico, quirúrgico o combinado.

Médico

La primera medida terapéutica que debe tomarse con estas lesiones es la hospitalización del paciente para poder someterlo a una estrecha vigilancia que permita diagnosticar precozmente las diferentes complicaciones que pueden presentar y tomar  las medidas adecuadas en cada caso. La hospitalización es mas urgente si el paciente presenta la sintomatología de sospecha de lesiones graves, que ya hemos mencionado.

· No se deben administrar supuestos antídotos, que son inútiles, ni provocar el vómito, el cual sometería a las mucosas del tracto digestivo superior a la acción recurrente de la sustancia cáustica, agravando las lesiones, como se ha demostrado con la mayor incidencia  de lesiones laríngeas y esofágicas después de los vómitos, bien sean espontáneos o provocados.

· No se ha demostrado tampoco que la administración de corticosteroides prevenga la estenosis cicatrizal, pero que están indicados cuando se ha producido disnea, ronquera o estridor laríngeo, ya que  su administración, asociada al uso de antibióticos, puede aliviar el edema mucoso y el broncoespasmo que son las causas del obstáculo respiratorio. Igualmente los corticosteroides son útiles cuando se inyectan localmente, por vía endoscópica,  en estenosis cicatrizales cortas, que no hayan cedido a las dilataciones y que lo hacen después de este procedimiento. En los demás casos su uso está contraindicado, por la posibilidad de enmascaramiento de una peritonitis y de provocar o acentuar un sangramiento digestivo alto.

·  Sin embargo, están recomendadas la administración de antiácidos y  bloqueadores anti H2 y de la bomba de protones, para evitar que el reflujo gastroesofágico de material ácido pueda aumentar la gravedad de las lesiones ocasionadas por la sustancia cáustica en el esófago, al hacer más factible la aparición de estenosis cicatrizal. 

· Endoscópico

· Tan pronto como se demuestre la epitelización de la mucosa esofágica en una estenosis cicatrizal, generalmente no antes de las 6 semanas de la lesión, se debe iniciar el tratamiento de dilataciones periódicas, preferentemente con los juegos de dilatadores guiados por un alambre fino, tales como las de Savary, o de Puestow, con lo que se disminuyen notablemente las posibilidades de provocar una perforación iatrogénica. La frecuencia de estas dilataciones es diariamente al principio, durante varias semanas, posteriormente cada 2 días y finalmente cada semana, durante los meses que sea necesario, hasta que se compruebe que no hay tendencia a la reaparición de la estenosis, sin dilataciones. Puede ser necesaria la realización de una gastrostomía para mantener una adecuada nutrición del paciente mientras no se resuelva la disfagia y también cuando se requiere hacer las dilataciones retrógradamente, como es el caso cuando las estenosis son múltiples y apretadas. 

· Endoscópicamente se puede realizar también la división radiada de lesiones cicatrizales estenosantes cortas, con la electrocirugía o el láser y la colocación de prótesis, preferentemente autoexpansibles, para resolver zonas de estenosis,  cortas y únicas, que no pueden ser resueltas con dilataciones, especialmente en pacientes que representen un alto riesgo quirúrgico (Fig.23, A,  B y C).
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Fig. 23.- A) Distintos tipos de prótesis autoexpansibles (Stents) para ser colocadas en estenosis del esófago y de otros órganos del tracto digestivo. Las dos inferiores están cubiertas con un tejido plástico para el tratamiento de las fístulas, con o sin estenosis. (Tomado de Mauro MA, Koehler RE, Baron TH. Advances in gastrointestinal  intervention: the treatment of gastroduodenal and colorectal obstructions with metallic stents. Radiology. 2000;215:659-669).
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· B) Aspecto endoscópico de una prótesis colocada en una estenosis esofágica.
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· C) Aspecto radiológico de una prótesis colocada en una estenosis del esófago.

· Cuando existe una fístula esofagotraqueal se puede utilizar de entrada una prótesis autoexpandible, cubierta con una lámina de Dacrón u otro material sintético, para bloquear el tránsito de los alimentos hacia el aparato respiratorio, hasta que se decida o sea oportuna la realización de un proceso quirúrgico.

· Quirúrgico

· Puede ser realizado de urgencia, especialmente para enfrentar algunas de las complicaciones que se pueden presentar en los estadíos iniciales de la lesión, o electivamente, en los estadios posteriores, para corregir algunas complicaciones o secuelas que no han podido ser resueltas con métodos mas conservadores.

· Entre las intervenciones urgentes tenemos las siguientes:

· - Esofagostomía cervical y gastrostomía, cuando existe una perforación    

·   esofágica.

· - Gastrostomia o yeyunostomía para garantizar la alimentación del paciente.

·   Cuando es necesaria la realización de una gastrostomía debe siempre

·   observar la mucosa del estómago para comprobar si está lesionada por el 

·   cáustico, pues no siempre se observa lesión de la serosa en estos casos y, si 

·   existe, debe realizarse una yeyunostomía,

· - Esofagectomía y gastrectomía de urgencia cuando se ha producido la 

·   necrosis total de estos órganos, o existan perforaciones que no se puedan 

·   reparar. Para esta esofagectomía se puede utilizar la técnica transhiatal sin 

·   toracotomía.

· Y entre las operaciones electivas para el tratamiento de las lesiones residuales, generalmente estenóticas, de la orofaringe, esófago o estómago, se hacen necesarias plastias de las zonas afectadas o resecciones con el restablecimiento de la continuidad del tracto digestivo, bien directamente o mediante operaciones para la sustitución de la función esofágica, tales como:

· - Resección de las estenosis del esófago con reemplazo con segmentos 

·   pediculados de colon, yeyuno o estómago y, más raramente con tubos de piel 

·   (Fig. 24, a, b y c). Este procedimiento está indicado cuando se presentan 

·   estenosis largas o múltiples que no pueden ser dilatadas, cuando existen 

·   fístulas esofagotraqueales y cuando ocurre una perforación iatrogénica del 

·   esófago durante una dilatación. El reemplazo del esófago se puede hacer en 

·   forma de cortocircuito, sin resecar el esófago, por vía subcutánea, raramente 

·  utilizada en el momento actual y por vía retroesternal, o después de la exéresis 

·  de este  órgano, que generalmente no es necesaria, situando la esofagoplastia 

·  en este  último  caso retroesternalmente  o en el mediastino posterior.
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· Fig. 24.- Imágenes que muestran al colon que se sitúa retroesternalmente 

·               para corregir una estenosis esofágica por ingestión de un cáustico. 

·               a) Segmento pediculado de colon preparado para la esofagoplastia 

·                   retroesternal.
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·   b) Radiografía postoperatoria contrastada, donde se observa el colon 

·                    transpuesto al tórax.
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·    c) Aspecto postoperatorio del mismo paciente.

·   Resección de la porción estenosada del estómago (Mediogástrica, en reloj de

·   arena, o antropilórica, con restablecimiento de la continuidad digestiva directa, 

·   mediante la resección en manguito con anastomosis terminoterminal, o la

·   resección antropilórica con anastomosis gastroduodenal (Billroth I) o gastro 

·   yeyunal (Billroth II). 

La gastrostomía o la yeyunostomía para la alimentación de estos pacientes también se hacen necesarias cuando están recibiendo tratamiento prolongado con dilataciones.

Cuando existe una fístula traqueoesofágica puede estar indicada la exclusión bipolar del esófago, asociada a una esofagostomía cervical y una gastrostomía, siendo a veces necesaria adicionalmente una traqueostomía, hasta que sanen las lesiones de la tráquea y del esófago desfuncionalizado. Posteriormente será necesario decidir la conveniencia y el momento para hacer el reemplazo del esófago, con o sin resección de este órgano.

Por último, cuando se presenta un cáncer del esófago se realizará la exéresis, con linfadenectomía, según explicaremos posteriormente, complementada por un procedimiento de reemplazo esofágico, simultáneamente con la resección o en un tiempo ulterior. En estos casos no es recomendable la esofagectomía transhiatal, debido a las dificultades que pueden existir para la disección mediastinal debido a la fibrosis provocada por la lesión cáustica.
7.- Divertículos del esófago

Los divertículos esofágicos son evaginaciones sacciformes de la mucosa de este órgano, cubierta o no por su capa muscular. Casi todos son adquiridos, por el mecanismo de pulsión, debido generalmente a un trastorno local de la motilidad esofágica y se presentan principalmente en los adultos.

Clasificación

Se clasifican de acuerdo con el lugar donde  se presentan, la constitución de su pared y su mecanismo de formación, en la forma siguiente:

Según su lugar de aparición pueden ser :

- Faringoesofágicos (de Zenker), los que ocurren en el triángulo débil (Triángulo 

  de Killian) situado en la cara posterior de la unión entre la faringe y el esófago, 

  exactamente limitado por arriba por las fibras oblicuas del músculo constrictor  

  inferior de la faringe y el  músculos cricofaríngeo o esfínter esofágico superior, 

  por abajo. 

- Parabronquiales o medioesofágicos, situados cerca de la bifurcación traqueal.

- Epifrénicos, cuando están situados en los últimos 10 cm del esófago.

Según la constitución de su pared se dividen en :

- Verdaderos, cuando su pared  está constituída por todas las capas del 

   esófago (Mucosa, submucosa y músculos).

- Falsos, cuando están constituídos solamente por mucosa y submucosa.

Según su mecanismo de formación, pueden ser :

- Divertículos por pulsión, que corresponden sobre todo a los faringoesofágicos

  y epifrénicos, que son a la vez considerados falsos y se forman por la 

  protrusión de la mucosa esofágica por zonas de debilidad que existen en esos 

  lugares, como consecuencia de una elevada presión intraluminal, secundaria 

  a un trastorno de la motilidad esofágica o a una obstrucción distal, que son los 

  responsables de la herniación de la mucosa esofágica a esos niveles. 

- Divertículos por tracción, a los que corresponden especialmente la mayoría de 

  los parabronquiales, los cuales son considerados verdaderos, por contener 

  todas las capas normales de la pared esofágica, los cuales se forman por la 

  acción de un proceso inflamatorio de los ganglios mediastinales próximos, que 

  se adhieran a la pared del esófago y traccionan de  ella como parte del 

  proceso de retracción cicatrizal que se produce como consecuencia de la 

  curación de estas lesiones inflamatorias. 

  Las causas principales de estas adenitis inflamatorias han sido clásicamente

  la tuberculosis  y la histoplasmosis, las cuales han disminuido en los países 

  con buen estado sanitario, lo que ha sido responsable de una disminución de 

  la  incidencia de este tipo de divertículos en estos países, a pesar de la 

  reemergencia de esas enfermedades, especialmente de la tuberculosis, en los 

  últimos años como consecuencia de las deficiencias   inmunológicas 

  ocasionadas por el  S.I.D.A.

Los síntomas de estos divertículos dependen de los trastornos de la motilidad esofágica existentes, que dan lugar a disfagia, así como de la retención de alimentos dentro del divertículo, que también puede ocasionar disfagia, en este caso por compresión extrínseca del esófago y de las regurgitaciones de este material, con la posibilidad de broncoaspiración, que puede llevar a procesos neumónicos a repetición.

El diagnóstico se confirma fundamentalmente por el esofagograma baritado, que permite observar perfectamente estas lesiones diverticulares anexas a la luz del esófago (Fig. 25). 
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Fig. 25.- Imagen radiológica de un divertículo de Zenker, en un esofagograma frontal.

En ocasiones, la manometría esofágica puede mostrar los trastornos motores que subyacen como causa principal de esta afección. En cuanto a la esofagoscopía, que generalmente no es necesaria para confirmar el diagnóstico, tiene el riesgo de que el  instrumento pueda penetrar inadvertidamente en el divertículo y ocasionar su perforación, con la gran gravedad que conllevan estos traumatismos endoscópicos.

En general, el tratamiento de los divertículos esofágicos tiene como objetivos el alivio de la disfagia y del dolor torácico, así como la prevención de las infecciones respiratorias recurrentes, como consecuencia de la aspiración  del material esofágico regurgitado  

Nos referiremos a continuación a las características clínicas, diagnósticas y terapéuticas particulares de cada uno de estos tres tipos de divertículos esofágicos.

Divertículo faringoesofágico (Zenker)

Fue primeramente descrito por Ludlow en 1769, pero se le ha adjudicado el nombre de Zenker, quien hizo una descripción detallada del mismo en 1878. Es el más frecuente de los divertículos esofágicos y se presenta generalmente en pacientes mayores de 60 años. Se trata de un divertículo de pulsión, favorecido por la hipertonía del músculo constrictor inferior de la faringe y el incremento de la presión sobre la mucosa de la zona faringoesofágica en  el espacio de debilidad del triángulo de Killian durante la deglución. Con el tiempo, el divertículo aumenta de volumen y se desliza hacia abajo por detrás del esófago en  el espacio prevertebral, pudiendo llegar hasta el mediastino.

Cuadro clínico y diagnóstico

Al inicio, los divertículos de Zenker son asintomáticos y solo son descubiertos en ocasión de un estudio radiológico por otras razones. Posteriormente los síntomas son confusos, tales como una tos intermitente, molestias en la garganta, sialorrea y disfagia intermitente, sobre todo cuando se ingieren alimentos sólidos. Con el aumento de volumen y el descenso de la bolsa diverticular, se produce compresión extrínseca del esófago y aumenta la disfagia cervical, aparecen sonidos de gorgoteo a la deglución, regurgitaciones de alimentos, muchas veces ingeridos con mucho tiempo de antelación, halitosis, disfonía, dolor retroesternal, e infecciones respiratorias recurrentes. Para ayudarse en la deglución los pacientes desarrollan diversas maniobras, como aclararse la garganta, toser voluntariamente y comprimir el cuello en la zona donde se encuentra el divertículo. En ocasiones la disfagia puede ser total.

La complicación más grave es la broncoaspiración, que puede llevar a la bronconeumonía y el absceso del pulmón. Otras complicaciones son el sangramiento y la perforación del divertículo, así como la transformación maligna, la cual debe sospecharse si aparecen adicionalmente anorexia y pérdida de peso.

El diagnóstico se confirma mediante la radiología simple del cuello y del tórax y la contrastada del esófago. En la radiografía simple se puede observar un nivel hidroaéreo en el cuello y se confirma con el esofagograma baritado. Como el divertículo crece hacia atrás, es fundamental hacer vistas laterales, en adición a las frontales, las que sirven para saber hacia qué lado hace aquél más prominencia. Usualmente no es necesario realizar otras investigaciones imagenológicas, como la tomografía axial computadorizada y la resonancia magnética nuclear.

La manometría del esfínter esofágico superior no es concluyente, mostrando solamente incoordinación  muscular durante la deglución, por lo que generalmente no es necesario hacerla

La endoscopía faringoesofágica debe evitarse por el riesgo de perforación iatrogénica del divertículo, como ya hemos dicho. Solo es necesario hacerla, con las máximas precauciones, después de confirmada radiológicamente la existencia , la posición y el tamaño del divertículo, en los casos en que se sospeche una úlcera o un tumor a ese nivel, con el fin de confirmar  su naturaleza mediante una biopsia.

Tratamiento

El tratamiento quirúrgico está indicado en todos los divertículos de Zenker voluminosos y en los que son sintomáticos, aunque sean pequeños. Como la sintomatología depende más de la hipertonía del músculo cricofaríngeo que del tamaño del divertículo siempre debe realizarse algún procedimiento adicional dirigido a la solución de este trastorno motor, que es el responsable de la propia existencia de este proceso.

El tratamiento quirúrgico consiste generalmente en la exéresis del divertículo (Fig. 26, A y B), asociada a la esofagomiotomía extramucosa longitudinal, de 6 ó 7 cm.,  por encima y por debajo del cuello del divertículo, la que debe incluir el músculo cricofaríngeo, a través de una incisión cervical, siguiendo el borde anterior del músculo esterno-cleido-mastoideo izquierdo. Se ha empleado también, con menos frecuencia, una incisión cervical transversal, así como la divertículopexia o la invaginación, en lugar de la resección del divertículo. En los años recientes se ha realizado la faringo-esófago-diverticulostomía endoscópica con un suturador mecánico lineal, con buenos resultados.
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Fig. 26.- A) Miotomía faringoesofágica.
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B) Exéresis del divertículo por su cuello con un suturador mecánico.

              (Tomado de ACS Surgery).

En el período postoperatorio inmediato el paciente debe mantenerse con la parte superior del cuerpo elevada cuando se acuesta, debido a la pérdida del tono del esfínter esofágico superior, si se ha hecho la miotomía faringoesofágica, para evitar la broncoaspiración.

Divertículo parabronquial o medioesofágico

Se encuentra en el tercio medio del esófago torácico, entre 5 cm. por encima o por debajo de la carina. Su tamaño es variable, pero la mayor parte de las veces su longitud es menor de 5 cm. Con más frecuencia son únicos, su boca es generalmente amplia y se sitúan usualmente en el lado derecho del esófago. Cuando aumentan de volumen es más factible la retención de alimentos en su cavidad.

Cuadro clínico y diagnóstico

Pueden ser asintomáticos durante largo tiempo, sobre todo cuando su volumen es pequeño y su cuello amplio, lo que permite su evacuación fácil y completa. En otros casos presentan disfagia, dolor retroesternal, eructos, regurgitaciones, dolor epigástrico, pirosis y pérdida de peso.

Sus complicaciones son poco frecuentes, pero se ha observado su ruptura espontánea, fístulas esófago-traqueales, sangramiento y degeneración maligna.

El examen más útil para el diagnóstico es el esofagograma baritado (Fig. 27) y solamente pueden estar indicados la TAC y la RMN, al igual que el ultrasonido endoscópico, cuando se sospecha la posibilidad de malignidad. Aunque, como ya hemos dicho, estos divertículos son principalmente de tracción, en los estudios mas recientes se señala la frecuente aparición de los de pulsión también en esta localización, lo cual también hemos podido comprobar en nuestra experiencia.
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Fig. 27.- Esofagograma con sulfato de bario donde se observa un divertículo 

              pequeño medioesofágico.

La manometría esofágica muestra trastornos motores en muchos de estos pacientes, tales como acalasia, espasmo difuso del esófago y otros trastornos no específicos, en cuyos casos se ha descrito la aparición de divertículos múltiples. 

Tratamiento

El tratamiento quirúrgico está indicado cuando los divertículos son muy voluminosos, o cuando presentan los síntomas y las complicaciones descritas. Consiste en el abordaje a través de una toracotomía, derecha o izquierda, según el lado donde haga más prominencia, para realizar su exéresis, sin estrechar la luz del esófago. Cuando existan trastornos motores se realizarán adicionalmente las miotomías indicadas en esos casos.

Divertículos epifrénicos

Son divertículos de pulsión que se localizan en el tercio inferior del esófago torácico, por encima del diafragma, a no más de 10 cm. de la unión esofagogástrica. Al igual que los traqueoesofágicos, son más frecuentes hacia el lado derecho del esófago. Muy raramente pueden ser congénitos (Síndrome de Ehlers-Davos), o pueden ser secundarios a un trauma.

Cuadro clínico y diagnóstico

También son generalmente asintomáticos, excepto cuando su volumen es grande, o si se acompañan de trastornos motores, en cuyos casos pueden manifestarse por disfagia, regurgitaciones, vómitos, dolor torácico y epigástrico, anorexia, pérdida de peso, halitosis, tos e infecciones respiratorias recurrentes.

Ocasionalmente se pueden presentar complicaciones similares a las que hemos descrito en los divertículo esofagotraqueales.

El diagnóstico se basa principalmente en el esofagograma baritado y solamente se realizarán otras investigaciones imagenológicas cuando se sospeche la degeneración maligna.

Debe hacerse siempre una manometría esofagogástrica para descartar la coexistencia de un trastorno motor del esófago o de su esfínter inferior, lo cual hemos comprobado en algunos casos.

Tratamiento

Sus indicaciones son similares a las de los divertículos situados en otras regiones. La operación se realiza habitualmente por una toracotomía izquierda.

Por la frecuencia con que se acompañan de incompetencia del esfínter esofágico inferior con todas sus consecuencias y complicaciones, debe realizarse en estos casos, como complemento, algunos de los procedimientos antirreflujo que mencionamos al hablar de las hernias hiatales. Si existe otro trastorno motor del esófago se realizará la miotomía extramucosa que le corresponda.

Si se comprueba la existencia de una estenosis no dilatable, deberá hacerse la resección de esa zona con la interposición de un segmento isoperistátltico de yeyuno o colon y si existiera un adenocarcinoma deberá tratarse según los principios que expondremos al hablar posteriormente de estos tumores.

8.- Varices.esofágicas

Son las dilataciones que se producen en las venas que sirven de derivación entre la circulación del sistema porta hepático y la circulación general, como consecuencia de un obstáculo que impide la circulación en la vena porta y sus ramas, ocasionando un aumento de la presión en dicho sistema. Estas varices pueden aparecer en las venas esófago-gástricas y otras, que derivan la circulación portal hasta el sistema de la vena cava superior, pero también en las que la derivan hasta el sistema de la vena cava inferior (Venas hemorroidales, entre otras).

Etiología y frecuencia 

En general, el  30 % de los pacientes con cirrosis hepática compensada y 60-70 % de los que tienen descompensada, presentan varices esofágicas. El riesgo de sangramiento por las varices esofágicas es de un 30 % en el primer año después de su diagnóstico y significan el 10 % de todos los sangramientos digestivos altos. 

En Cuba y en los países occidentales la hepatitis B y el alcoholismo son las causas principales de la cirrosis y de su consecuencia, las varices esofágicas, que constituyen la tercera causa de sangramiento digestivo alto en nuestro país, aunque su frecuencia ha disminuido en los últimos años debido a la menor incidencia de la hepatitis B, por el control sistemático de ésta y otras afecciones transmitidas por vía hemática en las transfusiones de sangre y por la vacunación de todos los niños con la vacuna anti hepatitis B, lo que disminuye notablemente la aparición de cirrosis hepática e hipertensión portal de ese origen.

Internacionalmente, la hepatitis B es endémica en los países del Extremo Oriente y del Sudeste de Asia, mientras que en Sudamérica, el norte de Africa, Egipto, Sudán  y otros países de Africa y del Medio Oriente, la Schistosomiasis es una causa muy importante de las varices esofágicas por hipertensión portal debida a la cirrosis hepática por esta causa.

Teniendo en cuenta la edad, la cirrosis hepática es la causa más frecuente de las varices esofágicas en los adultos, mientras que la trombosis de la vena porta y cirrosis biliar lo son en los niños.

En cuanto  al sexo, la cirrosis alcohólica, la hepatitis viral, la enfermedad veno-oclusiva y la cirrosis biliar son las causas mas frecuentes en el sexo femenino y las dos primeras son las de mayor incidencia en el masculino.

Fisiopatología
La vena porta lleva aproximadamente 1500 ml. por segundo de sangre desde el estómago, el bazo, el intestino delgado y el grueso hacia el hígado, por lo que la obstrucción del flujo venoso portal, cualquiera que sea su etiología, da lugar a una hipertensión en el sistema porta. Como respuesta a esa hipertensión y en parte por una angiogénesis activa, se desarrolla una circulación colateral desde este sistema hacia la circulación general, mediante la apertura y dilatación de canales venosos preexistentes y neoformados, que lo conectan con las venas cavas superior e inferior. Las más importantes entre estas anastomosis son las esofagogástricas, que llevan la sangre desde el sistema portal hasta la vena ácigos, formándose ahí las varices esofágicas, que son las responsables del sangramiento masivo del tracto digestivo superior, que es la principal complicación de la hipertensión portal. La sangre de estas varices procede de los dos orígenes siguientes :

- De la vena coronaria o gástrica izquierda, y

- Del hilio esplénico, a través de las venas gástricas cortas.

La presión normal de la vena porta es de 5-10 mm. Hg. Cuando supera lo 10 mm Hg, distiende las venas proximales al lugar del obstáculo y aumenta la presión en los capilares en los órganos drenados por las venas obstruidas. Debido a la ausencia de válvulas en las venas del sistema portal, la hipertensión se transmite libremente en forma retrógrada, lo que dilata las anastomosis que conectan los territorios porta y sistémico, para permitir el paso de la sangre a su través.

· La obstrucción responsable de la hipertensión portal puede ocurrir a 3 niveles, en relación con los sinusoides hepáticos :

· Presinusoidal : Caracterizado por hipertensión venosa portal, con presión de enclavamiento ( suprahepática ) normal ( Trombosis o compresión extrínseca de la vena porta o esplénica, schistosomiasis, cirrosis biliar primaria).

· Postsinusoidal : Donde el obstáculo radica principalmente en las vénulas hepáticas centrales, con aumento de la presión de enclavamiento (Síndrome de Budd-Chiari, trombosis de la vena cava, pericarditis constrictiva y enfermedad veno-oclusiva ).

· Sinusoidal :  Caracterizada por un aumento de la presión venosa portal, la cual es equivalente a la presión de enclavamiento ( Cirrosis hepática, alcohólica, post-hepatítica, o biliar, enfermedad de Wilson, hemocromatosis y otras ). 

· Los mecanismos que explican el aumento de la resistencia vascular  intrahepática son los siguientes :

· Reducción del calibre de los sinusoides, debido al aumento de volumen de los hepatocitos.

· Alteración de las propiedades elásticas de la pared del sinusoide, debida al depósito de colágeno en el espacio de Disse.

· Compresión de las vénulas hepáticas por los nódulos de regeneración.

· Lesiones de la vénula central por fibrosis perivenosa.

· Cambios veno-oclusivos.

· Bloqueo perisinusoidal por inflamación, fibrosis y necrosis portal progresiva.

· Estudio clínico

· Las varices esofágicas son asintomáticas hasta que se presenten sus complicaciones hemorrágicas, o cuando se realiza un estudio endoscópico o radiológico en la investigación de otros síntomas dependientes de la insuficiencia hepática.

· Antecedentes:

· - Ictericia previa, que sugiere una hepatitis aguda anterior, otra enfermedad 

·   hepatobiliar, o una enfermedad hepática inducida por medicamentos.

· - La recurrencia de la ictericia sugiere la posibilidad de la reactivación de la 

·   infección, la infección por otro virus, o la aparición de una descompensación 

·   hepática.

· - Historia de transfusión sanguínea o de la administración de hemoderivados.

· - Historia de haber sufrido schistosomiasis, o de haber vivido en zonas 

·   endémicas de esta infección.

· - Uso intravenoso de drogas.

· - Historia familiar de enfermedades hepáticas, como la enfermedad de Wilson.

· Síntomas :

· Pueden ser los correspondientes a la enfermedad hepática subyacente, tales como :

· - Debilidad, cansancio fácil y malestar general.

· - Anorexia.

· - Náuseas y vómitos.

· - Pérdida de peso.

· - Molestias abdominales o dolor en hipocondrio derecho, epigastrio o 

·   hipocondrio izquierdo.

· - Ictericia y coluria.

· - Prurito, generalmente asociado a colestasis, tal como se observa en la 

·   obstrucción biliar extrahepática, cirrosis biliar primaria, colangitis esclerosante, 

·   en el embarazo y en la colestasis benigna recurrente.

· - Edema y aumento de volumen del abdomen.

· - Equímosis fáciles y sangrmiento espontáneo.

· - Impotencia sexual.

· - Calambres musculares.

· - Síntomas de encefalopatía portal sistémica.

· - En ocasiones puede presentarse de inicio como un sangramiento masivo del 

·   tracto digestivo superior con shock, que es de una extraordinaria gravedad.

· Examen físico :

· Los principales signos encontrados al examen físico son :

· - Palidez, que debe sugerir la existencia de un sangramiento interno, sobre 

·   todo si se acompaña de hipotensión arterial, aumento de la frecuencia del 

·   pulso y cambios posturales de la presión arterial. También pueden presentar 

·   disnea y polipnea.

· - Aumento de volumen de las parótidas, que puede estar relacionada con el 

·   abuso del alcohol y la malnutrición.

· - Cianosis de la lengua, labios y zonas adyacentes, debido a la baja saturación 

·   de oxígeno.

· - Se puede observar ictericia debida a la insuficiencia de la función hepática.

· - Puede haber telangiectasias de la piel, labios y dedos.

· - Ginecomastia.

· - Aliento hepático (Fetor hepaticus), generalmente asociado a la insuficiencia 

·   portal sistémica.

· - Eritema palmar, sobre todo en los pacientes que presentan cirrosis.

· - Ascitis, que puede estar asociada a edema periférico, que puede envolver el 

·   abdomen y los genitales.

· - Venas dilatadas en forma radiada a partir del ombligo ( Cabeza de medusa).

· - Puede no haber hepatomagalia.

· - Esplenomegalia cuando hay hipertensión portal.

· - Atrofia testicular, sobre todo en los pacientes con cirrosis alcohólica y 

·    hemocromatosis.

· - Soplos venosos a causa de las turbulencias en la circulación por las venas 

·   colaterales.

· - Al tacto rectal puede obtenerse una muestra de heces fecales blanda y del 

·   color de  borra de café, como consecuencia del sangramiento digestivo alto.

· Diagnóstico diferencial

· Generalmente se plantea en presencia de un sangramiento digestivo,  alto o bajo. Cuando el sangramiento es alto, debe hacerse el diagnóstico diferencial con los sangramientos por úlcera gástrica, que es responsable del 20 % de ellos, o duodenal, que es la causa del 35 % de estos sangramientos, mientras que el sangramiento por las varices esofágicas solo alcanza del  5 al 11 %. Otras causas que deben ser tenidas en cuenta son la gastritis aguda erosiva  o gastritis hemorrágica, que se ve en el 18 % de estos pacientes, el síndrome de Mallory Weiss, en el 10 %, el cáncer gástrico, en el 6 % y sangramientos altos de otras causas en otro 6 %.

· El sangramiento puede deberse a las varices del fundus gástrico, sobre todo cuando la causa de la hipertensión portal es la trombosis o compresión extrínseca de la vena esplénica.

· Cuando el sangramiento es bajo, debe hacerse el diagnóstico diferencial con todas las causas de sangramiento colo-rectal, tales como la diverticulitis del sigmoides, el cáncer colo-rectal, la colitis ulcerativa idiopática y otras afecciones que puedan cursar con una enterorragia.

· Estudios de laboratorio

· Hemograma completo : Puede mostrar anemia por pérdida de sangre, o disminución del conteo celular de los 3 sistemas por hiperesplenismo.

· Hematocrito : Estará bajo cuando hay sangramiento.

· Grupo sanguíneo y factor rH : Fundamentales para conducir la reposición de sangre.

· Tiempo de protrombina : El cual disminuye cuando hay insuficiencia hepática.

· Pruebas funcionales hepáticas : Muy importantes para evaluar el daño hepático que puede existir.

· Urea y creatinina : Pueden estar elevadas cuando ha habido sangramiento esófagogástrico.

· Ionograma y gasometría : Para conocer el estado del medio interno, que puede alterarse como consecuencia de la propia enfermedad y de los tratamientos empleados.

· Serología hepática : Para conocer la etiología de la cirrosis, si ésta existe.

· Estudios imagenológicos
· Radiología : El esofagograma con bario en capa fina permite confirmar la existencia de varices esofagogástricas y descartar otras lesiones de estos órganos capaces de provocar sangramiento, especialmente las úlceras y los tumores (Fig. 28).
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· Fig. 28.- Radiografía contrastada del esófago donde se observan las imágenes

·                lacunares en sentido longitudinal características de las varices 

·                esofágicas.

· Ultrasonido del abdomen superior : Está indicado para descartar la obstrucción biliar o el cáncer del hígado.

· Estudios endoscópicos

· Endoscopía digestiva superior : Indispensable para diagnosticar la existencia de las varices esofagogástricas, su sangramiento activo o reciente y el riesgo de que se produzca o se  repita cuando las varices aparecen rojas, ingurgitadas o azulosas. Este examen también precisa la existencia de otras lesiones que pueden sangrar, tales como tumores benignos y malignos, o úlceras y permite la toma de biopsias o de muestras citológicas para confirmar el diagnóstico de los tumores malignos ( Fig. 29).
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· Fig. 29.- Varices observadas en una esofagoscopía.

· Anoscopía y rectosigmoidoscopía : Si el paciente se presenta con una enterorragia, puede confirmar la existencia de hemorroides y descartar otras lesiones sangrantes, como divertículos, tumores y colitis ulcerativa idiomática.

PRONOSTICO
· Depende de la presencia de complicaciones de las varices, especialmente del sangramiento, del estado de la función hepática, así como de las funciones renal, pulmonar, cardiovascular , inmunológica y del sistema de la coagulación.
· Cuando ocurre un sangramiento el riesgo de muerte es máximo durante los primeros días y disminuye progresivamente durante las 6 semanas que lo siguen. Los pacientes que sangran una vez por las varices esofágicas tienen el riesgo de un 70 % de volver a sangrar y aproximadamente un tercio de estos resangramientos son fatales. Cuando un sangramiento por las varices requiere del tratamiento quirúrgico el riesgo de fallecimiento del paciente es muy elevado.

· Las enfermedades concurrentes, renales, pulmonares, cardiovasculares e inmunológicas contribuyen del 20 al 65 % de la mortalidad.

· Los factores que favorecen el sangramiento por las varices,  son los siguientes:

· Varices muy voluminosas.

· Punteado rojo sobre las varices.

· Los estadios elevados en la clasificación de Child, especialmente si hay ascitis.

· Ingestión abundante de alcohol en pacientes con cirrosis alcohólica.

· Cambios locales en el esófago distal.

· - Si el sangramiento no se controla, se valorará el tratamiento provisional 
·   (durante 48 o 72 horas como máximo ) con una sonda de balón 

·   (Sondas de Sengstaken-Blakemore o Minnesota, preferentemente) 

·   (Ver  el tema de hipertensión portal).

· Otros factores que afectan negativamente el pronóstico son :

· Sangramiento recurrente.

· Clasificación del paciente en grados avanzados de Chile.

· Consumo de alcohol en paciente con hepatopatía alcohólica.

· Aparición de complicaciones ( Bacteriemia, endotoxemia, encefalopatía portal sistémica, síndrome hepato-renal).

· TRATAMIENTO

· 1.- Médico

· El tratamiento médico de las varices que no han sangrado será a base de las medidas siguientes :

· Bloqueadores beta-adrenérgicos (Propanolol, nadolol, timolol), siempre que no exista una contraindicación para su uso, como serían la existencia de una diabetes insulino-dependiente, enfermedad obstructiva pulmonar crónica, o insuficiencia cardiaca congestiva. El empleo de estos bloqueadores disminuye el riesgo de sangramiento por las varices en un 45 %. Este tratamiento se continuará indefinidamente.

· Los nitratos de acción prolongada, como el 5-mononitrato de isosorbide constituyen una alternativa cuando están contraindicados los betabloqueadores.

· Tratamiento endoscópico :

· La escleroterapia o la ligadura endoscópica de las varices que no ha sangrado, no es generalmente aceptado en la actualidad.

· Tratamiento de las varices esofágicas sangrantes :

· Medidas generales : 

· - Evaluar la magnitud del sangramiento, la frecuencia del pulso y la

·   presión arterial con el paciente en posición sentada y en decúbito.

· - Garantizar un acceso venoso y tomar muestra para hematocrito, grupo 

·   sanguíneo, conteo de plaquetas, tiempo de protrombina y el resto de 

·   los exámenes de laboratorio que mencionamos anteriormente.

· Tratamiento de urgencia :

· - Restauración rápida del volumen sanguíneo. Mientras se hace la 

·   prueba cruzada o se conoce el grupo sanguíneo, administrar una 

·   infusión rápida de Dextros 5 % y coloides, para restaurar  la presión 

·   sanguínea y la diuresis.

· - Proteger la vía aéreo de los vómitos, sobre todo cuando el paciente no 

·   está consciente. 

· - Corregir los trastornos de la coagulación con plasma fresco congelado, 

·   sangre fresca y Vitamina K, cuando existen.

· - Colocar una sonda nasogástrica para valorar la magnitud del 

·   sangramiento y para hacer lavado gástrico previamente a la 

·   endoscopía.

· - Hacer endoscopía esofagogástrica  tan pronto como el paciente ha 

·   sido resucitado, para establecer el diagnóstico y controlar el 

·   sangramiento .

· - Valorar el tratamiento medicamentoso con  los siguientes 

·    medicamentos:  

·   - Vasoconstrictores : 

·     Todos ellos disminuyen el flujo venoso esplácnico hacia el sistema 

·      porta y, por lo tanto, la presión en ese territorio

·     - Vasopresina (Pitresin), que se utiliza en el adulto a dosis de 0.2-0.4 

·       Unidades por minuto por vía  Intravenosa; hasta que se detenga el     

·       sangramiento, disminuyendo después la dosis progresivamente. 

·       Tiene el riesgo de isquemia coronaria.

·     - Terlipresina (Glypressin),análogo sintético de la vasopresina, con

·        mejor resultado y menos efectos secundarios. Se usa a razón de 2-4 

·        mg. por vía Intravenosa, cada 4 a 6 horas, durante 24 horas.

·     - Somatostatina, que se emplea en bolo de 250 mcgr. Seguida de una

·        infusión intravenosa continua de 250-500 mcgr. Por hora durante 2 

·        a 5 días. 

·     - Octeotride, producto sintético comparable a la somatostatina, con 

·        similares acciones farmacológicas y mayor potencia, con dosis de 

·        un bolo inicial de 50 mcgr. Seguido por una infusión intravenosa 

·        continua de 25-50 mcgr. Por hora, durante 5 días o menos.

· - Bloqueadores beta-adrenérgicos :

·    - Propanolol, a razón de 40 mg. por vía oral de inicio, que después 

·      debe graduarse hasta obtener una reducción del 25 % de la 

·      frecuencia cardíaca.

· - Vasodilatadores :

·    - Nitroglicerina, en dosis de 2,5 a 9 mg. por vía oral, cada 8 a 12 horas.

· Tratamiento endoscópico :

· - Escleroterapia : La inyección en el interior o en la periferia de las 

·   varices de soluciones esclerosantes de morruato de sodio, etanolamina 

·   o polidocanol, puede yugular el sangramiento por las varices en el 80 al 

·   90 % de los pacientes en una o dos sesiones. Cuando el sangramiento 

·   no termina deben considerarse otros métodos terapéuticos.

·   La escleroterapia puede tener serias complicaciones hasta en un 15-20 

·   % de los pacientes, con una mortalidad de un 2 %. Las complicaciones 

·   reportadas son úlceras de la mucosa, sangramiento, perforación del 

·   esófago, mediastinitis, complicaciones pulmonares y estenosis 

·   esofágica.

·       - Ligadura endoscópica de las varices : Se realiza mediante bandas de 

·         goma, a igual que se hace en las hemorroides. La ligadura ocasiona la 

·         estrangulación, necrosis y fibrosis de las venas varicosas del esófago, 

·         con lo que se obtiene su obliteración. La ligadura obtiene los mismos 

·         resultados que la escleroterapia en la detención de la hemorragia, pero 

·         presenta menos complicaciones locales.

· 2.- Tratamiento quirúrgico

· Técnicas quirúrgicas : En el 10-20 % de los pacientes con sangramiento por las varices esofágicas éste no puede ser controlado con los tratamientos endoscópicos por lo que hay que recurrir al tratamiento quirúrgico, entre cuyas técnicas tenemos las siguientes: 

· - Derivaciones portosistémicas.

· - Devascularización esófago-gástrica.

· - Transplante hepático ortotópico.

· Estas técnicas pueden verse con más detalle en el tema de Hipertensión Portal.

· Radiología intervencionista : Incluyen los siguientes:

· - Embolización de las varices esofágicas sangrantes mediante la 

·   cateterización de las colaterales gástricas que suministran la sangre a 

·   las varices, por vía transhepática, cuyo procedimiento es menos útil 

·   que la escleroterapia endoscópica y que los demás tratamientos    

·   quirúrgicos.

· - Derivación portosistémica transyugular intrahepática : Cuyas siglas en

·    inglés son TIPS, es un procedimiento capaz de yugular la hemorragia  

·   masiva cuando los otros métodos no lo han logrado, pero no está 

·   exenta de complicaciones y tiende a ocluirse en alrededor de un año, 

·   por lo que se considera un tratamiento transitorio mientras se prepara 

·              al paciente para un transplante hepático.

9.- Trastornos motores del esófago 

Son trastornos funcionales que interfieren con el acto de la deglución o que producen disfagia, sin que exista ningún obstáculo mecánico interno ni compresión extrínseca del esófago que lo explique. 

Clasificación :

Los fundamentales de estos trastornos motores podemos clasificarlos en los correspondientes al esfínter esofágico superior, al cuerpo del esófago y al esfínter esofágico inferior, en la forma siguiente :

- Disfunción del esfínter esofágico superior.

- Trastornos motores del cuerpo del esófago

    - Acalasia

    - Acalasia vigorosa

    - Espasmo esofágico difuso

    - Esófago en tirabuzón

  - Trastornos motores del esfínter esofágico inferior :

     - Hiperpresión del esfínter esofágico inferior.

     - Incompetencia del esfínter esofágico inferior   

· Disfunción del esfínter esofágico superior 

· También denominada disfagia cricofaríngea o disfunción cricofaríngea, está caracterizada por la dificultad del paciente para hacer pasar los alimentos líquidos o sólidos de la faringe hacia el esófago superior.

· Etiología

· Las principales causas de este trastorno son anormalidades del sistema nervioso central o periférico, miopatías inflamatorias o metabólicas, reflujo gastroesofágico y complicaciones de la cirugía del cuello y del tórax.

· Manifestaciones clínicas y diagnóstico

· A pesar de la complejidad funcional de la región faringoesofágica y de la variedad de procesos neurogénicos y miogénicos que pueden ocasionar este tipo de disfagia, sus manifestaciones clínicas son muy constantes en sus características. La disfagia se localiza entre el cartílago tiroides y la horquilla esternal, como una “bola” en la garganta, o con un discreto dolor que se irradia hacia la mandíbula y las orejas. La sialorrea es frecuente debido a la incapacidad de los pacientes de deglutir el litro o litro y medio de saliva que se produce diariamente. Puede existir ronquera como síntoma y signo acompañante.

· Existen síntomas de reflujo gastroesofágico en el 30-90 % de estos pacientes, sin que esté definida la paticipación de éste en la etiología de la disfunción faringoesofágica, bien sea por irritación local del esfínter esofágico superior, o porque actúe como factor desencadenante de la incoordinación faringoesofágica.

· Como síntoma general puede existir pérdida de peso como consecuencia de la disminución de la ingestión calórica. 

· En su diagnóstico deben excluirse siempre otras causas de disfagia alta, tales como el cáncer del esófago, las estenosis cáusticas, los espolones de las vértebras cervicales, la compresión por un bocio y los traumatismos, para lo cual son fundamentales los antecedentes de la enfermedad. Una causa exclusivamente psicológica, como el globo histérico, solo se planteará después de la exclusión de todas las causas orgánicas.

Exámenes complementarios

Los fundamentales para confirmar el diagnóstico son el esofagograma contrastado, la esofagoscopia, la manometría y las pruebas de reflujo gastroesofágico.

La radiografía baritada del esófago debe ser completa, con el fin de excluir afecciones de otras localizaciones, especialmente una hernia hiatal. Este estudio puede ser normal cuando los síntomas son intermitentes y espaciados, pero en otras ocasiones puede mostrar un espasmo del esfínter, una barra posterior cricofaríngea o un divertículo de Zenker.

La esosfagoscopía puede eliminar un tumor esofágico, una hernia hiatal y manifestaciones de reflujo gastroesofágico, todos los cuales pueden presentar una disfagia alta.

La manometría, asociada a pruebas de reflujo, puede mostrar incoordinación de la contracción faríngea y el relajamiento del cricofaríngeo, cuya progresión puede ser responsable de la formación de un divertículo de Zenker. Pueden observarse también alteraciones en la motilidad del cuerpo del esófago, que se presentan en un tercio de los pacientes con disfunción del esfínter esofágico superior. Este examen permite conocer también las alteraciones funcionales de esfínter esofágico inferior, que también pueden acompañar a la entidad que estamos estudiando.

Tratamiento

El tratamiento de los trastornos motores cricofaríngeos debe ser individualizado, teniendo en cuenta su variada etiología.

Los pacientes que presentan una disfagia severa sin síntomas de reflujo, pueden beneficiarse de una esofagomiotomía extramucosa del cricofaríngeo. Cuando existe incompetencia del esfínter esofágico inferior con reflujo y poca sintomatología alta, puede realizarse tratamiento médico antirreflujo, antes de recurrir a un procedimiento quirúrgico valvular. 

Las dilataciones del esófago superior pueden lograr un alivio temporal en los pacientes con afecciones neuromusculares o secuelas de un accidente vásculo-enfalico de la arteria basilar.

En los casos de disfagia rebelde a los tratamientos anteriores debe realizarse una miotomía faringoesofágica, que generalmente brinda buenos resultados, la que deberá complementarse con la exéresis de un divertículo, si está presente.

Trastornos motores del cuerpo del esófago

Los trastornos motores del cuerpo del esófago son muy variados, desde el aperistaltismo, como se observa en la acalasia, hasta la hipermotilidad, que se observa en el espasmo difuso del esófago. Ente estos dos extremos hay un variado grupo de estos trastornos, tales como la acalasia vigorosa, que se caracteriza por tener elementos de la acalasia y del espasmo difuso del esófago y una serie de disfunciones neuromotoras no bien definidas, que se presentan con componentes mixtos, entre las que se encuentran algunas neuropatías periféricas, como la diabetes y el alcoholismo, enfermedades del colágeno : esclerodermia y dermatomiositis, la miastenia gravis, la esclerosis lateral amiotrófica y la esclerosis múltiple. En ninguna de estas afecciones existe un patrón manométrico específico, sino que aparecen alteraciones de la secuencia del  peristaltismo esofágico normal que sigue a la deglución.

Cuando existe un obstáculo distal del esófago, benigno o maligno, se pueden observar contracciones terciarias en su cuerpo, tanto radiológicamente como en la prueba de motilidad.

También es muy variada la sintomatología de estos trastornos motores, oscilando desde un dolor terebrante retroesternal debido al espasmo del esófago, hasta la sensación de plenitud esofágica debida a la retención de alimentos, que se observa en la acalasia.

Acalasia del esófago

El término acalasia deriva del griego donde significa falta de relajación, lo que se refiere al esfínter esofágico inferior, pero no incluye la totalidad de los trastornos motores que se presentan en esta afección, la cual incluye a todo el cuerpo del esófago.

Etiología

La causa de la acalasia es desconocida, pero sus manifestaciones clínicas, radiológicas y manométricas se han visto aparecer en diversas situaciones, tales como después de severo estrés emocional, traumatismos de gran envergadura, pérdida rápida de peso y la enfermedad de Chagas, enfermedad que se observa especialmente en Sudamérica, ocasionada por el Tripanosoma Crucei, que produce la destrucción de las células ganglionares del plexo mientérico de Auerbach, con la consiguiente disfunción motora y dilatación progresiva, no solo del esófago, sino también del colon, uréteres y otras vísceras. En la acalasia existe una disminución del número de las células ganglionares del plexo mientérico y una disminución del núcleo dorsal del vago en la autopsia, cuyas lesiones se han reproducido experimentalmente después de destruir estos plexos en los animales de experimentación.

Manifestaciones clínicas 

La acalasia se presenta generalmente en la edad media de la vida, con igual incidencia en ambos sexos, con una tríada sintomatológica caracterizada por disfagia, regurgitaciones y pérdida de peso.

Al comienzo, el paciente se queja de una sensación de plenitud a nivel de la región xifoidea después de la ingestión de líquidos, sobre todo si son fríos y mas tarde después de ingerir alimentos sólidos. Esta característica de la disfagia en la acalasia, de comenzar siendo a los líquidos y después a los sólidos, ha hecho que se le denomine en la clínica como “disfagia paradójica”. Por esta razón ellos comen lentamente, haciendo diversos movimientos y maniobras poco comunes para tratar de acelerar el paso de los alimentos hacia el estómago, ayudándose con la ingestión de grandes cantidades de agua. Tales son torcer el torso, elevar la mandíbula, extender el cuello y caminar alrededor de la mesa mientras comen. Cuando el peso del agua deglutida con los alimentos fuerza la apertura del esfínter esofágico inferior, lo que ocasiona un inmediato alivio al paciente.

La evolución de la disfagia es lenta y el paciente se acostumbra a vivir con ella durante varios años hasta que aparecen las regurgitaciones de alimentos malolientes retenidos en el esófago, infecciones respiratorias por broncoaspiración, que pueden manifestarse como neumonía, absceso del pulmón, bronquiectasia, hemoptisis, disnea por compresión broncopulmonar por el esófago distendido  y broncoespasmo, lo que les  hace imposible vivir de esa forma, en cuyo momento buscan ayuda médica. 

Todo esto redunda en una insuficiente nutrición que se manifiesta por una importante pérdida de peso.

La acalasia es una lesión premaligna, pues el cáncer del esófago se presenta entre el 1 y el 10 % de  estos pacientes a los 15 ó 20 años de padecer la enfermedad, como consecuencia de la irritación de la mucosa por la esofagitis de retención mantenida durante todo ese tiempo.

Diagnóstico
El diagnóstico se basa en el cuadro clínico y la evolución que hemos señalado y se confirma por los exámenes complementarios, que también sirven para hacer el diagnóstico diferencial con otros trastornos motores del esófago y con otras lesiones benignas o malignas de este órgano.

Radiología

La apariencia radiológica del esófago varía con la evolución de la enfermedad. En la radiografía simple del tórax se observa un ensanchamiento de la imagen mediastinal, sobre todo hacia el lado derecho y un nivel hidroaéreo retrocardíaco. En el esofagograma baritado inicialmente se observa una dilatación ligera del esófago, la cual se hace muy marcada en las fases avanzadas de la enfermedad, donde a la dilatación se le suma la tortuosidad, adquiriendo un aspecto sigmoideo, con restos alimenticios evidentes en su interior, pero el signo radiológico característico lo constituye el aspecto afinado, en forma de  pico de ave de la unión esofagogástrica ( Fig. 30 ) .
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Fig. 30.- Radiografía baritada del esófago en una acalasia, con la dilatación 

              típica y el aspecto de pico de ave que adopta la unión esofagogástrica.

En la manometría esofagogástrica las características típicas de la acalasia son la ausencia de ondas primarias propulsivas en todo el cuerpo del esófago y la falta de relajación del esfínter esofágico inferior,  como respuesta a la deglución. En los estadios iniciales de la enfermedad puede haber contracciones normales en amplitud después de la deglución , pero no son propulsivas, sino sincrónicas y simultáneas. Posteriormente las contracciones se vuelven débiles o ausentes. La presión en el esfínter esofágico inferior es  normal o elevada, pero lo importante es que no se relaja con la deglución, como debe ocurrir normalmente.

Cuando existen dudas en el diagnóstico se puede realizar la prueba de Urocolina ( Betanecol ), un vagomimético ligero, con el cual se produce un aumento de la amplitud y frecuencia de las contracciones esofágicas no propulsivas, conjuntamente con una intensificación del dolor torácico, en la acalasia, pero también en el espasmo difuso del esófago, aunque en este último existe generalmente cierto grado de peristalsis propulsiva a la deglución.
· Un examen indispensable es la esofagoscopia, la cual es muy útil para evaluar la severidad y tipo de esofagitis, que debe ser predominantemente por retención en la acalasia, aunque en algunos casos también puede  haber esofagitis por reflujo y la posibilidad de un carcinoma asociado, bien epidermoide en el tercio medio del esófago, que es los más frecuente, o a nivel del cardias, que puede ser el responsable de la estenosis distal y la dilatación proximal del esófago, imitando una acalasia ( Pseudoacalasia ). La retención de restos alimentarios en la luz del esófago entorpece la visión de sus paredes y debe hacerse una buena limpieza antes de este procedimiento para evitar errores diagnósticos. La esofagoscopia permite también hacer la biopsia de cualquier lesión sospechosa de una neoplasia.

· El ultrasonido endoscópico  del esófago puede ayudar a confirmar su existencia y extensión de un tumor primario o secundario del esófago y puede ser útil para guiar la inyección directa de toxina botulínica y para evaluar el resultado de este tratamiento y de las dilataciones, cuando han sido indicadas.

· Tratamiento

· La acalasia es una enfermedad que puede ser aliviada, pero no curada, mediante la inhibición o destrucción del esfínter esofágico inferior, pues hasta el momento actual no existe tratamiento para la ausencia de peristaltismo primario propulsivo del esófago, que la caracteriza. Los pacientes que constituyen un pobre riesgo quirúrgico deben ser tratados con los métodos menos agresivos, como son el medicamentoso, las inyecciones endoscópicas  en el esfínter esofágico inferior de toxina botulínica, o mediante dilataciones esofágicas. En el resto de los pacientes la mayor parte de los cirujanos concuerdan que debe realizarse una larga esofagocardiomiotomía de la unión esofagogástrica, complementada con una valvuloplastia parcial, como las de Toupet o Dor. 

· El tratamiento medicamentoso, que está indicado en los estadios iniciales de la enfermedad y en los pacientes de mal riesgo quirúrgico, consiste en el empleo de productos que dilaten el esfínter esofágico inferior, tales como el uso de tabletas sublinguales de nitroglicerina antes y durante la ingestión de los alimentos, el empleo de nitratos de acción prolongada y los bloqueadores del canal del calcio.

· Las inyecciones endoscópicas de toxina botulínica, potente neurotoxina que inhibe la liberación de acetilcolina de las terminaciones nerviosas, ha dado buen resultado de inicio, pero no a largo plazo, por lo que su uso no se ha extendido.

· Las dilataciones del esófago distal con bujías de mercurio y después con bujías hidrostáticas y neumáticas para obtener la dislaceración del esfínter esofágico inferior, han tenido resultados favorables en el 60-70 % de los casos y han sido el tratamiento preferido durante mucho tiempo, pero .su incidencia de perforaciones, la necesidad de su repetición periódica y la fibrosis que produce en la zona distal del esófago, la que dificulta y hace más riesgosa la miotomía quirúrgica, unido a sus resultados inferiores en comparación con la operación de Heller- Zaaijer, han hecho que sea indicada solamente en pacientes de riesgo en los últimos años.

· El tratamiento quirúrgico, abierto o endoscópico, es el preferido para los pacientes con un riesgo aceptable, en  el momento actual, estando también indicado en los fracasos o la intolerancia del paciente a las dilataciones. Se han abandonado todas las técnicas primitivas de esofagogastrostomía (Wendel, Heyrovski-Grondahl) y la preferida es la esofagocardiomiotomia de Heller-Zaaijer, que consiste en la sección extramucosa de la musculatura esofagogástrica, que alcance 7-8 cm. por arriba y 2-3 cm. por debajo del cardias. Como la sección del esfínter esofágico inferior produce una incompetencia a ese nivel, con el consiguiente reflujo gastroesofágico, que es la causa de serias molestias postoperatorias y de la producción de estenosis cicatrizal de esa unión con recurrencia de la disfagia, la mayoría de los cirujanos en el momento actual preconizan que la esofagocardiomíotomía extramucosa sea complementada con un procedimiento anti-reflujo para evitar esa seria complicación. Las mas recomendadas con este fin son las valvuloplastias parciales de Toupet o de Dor, fijadas a los dos bordes de la miotomía. Esta operación se realiza preferentemente por vía abdominal, aunque puede realizarse también a través de una toracotomía baja izquierda, cuando existen dificultades en aquél abordaje y en los últimos años se prefiere la vía minimamente invasiva (Laparoscópica o toracoscópica), con la que se obtienen buenos resultados en más del 80 % de los pacientes, con muy poca movilidad y una corta estadía hospitalaria, cuyo abordaje se está tratando de perfeccionar actualmente con el concurso de la cirugía endoscópica robótica, con el auxilio de la computación. .

· En los pacientes que presentan una marcada dilatación del esófago con tortuosidad de su parte distal (dolicomegaesófago), o cuando ha fracasado una operación de Heller, que presente una estenosis cicatrizal postoperatoria, se hace necesaria una resección del esófago distal  con una porción proximal del estómago, las que deben ser reemplazadas con un segmento de yeyuno, colon trasverso o un tubo gástrico, en forma isoperistáltica, para garantizar el tránsito esofágico y prevenir el reflujo gastroesofágico (Ver tratamiento de la estenosis distal del esófago). 

· Por último, en las grandes dilataciones esofágicas, con severa esofagitis por retención, marcada displasia y, especialmente, cuando se ha producido una degeneración maligna, se hace necesaria la esofagectomía subtotal con sustitución, preferentemente con estómago por vía transhiatal o retroesternal, o si ello no fuera posible, por haber sido previamente gastrectomizado el paciente, o por no obtenerse  la longitud necesaria de este órgano, el reemplazo se realizará con colon, especialmente por vía retroesternal  (Ver tratamiento quirúrgico del cáncer del esófago).

· Espasmo esofágico difuso y otros trastornos motores

· El espasmo esofágico difuso ( EED) es un trastorno de causa desconocida, caracterizado por hipermotilidad de su musculatura manifestada por contracciones de gran  amplitud, muy repetidas o simultáneas, las que ocasionan intenso dolor torácico y disfagia.

· Características clínicas

· El paciente se muestra ansioso y se queja de dolor torácico que simula el de la angina de pecho, no siempre relacionado con la deglución, los esfuerzos y las posiciones adoptadas.  El dolor torácico es de localización retroesternal, de intensidad variable, opresivo y se irradia hacia la mandíbula, los brazos y  hacia la región interescapular, simulando un infarto agudo del miocardio.

· Este dolor es mayor durante los períodos de estrés emocional, pero el hecho de que no se relaciones con los esfuerzos,  o el ejercicio y que ocasionalmente se asocie a la disfagia, sugiere más un trastorno esofágico que cardíaco.

· Generalmente no aparecen signos de obstrucción esofágica, pero muchos pacientes experimentan regurgitación de saliva retenida durante las crisis. La ingestión de bebidas frías o de alimentos puede agravar la sintomatología. No es rara la asociación del EED con otros trastornos funcionales gastrointestinales, tales como el espasmo pilórico y el  colon irritable. La litiasis biliar, la enfermedad ulcerosa péptica y la pancreatitis pueden servir de disparador de la sintomatología del EED.

· Diagnóstico

· La obtención de una historia clínica cuidadosa es esencial para descartar todas las otras causas de dolor torácico y las enfermedades intra-abdominales que pueden desencadenar este cuadro de hipermotilidad esofágica.

El estudio radiológico baritado brinda resultados variables y confusos, desde una apariencia normal, hasta la presencia de imágenes en tirabuzón y  en pico de ave en su porción distal, ocasionadas por contracciones segmentarias, que confunden con una acalasia comenzante y otros trastornos motores del esófago.

La existencia de un divertículo por pulsión en un paciente que se queje de dolor torácico,  debe hacer sospechar la presencia de un EED

La esofagoscopia debe ser realizada para descartar cualquier causa de obstrucción distal del esófago, tumoral o fibrótica, o una esofagitis.

La manometría también puede dar resultados muy confusos, pues puede ser normal, a no ser que el estudio se realice en el momento en que esté ocurriendo un espasmo, al igual que ocurre con la radiología contrastada. Los resultados manométricos específicos del EED son la aparición en la manometría esofágica de contracciones de elevada amplitud, simultáneas, multifásicas y  repetidas, que pueden aparecer después de la deglución y a veces en forma espontánea, pero fundamentalmente cuando estos trazos manométricos coinciden con las manifestaciones subjetivas de la enfermedad.

Una gran variedad de otros trastornos motores del esófago se confunden  y a veces se incluyen bajo el mismo diagnóstico de EED, tales como el esófago en tirabuzón (Fig. 31), el esfínter esofágico inferior hipertensivo, trastornos no específicos de la motilidad del esófago y la acalasia vigorosa, lo cual contribuye aún más a confundir el diagnóstico de cada una de estas entidades. 
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Fig. 31.- Radiografía contrastada que muestra un esófago en tirabuzón.

Esta entidad debe diferenciarse también de varias enfermedades del colágeno que provocan trastornos serios de la motilidad del esófago, tales como la dermatomiositis, la polimiositis, el lupus eritematoso y especialente de la esclerodermia, en la cual los trastornos motores del esófago son tan comunes que constituyen un elemento fundamental del diagnóstica de esta afección. En ella el peristaltismo normal da paso a contracciones débiles, simultáneas y no propulsivas, con reflujo gastroesofágico severo. La biopsia de piel y músculo hace generalmente el diagnóstico de esta enfermedad.

Para ayudar a los lectores a diferenciar los principales de estos trastornos nos basaremos en el cuadro que ponemos a continuación, modificado del original de Townsend-Sabiston (Tabla III):
TABLA III

	
	ACALASIA
	ACALASIA

VIGOROSA
	ESPASMO ESOFAGICO DIFUSO (EED)
	HIPERTENSION DEL ESFINTER ESOF. INF. (EEI)

	DISFAGIA
	COMUN
	COMUN
	RARA 
	COMUN

	DOLOR
	RARO
	COMUN
	COMUN
	RARO

	RX ESOFAGO
	Anormal

Dilatado. En

pico de ave
	Anormal
	No dilatado

Tirabuzón
	Poco dilatado

	ENDOSCOPIA
	Normal, dilat.

Esofagitis X retención
	Normal
	Normal
	Normal

Espasmo EEI

	MOTILIDAD
	EEI no relajado,

ausencia Ond. Primarias con deglución
	EEI no relajado,

ondas Hipert. Simultáneas

Multifásicas C/ deglución
	Ondas Hipert., simultáneas, Multififásicas después de  deglución            
	Perist. Esofágico normal

Presión en esf. > 45 mmHg.

C/ Buena relajación                


La incompetencia o hipotonía del esfínter esofágico inferior (EEI), que se comprueba con la manometría esofagogástrica, provoca un reflujo gastroesofágico con todas sus características y complicaciones y ya ha sido tratada anteriormente en este mismo tema y el de Hernia Hiatal, cuya lectura recomendamos.

Tratamiento

El tratamiento del EED es difícil, pues en más del 80 % de los pacientes que tienen alteraciones manométricas se comprueban trastornos psiquiátricos, con depresión y ansiedad. En algunas ocasiones solamente el establecimiento de que el dolor torácico se debe a trastornos motores del esófago y no a una cardiopatía, sirve para aliviar a estos pacientes. Los pacientes que presentan disfagia durante la deglución deben evitar todo estrés durante las comidas, así como los alimentos y bebidas que puedan desencadenar este cuadro.

Si se comprueba reflujo gastroesofágico deberá iniciarse de inmediato el tratamiento según los principios que hemos expuesto anteriormente al tratar esa afección. En este caso no se deben utilizar los espasmolíticos y los bloqueadores del canal del calcio, que sí pueden aliviar la afección cuando no existe el reflujo, pero que en caso de que exista lo van a agravar.

La respuesta de EED a los nitratos puede ser dramática, aunque variable.

También se puede aliviar la disfagia y el dolor torácico con las dilataciones.

El tratamiento quirúrgico mediante una larga esofagomiotomía extramucosa, desde el nivel del cayado aórtico hasta la unión esofagogástrica,  está indicado solamente cuando fracasan todos los tratamientos anteriores, o cuando se comprueba un divertículo en el cuerpo del esófago, pues sus resultados a veces son desalentadores. La miotomía debe dividir el EEI y la operación se debe complementar con una valvuloplastia parcial, al igual que hemos recomendado en la acalasia. 

En el esófago en tirabuzón, que se caracteriza en la manometría por una hipermotilidad de extrema amplitud de onda ( Entre 225 y 430 mm. Hg. ) y contracciones peristálticas progresivas, a menudo de larga duración y síntomas similares a los del EED, las consideraciones terapéuticas son similares.

 En la esclerodermia puede ser útil el tratamiento medico anti-reflujo en sus primeros estadios, pero la progresión de la enfermedad lleva a la estenosis del esófago por fibrosis debida al reflujo, asociada a la degeneración fibrinoide y atrofia de la musculatura de su parte distal, lo que obliga a su exéresis, seguida del reemplazo con segmentos isoperistálticos de yeyuno o colon, de la longitud adecuada a la de la exéresis.

Tumores del esófago

Tumores benignos

Los tumores benignos del esófago son raros, ya que constituyen solamente del 0,5 al 0,8 % de todas las neoplasias de este órgano. Aproximadamente el 60% de estos tumores son leiomiomas, el 20 % son quistes y el 5 % pólipos.

Clasificación

La clasificación de Gemir y colaboradores, publicada en 1976, todavía conserva su utilidad en e momento actual, como se demuestra por ser la utilizada en la última edición de la obra clásica de cirugía de Townsend-Sabiston y es la que les presentaremos a continuación (Tabla IV).
TABLA IV

Clasificación de los tumores benignos del esófago

I. Tumores epiteliales

A. Papilomas 

B. Pólipos

C. Adenomas

D. Quistes

II. Tumores no epiteliales

A. Miomas

1. Leiomiomas

2. Fibromiomas

3. Lipomiomas

             4.  Fibromas

B. Tumores vasculares

1. Hemangiomas

2. Linfangiomas

                 C. Tumores mesenquimatosos y de otro origen

                              1.  Tumores reticuloendoteliales

                              2.  Lipomas

                              3.  Mixofibromas

                              4. Tumores de células gigantes

                              5. Neurofibromas

                              6. Osteocondromas

III. Tumores heterotópicos

A. Tumores de la mucosa gástrica

B. Tumores melanoblásticos

C. Tumores de las glándulas sebáceas

D. Mioblastomas de células granulares

E. Tumores de glándulas pancreáticas

F. Nódulos tiroideos

Tomada de Nemir P Jr, Wallace HW, Fallahaejad M: Diagnosis and surgical management of benign disease of the esophagus. Curr Probl Surg 1976;13:1.
A continuación nos referiremos a las características clínicas, diagnóstico y tratamiento de los tumores benignos más frecuentes del esófago, cuyos principios pueden ser aplicados a los restantes, de más rara aparición.

Leiomioma del esófago


Son tumores intramurales del esófago, que respetan la mucosa y que aparecen generalmente entre los 20 y 50 años de edad, sin predominio por ningún sexo en particular. En el 3 al 10 % de las ocasiones son múltiples y más del 80% aparecen en los tercios medio e inferior del esófago y casi nunca en su segmento cervical (Fig. 32).
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Fig. 32.- Imagen endoscópica de un Leiomioma del esófago. Obsérvese como la mucosa está indemne por encima del tumor.

· Histológicamente aparecen como manojos de fibras musculares lisas, con o sin calcificación, que no infiltran los tejidos circundantes, lo que permite su fácil enucleación.

· Cuadro clínico y diagnóstico

· A pesar de su protrusión hacia la luz del esófago la disfagia es rara y solamente existe sensación de dolor o compresión cuando son de un diámetro mayor de 5 cm. debido a la distensibilidad de las paredes indemnes del esófago, por lo que la mayoría son asintomáticos y se diagnostican en la  autopsia. 

· Las molestias esofágicas, aunque discretas, hacen que se indique al paciente un esofagograma baritado, en cuyo examen se observa un defecto de lleno de bordes redondeados y lisos, el cual es característico de esta afección. En ocasiones puede observarse como una masa de bordes nítidos y lisos en el mediastino posterior en un examen radiológico simple del tórax y, en otras oportunidades, puede aparecer como un abombamiento extramucoso de superficie lisa, en una esofagoscopía, que permite el paso del endoscopio con facilidad.

· La biopsia endoscópica no es de utilidad, ya que el tumor es extramucoso y esta maniobra podría crear un proceso inflamatorio que generara una fibrosis creando dificultades para la exéresis del tumor si se desea extirpar posteriormente.

· Un examen muy útil es la ultrasonografía endoscópica del esófago, en la cual aparece una masa submucosa hipoecogénica, de superficie lisa y bordes nítidos, en el seno de la musculatura de esófago, cuyos hallazgos confirman el diagnóstico.

· Tratamiento

· Se aconseja la resección (enucleación) de los leiomiomas sintomáticos o mayores de 5 cm. de diámetro, por incisiones correspondientes a su lugar de localización, pues los que son asintomáticos o menores de este diámetro mayor pueden ser observados con un seguimiento muy estrecho, ya que sus características radiológicas y ultrasonográficas y su lenta progresión, son tan características que permiten tener la seguridad de que se trata de procesos benignos. Su variedad maligna, el leiomiosarcoma, es  tan rara que nos autoriza a  seguir esta conducta expectante.

· Cuando la resección está indicada en éstos o cualquier otro tumor benigno del esófago, se seguirán los siguientes principios :

· Si están situados en el esófago cervical, se abordarán a través de una incisión siguiendo el borde anterior del músculo esterno-cleido-mastoideo izquierdo.

· En los situados en el tercio medio o superior del esófago torácico, se alcanzan a través de una incisión torácica derecha y los situados en el tercio inferior a través de una toracotomía izquierda.

· El tumor se enuclea a través de una incisión longitudinal en el músculo esofágico, con conservación de la capa mucosa, después de lo cual el músculo es suturado con puntos separados de material de sutura reabsorvible fino.

· La esofagectomía, con sustitución esofágica, puede ser necesaria para los leiomiomas gigantes o múltiples, que no puedan ser enucleados.

· Estas técnicas pueden ser realizadas mediante el acceso mínimo por toracoscopia, derecha para los tumores situados en los tercios superior y medio del esófago torácico e izquierda para los situados en el tercio inferior. Debe tenerse en cuenta que la anestesia general en estos casos debe ser realizada por intubación endotraqueal con tubos de Carlen de doble luz, para excluir el pulmón del lado operado, lo que permitirá su colapso durante la operación.

· Pólipos

· Constituyen el segundo grupo ente los tumores benignos del esófago (20%) y generalmente se sitúan en el esófago cervical. Son lesiones intraluminales, dependientes de la mucosa esofágica, que pueden provocar disfagia intermitente, e inclusive, ser regurgitados hacia la faringe, pudiendo ocasionar asfixia por obstrucción laríngea.

· Histológicamente están compuestos por un centro fibroelástico, cubierto por mucosa normal y generalmente son pediculados.

· Por los síntomas que provocan y el riesgo de asfixia, además de la necesidad de comprobar su naturaleza, deben ser extirpados, bien sea por vía endoscópica, mediante la sección y fulguración de su pedículo, sobre todo si no están situados en la región cervical. Los cervicales pueden ser abordados por una incisión paralela al borde anterior del músculo esterno-cleido-mastoideo izquierdo hasta alcanzar el esófago. Se hace una pequeña incisión longitudinal en este órgano, en el punto donde se localiza el pólipo, se exterioriza éste y se secciona su base o pedículo en mucosa sana, la cual se sutura con puntos separados de hilo fino, preferentemente de material sintético reabsorvible. La operación se concluye con la sutura de la mucosa esofágica, la capa muscular del esófago y los planos superficiales, con puntos separados de material fino.

· Lipomas, quistes, tumores vasculares y neurofibromas
· Al igual que el resto de los tumores benignos del esófago son extremadamente raros, pero deben ser extirpados para controlar los síntomas que ocasionan y para excluir la malignidad.

· La técnica quirúrgica es similar a la que explicamos en los leiomiomas,  excepto en los quistes, que a veces están adheridos a la mucosa por procesos inflamatorios previos, en cuyo caso es mejor destecharlos y cauterizar su capa interna, para evitar la lesión de la mucosa y la penetración en la luz del esófago.

· Cáncer del esófago 

· Constituye la casi totalidad de los tumores malignos del esófago, por lo que nos referiremos solamente a él entre estos tumores.

· A pesar de su pequeña incidencia entre todos los tumores malignos, su interés es muy elevado debido a su mal pronóstico, a causa de la ausencia de una capa serosa que lo limite y a la frecuencia de su difusión por vía linfática y hemática y a su diagnóstico tardío en la mayor parte de los pacientes, que contribuye a su elevada mortalidad, a pesar de los avances que se han logrado en su prevención, diagnóstico precoz y tratamiento.

· Etiología y frecuencia

· Su etiología es aún desconocida, aunque se conocen factores genéticos, ambientales y de hábitos personales que aumentan su incidencia, los cuales mencionaremos más adelante entre los factores de riesgo de esta enfermedad.

Su incidencia en Cuba tiene una tasa ajustada por 100 000 habitantes de 4,74 para el sexo masculino y de 1,74 para el femenino, lo que corresponde a 327 pacientes masculinos y 129 femeninos en un año. Este tumor es responsable del 3.2% de todas las muertes por cáncer para el sexo masculino (9º  lugar) y el 1.6% para el femenino (20º lugar), para un 2.4% del total de muertes por cáncer en Cuba.

· La incidencia varía en diferentes países. En los E.E.U.U. representan el 4% de los cánceres diagnosticados cada año, con una incidencia entre 5 y 10 por 100 000 habitantes, que es superior a la de nuestro país. Los afronorteamericanos sufren de carcinoma epidermoide 5 veces más que los blancos en ese país. . Esta incidencia en ese país tiende a ir aumentando en los últimos años, más que la de cualquiera de los tumores malignos del tracto digestivo. 

· La incidencia es aun mayor en Escocia, Rusia, Medio Oriente, Sudáfrica, India, China, Japón y otros países asiáticos, por lo que debe investigarse si no tiene efecto en su etiopatogenia el hábito común en esos países de tomar frecuentemente té a elevada temperatura.

· Se han observado en el mundo en los últimos años algunos cambios en la aparición del cáncer del esófago, tales como una mayor tendencia a presentarse en personas más jóvenes y en sus características histológicas, con un aumento de los adenocarcinomas en detrimento de los carcinomas epidermoides. En los Estados Unidos y otros países desarrollados el adenocarcinoma se ha convertido en la neoplasia maligna más frecuente, pero curiosamente este tipo histológico es 4 veces menor entre los negros, a pesar de la mayor incidencia del cáncer del esófago en general entre los afroamericanos, como señalamos anteriormente y 8 veces menos frecuente en las mujeres.

· Los factores de riesgo que influyen en esta incidencia son los que aparecen en la Tabla V.

· TABLA V

· FACTORES DE RIESGO DEL CANCER DEL ESOFAGO

· i.  Consumo excesivo de :

·     - Tabaco.

·     - Alcohol.

· II. Insuficiente consume de :

·     - Frutas.

·     - Carne fresca.

·     - Riboflavina.

·     - Betacaroteno.

·     - Vitamina C.

·     - Magnesio.

·     - Vegetales.

·     - Pescado fresco.

·     - Niacina.

·     - Vitamina A.

·     - Complejo B.

·     - Zinc.   

· III. Enfermedades predisponentes :

·     - Queratosis palmar y plantar (Tilosis).

·     - Síndrome de Plummer-Vinson.

·     - Quemaduras del esófago por sustancias cáusticas.

·     - Diafragmas esofágicos.

·     - Acalasia.

·     - Esófago de Barrett.

·     - Divertículos esofágicos.

·     - Leucoplasia.

·     - Mucosa gástrica ectópica.

·     - Cirugía gástrica previa.

· IV.- Otros factores :

·     - Mala higiene oral, caries dentales.

·     - Asbestosis.

·     - Radiaciones ionizantes.

·     - Bebidas calientes (Té).

·     - Vivir en países de alta incidencia.

· De todos estos factores de riesgo el más importante parece ser el esófago de Barrett. En los Estados Unidos el 7 % de la población padece de reflujo gastroesofágico y del 2 al 15 % de estos pacientes desarrollan un epitelio columnar metaplásico, que reemplaza al epitelio escamoso del esófago distal (Esófago de Barrett), el cual es capaz de desarrollar un adenocarcinoma 30 o 40 veces más frecuentemente que la población general.

· La unión del consumo excesivo del alcohol y del tabaco en un mismo sujeto aumenta las posibilidades de desarrollar un cáncer del esófago entre 25 y 100 veces más que la población general.

·  Anatomía patológica

· Desde el punto de vista celular el cáncer del esófago se puede clasificar en la forma que aparece en la Tabla VI, que sigue los criterios del Instituto Nacional de Oncología de Cuba.

· TABLA VI

· CLASIFICACION CELULAR  

· 1.  Carcinoma epidermoide.

·      Variantes: carcinoma de células fusiformes (antiguamente llamado     

·      pseudosarcoma o carcinosarcoma), carcinoma verrucoso.

· 2.  Adenocarcinoma

·      Variante: adenoacantoma

· 3. Otros tumores epiteliales:

· Carcinoma basaloide (basal adenoideo quístico, también llamado cilindroma)

· Carcinoma mucoepidermoide

· Carcinoma adenoescamoso

· Tumor de colisión

· Carcinoma de células pequeñas 

· Tumor carcinoide

· 4. Tumores no epiteliales: leiomiosarcoma, melanoma maligno y otros mas 

·     raros.

· El tipo  histológico predominante en el cáncer del esófago en el mundo es el epidermoide o de células escamosas, hasta en un 95 % de los casos,  pero a partir de la década de 1990 ha habido una tendencia al aumento de los adenocarcinomas, sobre todo en los E.E.U.U. y Europa, donde este tipo aumentó en un 100 % desde esa fecha, lo que se relaciona con el aumento del reflujo gastroesofágico, la metaplasia de Barret y factores dietéticos, como la excesiva ingestión de grasas. De esta forma el adenocarcinoma ha pasado a ocupar el primer lugar entre los tumores malignos del esófago en los Estados Unidos y algunos otros de estos países europeos. 

· El carcinoma epidermoide se localiza principalmente en el esófago torácico, aproximadamente el 60 % en el tercio medio y el 30 % en el tercio distal.

· Se presentan macroscópicamente en las cuatro formas siguientes :

· - Fungosa, de crecimiento intraluminal con ulceraciones superficiales y muy 

·   friables, que frecuentemente invaden las estructuras del mediastino.

· - Ulcerosa, en forma de ulcera plana, con bordes ligeramente elevados e 

·    indurados, que sangra fácilmente y es friable.

· - Infiltrante, con un crecimiento longitudinal y circunferencial de tejido maligno 

·   firme. 

· - Polipoideo, de crecimiento intraluminal, de superficie lisa y pedículo estrecho, 

·   que aparece en menos del 5 % de los pacientes. Esta forma tiene una 

·   supervivencia de 5 años de un 70 %, comparada con una menor de 15 % en

·   los   demás tipos.

· El adenocarcinoma se presenta con mayor frecuencia en el tercio inferior del esófago y, especialmente, en la unión esofagogástrica, originándose en las glándulas superficiales y profundas del esófago por los posibles mecanismos siguientes:

· - Degeneración maligna del epitelio columnar metaplásico (Mucosa de Barret), 

·   como consecuencia de una esofagitis por reflujo prolongada.

· - De islotes heterotópicos de epitelio columnar, que pueden aparecer en 

·   cualquier zona del esófago.

· - De glándulas submucosas esofágicas.

· - Mucosa gástrica aberrante en el esófago cervical o torácico alto
· Debe excluirse la progresión hacia el esófago de un adenocarcinoma gástrico.

· Las células del adenocarcinoma presentan distintas atipias, como una disminución de la relación entre el núcleo y el citoplasma, pérdida de la polaridad celular, variaciones en el tamaño del núcleo, nucleolos aumentados de tamaño y aumento de las mitosis.

· Macroscópica y endoscópicamente se presentan inicialmente como manchas planas o elevadas de la mucosa, las que posteriormente pueden ulcerarse  y aumentar de longitud y convertirse en masas nodulares de  hasta 5 cm. o más. Los tumores de la unión esofagogástrica se presentan al inicio como partes planas o elevadas de la mucosa, pero después pueden ulcerarse y convertirse en grandes masas nodulares de hasta 5 cm.

· De los tumores menores de 5 cm. de longitud el 40 % están localizados, el 25 % se extienden más allá del esófago y el 35 % han hecho metástasis o son resecables en el momento de la operación. Pero cuando estos tumores tienen más de 5 cm. de longitud, solamente el 10 % están localizados, el 15 % han invadido las estructuras mediastinales y el 79 % han hecho metástasis.

· El adenoacantoma es un adenocarcinoma con focos de metaplasia escamosa. El llamado “tumor de colisión”, muy raro, es el resultado de la fusión de dos neoplasias independientes vecinas: un carcinoma epidermoide y un adenocarcinoma.

· Tanto el carcinoma epidermoide como el adenocarcinoma tienen una evolución agresiva, con infiltración local,  invasión transmural frecuente y metástasis a los  ganglios de drenaje, el pulmón y el hígado, además de una marcada tendencia a la diseminación hematógena. 

· La falta de una capa serosa en el esófago favorece la diseminación local del cáncer. Los tumores de los tercios superior y medio  infiltran el árbol traqueobronquial, la aorta y el nervio recurrente izquierdo a su paso por debajo del cayado de la aorta. Los tumores del tercio inferior pueden invadir el pericardio, el diafragma y el estómago.

· El extenso drenaje linfático del mediastino, que comunica con la región cervical y abdominal favorece la aparición de adenopatías cervicales, mediastinales y abdominales en el 75 % de los pacientes con carcinoma del esófago. Los tumores  del esófago cervical drenan preferentemente en los ganglios cervicales profundos, paraesofágicos, del mediastino posterior y traqueobronquiales. Los tumores más bajos se extienden a los ganglios paraesofágicos, esofagogástricos, celíacos y del hilio esplénico.

· Por ultimo, teniendo en cuenta que en algunos países donde esta enfermedad tiene elevada incidencia se han ido estableciendo programas de despistaje a grandes masas de la población, con la finalidad de realizar precozmente el diagnóstico y el tratamiento y mejorar el pronóstico, como ocurre en China, vamos a referirnos brevemente a las características endoscópicas precoces de estos tumores que han sido establecidas en este país. 

· Estas formas precoces de cáncer han sido denominadas carcinoma in situ, carcinoma superficial y carcinoma intramucoso y ellas constituyen menos del 5% de los tumores resecados, son sintomáticos y pueden demorar hasta 4 años para convertirse en tumores invasivos.

· Generalmente se presentan a la endoscopia como lesiones ligeramente elevadas, granulares, rojizas, en forma de placas, aunque pueden tener también erosiones superficiales y lesiones papilares menores de 3 cm. de diámetro. 

· Estas lesiones se ponen más en evidencia tiñéndolas con colorantes supravitales, tales como el lugol y el azul índigo.

· Diagnóstico 

· Antecedentes

· Se debe tener un alto índice de sospecha ante la presencia de los factores de riesgo que hemos descrito con anterioridad y ante las menores molestias referidas por el paciente que nos puedan sugerir una afección esofágica.

· Cuadro clínico 

· La sintomatología característica aparece en los estadios avanzados de la enfermedad y el diagnóstico de estos tumores se hace muy tardíamente, lo que ensombrece su pronóstico, por lo que es necesario un alto índice de sospecha por parte del médico general que permita indicar las investigaciones que confirmen  el diagnóstico con mayor rapidez para lograr un creciente número de tratamientos con la precocidad requerida para aspirar a una curación de esta terrible enfermedad. Un aspecto importante es la vigilancia estrecha de los pacientes con alto índice de riesgo, especialmente con esófago de Barrett, para realizar un control endoscópico y biópsico periódico que permita diagnosticar la enfermedad en sus fases iniciales, lo cual hará posible mejorar los resultados del tratamiento. Esto requiere hacer el diagnóstico cuando el tumor es pequeño, de 1 a 2 cm., solo ocupa una pequeña parte de la circunferencia del esófago y aún no ha presentado disfagia y, aún así, un 20 % de los tumores diagnosticados en esta fase asintomática ya presentan metástasis ganglionares.

· Los síntomas del cáncer del esófago son insidiosos, comenzando como una molestia retroesternal inespecífica o síntomas dispépticos, seguidos más adelante por la aparición de disfagia y pérdida de peso, cuando ya la enfermedad está muy avanzada. La elasticidad de las paredes del esófago también conspira contra un diagnóstico precoz, pues es necesario que el tumor ocupe 2/3 de la luz del órgano para que aparezca la disfagia.

· En la anamnesis son importantes los siguientes aspectos :

· - Antecedentes patológicos familiares de cáncer del esófago y digestivo en 

·   general. 

· - Antecedentes patológicos personales de enfermedades digestivas previas 

·   (esofagitis, hernia hiatal), hábitos alimentarios y/o tóxicos (tabaquismo, 

·   alcoholismo). 

· - Síntomas:  disfagia, regurgitación, ardor o dolor retroesternal, sialorrea, tos 

·   (afección respiratoria asociada o por broncoaspiración, tos al deglutir en la 

  fístula traqueo-esofágica), pérdida de peso. 

Una vez establecida la enfermedad los síntomas mas importantes son :

- Disfagia (87-95%).

- Pérdida de peso (42-71 %).

- Regurgitaciones o vómitos (29-45 %).

- Dolor retroesternal (20-46 %).

- Tos o ronquera (7-26 %).

- Disnea  (5%).

· Los pacientes expresan la disfagia diciendo que los alimentos se le “traban” en un lugar que generalmente coincide con el nivel de la obstrucción esofágica. El dolor puede ser causado por espasmo o contracciones esofágicas proximalmente a una obstrucción, por el propio tumor o por compresión extrínseca por metástasis en los ganglios linfáticos que rodean el órgano.

· Con menos frecuencia los síntomas son la tos o ronquera relacionadas con los tumores situados en el esófago cervical o por compresión o infiltración del nervio recurrente izquierdo en el tórax.

· A medida que el tumor aumenta de volumen la disfagia se hace más completa y es responsable en gran medida de una pérdida de peso considerable.

En el examen físico, además de realizar un exhaustivo examen general y por aparatos, es fundamental investigar lo siguiente : 

- Examen general, evaluar capacidad funcional (índice de Karnofsky) y estado 

  nutricional. Evaluar si existe disfonía (parálisis recurrencial).

- Examen de la región orofaríngea para investigar la existencia de caries 

  dentales, gingivitis  y otras manifestaciones de sepsis oral, con el fin de 

  corregirlas antes de la intervención quirúrgica, cuando está indicada.

- Aparato respiratorio: buscar signos de deterioro funcional respiratorio o de 

  broncoaspiración (áreas de condensación, estertores), o de fístula traqueo o 

  bronco-esofágica. 

- Buscar signos de metástasis a distancia, en particular en hígado y ganglios 

  cervicales.

- Examen estomatológico, para detectar lesiones bucales (con frecuencia 

  asociadas a los mismos factores causales) y detectar focos sépticos que 

  necesiten tratamiento.

· Exámenes complementarios

· Ante la menor sospecha de una lesión esofágica deben realizarse todos los exámenes complementarios que permitan confirmar o excluir un cáncer con toda seguridad. Mencionaremos a continuación los exámenes más importantes, teniendo siempre como premisa el diagnóstico precoz de la enfermedad..

· Laboratorio clínico

· Hemograma (investigar anemia o signos de sepsis), coagulograma,  glicemia, creatinina, proteínas plasmáticas, estudio de las funciones hepática y renal, fosfatasa alcalina. 

· Microbiología (Exudado nasofaríngeo, examen de esputos y otros, cuando son necesarios).

· Radiología

· La radiografía simple de tórax, en las posiciones frontal, lateral  y oblícua puede mostrar un ensanchamiento del mediastino, un engrosamiento hiliar, una neumonía por aspiración, derrame pleural, o metástasis pulmonares. En la vista lateral puede haber una opacidad retrotraqueal o un nivel hidroaéreo en la proyección del esófago. La radiografía simple solo es patológica en el 50 % de los pacientes con cáncer del esófago, pudiendo ser normal aún en casos avanzados.

· El esofagograma contrastado con sulfato de bario en capa fina y con doble contraste, del esófago, estómago y duodeno, permite observar la localización y extensión de la lesión, un defecto de lleno de bordes irregulares, un escalón, o una estrechez de la luz con un trayecto anfractuoso (Fig. 33), debido al tumor, con una dilatación proximal, o fistulizaciones al mediastino o a la tráquea y neumonía por aspiración,  en los casos mas avanzados. Cuando el tumor está ulcerado puede verse una imagen suspendida por el contraste acumulado en el cráter ulceroso. 
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· Fig. 33.- Radiografía baritada del esófago donde su observa un cáncer avanzado del tercio medio del esófago torácico, fase en que todavía se diagnostican muchos de estos pacientes.

· Siempre debe hacerse una técnica de polo superior gástrico, con el paciente colocado en posición de Trendelemburg,  para descartar un tumor del fundus gástrico, especialmente cuando no aparece la explicación de la sintomatología del paciente en las radiografías del esófago.

· Estos estudios radiológicos son de mucha utilidad para orientar la topografía de la lesión y excluir otras enfermedades del esófago o mediastino (Divertículos esofágicos, aneurisma de la aorta), para prevenir posibles complicaciones con la  siguiente exploración, que debe ser la esofagoscopia.

· Exámenes endoscópicos

· Esofagoscopia

· Este examen es la mas valiosa ayuda para el diagnóstico precoz y es fundamental en todo paciente en quien se sospeche un tumor o cualquier otra enfermedad esofágica, pues además de permitir la visualización directa de la lesión facilita la toma de muestras citológicas, la biopsia de las lesiones, con o sin la ayuda de una coloración supravital y la realización de la ultrasonografía endoscópica (Fig. 34).
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· Fig. 34.- Aspecto endoscópico de un adenocarcinoma del tercio inferior del 

·               esófago.

· Debe incluir la técnica retrógrada para la visualización del fundus, sobre todo si no aparecen lesiones sospechosas de tumor en el esófago.

· Solamente dejará de practicarse o se realizará con las mayores precauciones cuando existen alguna de las lesiones siguientes :

· - Aneurismas aórticos.

· - Divertículos esofágicos.

· - Grandes desviaciones de la columna vertebral.

· - Grandes osteofitos de la columna cervical.

· - Bocios voluminosos.

· - Insuficiencia cardíaca descompensada.

· - Enfermedades mentales.

· La esofagoscopia permite visualizar la localización y extensión longitudinal de la lesión, de la cual se obtendrán muestras citológicas por abrasión o punción, o fragmentos para examen histológico. La exactitud del examen citológico solo es de 85 a 97 % y el de la biopsia oscila entre 83 y 90 %, pero cuando se combinan ambos procedimientos se llega a más del 97 %. Estoa medios fracasan solamente cuando no se toman las muestras del lugar adecuado, porque no se puede alcanzar el tumor o éste es muy profundo, en cuyo caso hay que insistir en el diagnóstico con otros procedimientos, como el ultrasonido endoscópico.

· Por todas estas ventajas y posibilidades la endoscopía esofágica flexible con fibra óptica ha sido utilizada en los países con gran incidencia de cáncer del esófago, en los cuales es costo-efectivo este procedimiento para realizar el diagnóstico precoz de la enfermedad y obtener un mayor porcentaje de curaciones.

· Broncoscopìa

· Es fundamental en los tumores próximos al árbol traqueobronquial, como los situados en los tercios superior y medio del esófago torácico y en los que se encuentran en los estadios  avanzados, para determinar la posible invasión de las vías aéreas, en cuyo caso estaría contraindicada la operación.

· Esta vía puede ser también utilizada para realizar citología por aspiración con aguja fina o biopsia transbronquial, si es necesaria para la determinación de la malignidad.

Mediastinoscopía

Es útil para el estadiamiento de estos tumores esofágicos, pero no se emplea mas que cuando es imprescindible por los síntomas o los hallazgos dudosos del paciente.

Toracoscopía o laparoscopía

Estos exámenes pueden hacerse por vía directa o videoendoscópica  y son útiles para descartar la existencia de lesiones ganglionares o viscerales metastásicas, cuya naturaleza puede confirmarse mediante la citología por punción o la biopsia de un fragmento de la lesión.

La forma videoendoscópica tiene la desventaja de requerir la anestesia general por intubación, con el empleo de un tubo endotraqueal de doble luz, cuando se usa la vía toracoscópica y la necesidad de usar varias puertas de entrada. Sin embargo, la toracoscopia y la laparoscopía videoasistida, a pesar de estas desventajas y de constituir métodos invasivos, proporcionan un 90 a 94 % de posibilidades diagnósticas en la detección de los ganglios linfáticos para el estadiamiento.

La toracoscopía puede hacerse en cualquier hemitórax y es muy exacta para el estadiamiento, sobre todo para evaluar el estado de los ganglios linfáticos y la extensión local del tumor a otros órganos.

Estos métodos pueden constituir también una vía para realizar la ultrasonografía endoscópica, lo cual aumenta su utilidad en el diagnóstico de las metástasis .

· Otros exámenes imagenológicos

· Ultrasonografía

· Puede ser realizada percutáneamente, sobre todo en el cuello, o por vía endoscópica intraluminal.

U. S. percutáneo

Se utiliza para detectar adenopatías metastásicas en el cuello y también en el abdomen para determinar la existencia de metástasis hepáticas o en los ganglios retroperitoneales.

U. S. endoscópico

· Este examen es el mejor para  determinar, con gran exactitud,  la profundidad que alcanza el tumor en las paredes del esófago, ya que pone de manifiesto las distintas capas del esófago con gran nitidez, la localización anatómica y aumento de volumen de los ganglios regionales, incluyendo los ganglios celíacos y en el lóbulo izquierdo del hígado, consideradas ambas lesiones como metástasis a distancia y la invasión de las estructuras vecinas, todo lo cual es fundamental para el estadiamiento  y también permite la realización guiada por el ultrasonido de la citología espirativa con aguja fina, lo que aumenta notablemente las posibilidades de realizar un diagnóstico exacto de estas lesiones, con una exactitud diagnóstica de un 92 %, sobre todo cuando el transductor puede ser colocado en la luz del esófago a nivel del tumor, lo que no puede lograrse en un 25 al 43 % de los pacientes con cáncer del esófago . 

La posibilidad de realizar la citología espirativa guiada por el U. S. endoscópico y el desarrollo de minitransductores de mucho menor calibre, han permitido mejorar notablemente la exactitud diagnóstica de este procedimiento (Fig. 35).
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Fig. 35.- U. S. endoscópico con la posibilidad de hacer biopsia dirigida, por 

              Punción, del propio tumor o de las adenopatías.


Tomografía axial computadorizada (TAC)

La TAC del tórax y del abdomen superior permite contribuir al estadiamiento del tumor esofágico y seleccionar los pacientes que pueden ser sometidos al tratamiento quirúrgico. Especialmente es útil para determinar los aspectos siguientes:

- Evaluar el grosor de la pared esofágica, que no debe exceder 5 mm.

- Determinar la invasión directa de los órganos del  mediastino por el tumor.

- Presencia de metástasis ganglionares regionales (Las que puedan ser 

  extirpados con el tumor primitivo no excluyen el tratamiento quirúrgico) y/o de 

  metástasis a distancia (Hígado, suprarrenales, ganglios linfáticos alejados y 

  huesos), que si contraindican la resección, a causa de su corta supervivencia..

Sin embargo, la exactitud de la TAC para el estadiamiento definitivo es muy baja y siempre requiere la confirmación cito o  histológica del tumor primitivo y de las metástasis para asegurar la irresecabilidad.

Tomografía por emisión de positrones (TEP)

Este procedimiento se basa en la detección de cambios metabólicos en los tejidos orgánicos y no en las alteraciones morfológicas, como ocurre en el TAC y el US. Su adquisición y empleo es más caro que los otros métodos, pero es superior, sobre todo para el diagnóstico de las metástasis, en lo que supera el 

90 % de eficiencia.

Sus resultados son mejores cuando se combina con el TAC, pues éste determina cuando hay cambios anatómicos, mientras que el TEP define los cambios bioquímicos, los cuales no coinciden en todos los pacientes. Por otra parte el TEP confunde a veces las alteraciones tumorales con las inflamatorias y da lugar a falsos positivos.

· Resonancia magnética nuclear (RMN)

· La RMN puede detector con buena precisión el estadio T4 del tumor primit9ivo, para la evaluación de las estructuras del mediastino, los huesos y el cerebro y las metástasis, especialmente las hepáticas, pero tiende a exagerar la presencia de ganglios metastásisos, por lo que no se utiliza rutinariamente, sino en algunas indicaciones muy precisas, cuando se hace necesario, pues es un método que es mas caro y no es superior al TAC.

· Gammagrafía ósea

· Puede ser útil para el diagnóstico de metástasis óseas, cuando otros métodos no han sido concluyentes.

· En la tabla VII mostramos la comparación entra la exactitud de diversos métodos para el estadiamiento de los tumores del esófago (Tabla VII).
· TABLA VII

· Porcentaje de precisión de las distintas técnicas en el estadiamiento de los tumores esofágicos

METODO                  Exactitud del T (%)        Exactitud de N (%)     Exactitud del M (%) 

   TAC                                49-60                             39-74                                   85-90

US endoscópico               76-92                             50-88                                  66-86

   RMN                                  96                                56-74                                      ---

   TEP                                   ---                                 48-76                                  71-91

Toracoscopia  y

Laparoscopía                      ---                                 90-94                                     ---

(Tomada de Townsend-Sabiston)

Pruebas funcionales respiratorias

Estas pruebas son imprescindibles cuando se ha considerado la conveniencia del tratamiento quirúrgico de cualquiera de estos pacientes.

Estadiamiento

· Con el diagnóstico realizado mediante el empleo de los medios de diagnóstico más modernos y efectivos con el fin de establecer la localización y extensión de la enfermedad y comprobado su diagnóstico histológico, es indispensable realizar el estadiamiento de cada paciente en particular, a fin de seleccionar la conducta terapéutica mas adecuada para él. Para ello internacionalmente son aceptados los principios establecidos por  la Unión Internacional Contra el Cáncer (U.I.C.C.) y el Comité Americano Conjunto para el Cáncer (A.J.C.C.), que se basan en la clasificación T.N.M. Este sistema permite determinar el estadio que corresponde a cada paciente, de lo que se derivan el pronóstico de la enfermedad y los resultados que pueden esperarse, además de facilitar la comparación entre diferentes grupos de pacientes atendidos en distintas instituciones.

La clasificación aceptada para las categoría T. N. M. y el estadiamiento del cáncer del esófago por el Instituto Nacional de Oncología de Cuba es la siguiente :

Categoría T  - Tumor primario
Tx:
El tumor primario no puede ser precisado.

T0:
No hay evidencia de tumor primario.

Tis:
Carcinoma in situ.

T1:
Invasión de lámina propia o submucosa.

T2:
Invasión de muscularis propia.

T3:
Invasión de la adventicia.

T4:
Invasión de estructuras adyacentes.   

Categoría N  - Ganglios linfáticos regionales
Nx:
No puede precisarse la existencia de metástasis en ganglios linfáticos

         regionales.

N0:
No hay evidencia de metástasis en los ganglios linfáticos regionales.

N1:
Hay metástasis en ganglios linfáticos regionales.

Categoría M  - Metástasis a distancia
Mx:
La existencia de metástasis a distancia no puede ser precisada.   

M0:
No hay evidencia de metástasis a distancia.

M1:
Existen metástasis a distancia.

Agrupamiento por estadíos (Tabla VIII)

          TABLA VIII

	Estadío
	Categoría T
	Categoría N
	Categoría M

	 Estadio 0
	Tis
	N0
	M0

	 Estadio I
	T1
	N0
	M0

	 Estadio II A
	T2 y 3
	N0
	M0

	 Estadio II B
	T1 y 2
	N1
	M0

	 Estadio III
	T3
	N1
	M0

	
	T4
	Cualquier N
	M0

	 Estadio IV
	Cualquier T
	Cualquier N
	M1


Pronóstico

El pronóstico del cáncer del esófago depende de los factores de riesgo, la precocidad del diagnóstico y del tratamiento, del estadio de la enfermedad y del estafo general del paciente.

Entre los factores de riesgo el esófago de Barrett tiene la mayor importancia, pues es capaz de desarrollar un adenocarcinoma con 30 ó 40 veces más frecuencia que en la población general. Se afirma que el adenocarcinoma del esófago se presenta entre el 8 y el 15 % de los pacientes que tienen un esófago de Barrett.

El estadiamiento de la enfermedad es el mejor índice pronóstico, pues resume todos los aspectos evolutivos que influyen en el pronóstico.  Así, la supervivencia de 5 años depende de la naturaleza histológica del tumor : en el carcinoma epidermoide oscila ente el 5 y el 12 %, pero en el adenocarcinoma es aún inferior, entre el 0 y el 7 %. Según el estadio de la enfermedad la supervivencia a los 5 años se comporta en la forma siguiente :

- Estadio I : 50 a 55 %.

- Estadio II : 15 a 38 %.

- Estadio III : 6 a 17 %.

- Estadio IV : Menos del 5 %.

La presencia de ganglios metastáticos influye muy negativamente en el pronóstico, pues solo el 3 % de los que los presentan alcanzan los 5 años de sobreviva, en comparación con un 42 % de supervivencia a los 5 años cuando no tienen ganglios metastáticos. El pronóstico es aún peor cuando existen metástasis a distancia. 
El tamaño del tumor también influye en el pronóstico, pues en los tumores menores de 5 cm. el 40 % están localizados, el 25 % se han extendido más allá del esófago y el 35 % han metastizado o son irresecables. Cuando tienen más de 5 cm. de longitud, sol el 10 % está localizado al esófago, el 15 % ha invadido las estructuras mediastinales y el 75 % ha metastizado.

Otros factores de mal pronóstico son :

- Invasión linfática o vascular.

- Pobre capacidad funcional ( Indice de Karnofsky  < 60).

- Inmunodepresión, presente en muchos pacientes desnutridos, sobre todo si   

  persiste o empeora cuando se mejora el estado nutricional

En general estos tumores tienen una elevada mortalidad en el mundo, principalmente porque se diagnostican y tratan tardíamente.

En Cuba la mortalidad por cáncer del esófago en el año 2001 fue de 312 pacientes masculinos para una tasa ajustada por 100,000 habitantes de 5,55 y de 113 femeninos, para una tasa de 1,47 por 100,000 habitantes.


· Tratamiento 

· Los esfuerzos curativos en el cáncer del esófago incluyen la cirugía, la quimioterapia (QT) y la radioterapia (RT), o combinaciones de estos métodos, pero a pesar de infinidad de ensayos clínicos y revisiones retrospectivas realizadas en todo el mundo, ninguna terapéutica ha mostrado su superioridad sobre las otras

· Por estas razones, en general seguiremos las recomendaciones del Instituto Nacional de Oncología de Cuba.
 Principios generales de tratamiento
· No debe comenzarse  ningún tratamiento sin haber definido previamente el diagnóstico histológico y el estadiamiento, con la mayor  precisión posible. 

· El  tratamiento debe ser realizado por un equipo multidisciplinario que incluya : cirujano, oncólogo, radioterapeuta, radiólogo y neumólogo. 

· Las instituciones donde se atiendan estos pacientes deben contar con experiencia en cirugía torácica y tratamiento oncológico. 

· El único tratamiento que en general puede tener una intención curativa es la cirugía, cuya ejecución debe por tanto realizarse siempre que sea posible. El resto de los tratamientos tienen poco impacto sobre el pronóstico.

· Los pacientes en tratamiento paliativo se controlarán de acuerdo a sus necesidades evolutivas, sin conductas agresivas innecesarias.

· Cuando existe un esófago de Barrett con displasia severa, que es prácticamente sinónimo de carcinoma in situ, cada vez es mayor el grupo de los que consideran que debe realizarse la resección esofágica.

Preparación previa al tratamiento

· La indicación de cirugía debe ser muy bien valorada en los pacientes mayores de 70 años, aunque la edad cronológica por sí sola no contraindica el tratamiento quirúrgico.

· Mejorar el estado general y nutricional, generalmente comprometidos. 

· Eliminar el alcoholismo.

· Mejorar la función pulmonar, eliminando el tabaquismo. Realizar fisioterapia respiratoria, aplicar broncodilatadores, y antibióticos si es necesario. Una obstrucción esofágica total con broncoaspiraciones repetidas puede obligar a colocar un tubo nasogástrico por encima del nivel de la obstrucción, para aspirar el contenido del esófago.

· Estudiar los posibles órganos a utilizar como substitutos del esófago (estómago, colon), mediante los estudios radiográficos  y endoscópicos que sean requeridos..

· Debe hacerse la preparación preoperatoria del esófago, estómago y colon y usar antibióticoterapia profiláctica perioperatoria. 

· Debe tratarse la sepsis bucal, si existe.

Tratamiento por etapas

Etapa 0 

· Tratamiento:  Cirugía.

· Alternativas: si hay rechazo a la operación o existen criterios médicos de inoperabilidad, se usarán las alternativas siguientes :

· Braquiterapia endoscópica

· Resección endoscópica

· Radio- Quimioterapia (QT)

Etapa I

· Tratamiento:  Cirugía.

· Alternativas si hay rechazo a la operación o criterios médicos de inoperabilidad:

· Radio - Quimioterapia 

· Braquiterapia endoscópica, sola o más QT.

Etapa II 

· Tratamiento:  Cirugía.

· Alternativas si hay rechazo a la operación o criterios médicos de inoperabilidad:

· Radio - Quimioterapia 

· Braquiterapia endoscópica, sola o más QT.

Etapa III

· Tratamiento:  Radio - Quimioterapia. 

     Puede requerirse, de forma temporal o permanente, un método adicional de 

     paliación de la disfagia (Ver tratamiento paliativo).

· Alternativas: 

· Sólo tratamiento paliativo de la disfagia (Ver tratamiento paliativo) 

· Exéresis quirúrgica: se logran algunas curaciones en T3 N1 M0; en la mayoría de los pacientes tiene un efecto sólo paliativo, aumentando la morbilidad y mortalidad.

En casos con gran volumen tumoral en que se considere que vale la pena intentar la resección quirúrgica, puede aumentarse la tasa de resecabilidad con la asociación RT-QT. La quimio-radioterapia no logra un aumento significativo de la sobrevida, y sí aumenta la morbimortalidad y puede empeorar la calidad de vida. La QT a emplear incluye cisplatino solo, o asociado a 5-FU (ambos son radiosensibilizadores); la RT es externa con 34 a 40 Gy.

Etapa IV

· Tratamiento: sólo sintomático, siendo el más importante la paliación de la disfagia (Ver tratamiento paliativo).

Puede incluirse a los pacientes en ensayos clínicos con nuevos tratamientos o  modalidades de tratamientos pre-existentes, siempre que no empeoren la calidad de la vida restante.

Principios del tratamiento quirúrgico

La cirugía es el principal tratamiento del cáncer de esófago en etapas tempranas, donde puede lograr la curación mediante la operación radical, que incluye la esofagectomía y una linfadenectomía regional; pero en la mayoría de los pacientes, con tumores avanzados, sólo tiene un papel paliativo, tanto la resección esofágica como mediante otras que no implican la exéresis del esófago : Operaciones de cortocircuito (by-pass), colocación de prótesis intraesofágicas, gastrostomía, o yeyunostomía.

Tratamiento preoperatorio

Se utilizarán las medidas que hemos señalado anteriormente, cuando nos referimos a la preparación general del paciente previa a cualquier tipo de tratamiento y además.

Si el paciente está deshidratado o desnutrido porque la estenosis esofágica por el tumor es muy estrecha, hay que realizar alguno de los procedimientos siguientes para mejorar ambos aspectos antes de la operación :

· Dilatación de la estenosis maligna para colocar una sonda nasogástrica  o una prótesis intratumoral para garantizar una adecuada nutrición e hidratación del paciente por vía enteral.

· Hiperalimentación parenteral, la cual se indica cada vez menos porque sus resultados son inferiores a la realizada por vía enteral y por sus riesgos de complicaciones sépticas y metabólicas.

· Gastrostomía, que tiene la desventaja de dificultar el uso del estómago para el reemplazo del esófago, si es necesario.

· Yeyunostomía, que logra el mismo resultado de una alimentación enteral y no tiene la desventaja de la gastrostomía.

Detalles técnicos de interés

Como substituto del esófago se prefiere el estómago, previamente tubulizado. Si existe una afección gástrica que imposibilite su uso, o una gastrectomía previa, se empleará el colon. Al confeccionar el tubo gástrico debe resecarse parte de la curvatura menor gástrica, y los grupos ganglionares abdominales correspondientes. Se complementa la esófago-gastroplastia con piloroplastia o piloromiotomía, y con una yeyunostomía para la alimentación postoperatoria. 

Cuando se seleccione el colon como sustituto del esófago, se resecará de todas formas en continuidad con el esófago la curvatura menor gástrica y los grupos ganglionares adyacentes. Otra alternativa  de substitución (en particular para las esófago-gastrectomías) y cuando no es posible emplear el estómago o el colon, es la interposición yeyunal.

No debe intentarse la resección si existe infiltración tumoral de la  tráquea, bronquio principal, aorta u otras estructuras vitales. Si en estos casos se opera y no se puede realizar la resección o es sólo parcial, debe marcarse con puntos metálicos el tumor residual para facilitar la  radioterapia postoperatoria. 

En cualquiera de las operaciones donde se reseque el esófago se incluye la de los nervios vagos, que están íntimamente unidos a él, lo que da lugar a una dificultad de la apertura del píloro, con el consiguiente retardo en la evacuación postoperatoria del estómago remanente, por lo que nosotros, al igual que la mayoría de los cirujanos, realizamos siempre en estos casos una piloroplastia, una pilorotomía extramucosa o una pilorectomía parcial anterior, para evitar esta complicación. Igualmene realizamos en todos estos pacientes una yeyunostomía para la alimentación postoperatoria precoz del paciente.

Se mantiene la vía oral suspendida hasta 10 días después de la operación. Debe hacerse estudio radiográfico de la anastomosis con contraste hidrosoluble, para confirmar su integridad y tránsito, antes de reanudar la vía oral.

Particularidades de los procedimientos quirúrgicos

Resección endoscópica de lesiones premalignas y malignas

Diversos autores han recomendado la resección endoscópica de la mucosa esofágica que es asiento de áreas de displasia severa, sobre todo en el esófago de Barrett, por considerarlas lesiones premalignas. Sin embargo, se hace necesario un seguimiento prolongado para valorar el posible beneficio de esta conducta.

Otros autores han intentado identificar a los pacientes con carcinoma precoz del esófago (T1 intramucoso/submucoso, N0), para que fueran candidatos para procedimientos quirúrgicos menos radicales que los ya establecidos (Resección endoscópica intraluminal, o tratamiento fotodinámico), basándose en que el tamaño del tumor fuera menor de 1-2 cm., que no ocuparan toda la circunferencia del esófago y que no tuvieran disfagia, pero ninguno de estos factores fue útil para el fin propuesto, pues  el 20 % de estos pacientes tenían ya metástasis ganglionares cuando fueron operados. Por esta razón concluyeron que la resección quirúrgica del esófago continúa siendo el tratamiento de elección y que los otros procedimientos deben considerarse experimentales.

· Esofagectomía

· Existen diversos factores que no permiten considerar la esofagectomía como tratamiento para estos tumores, tales como el mal estado general del paciente, la desnutrición que no se puede corregir, la disfunción multisistémica (Cardíaca, Respiratoria, Renal, Hepática), la infección, la invasión de estructuras vitales y las metástasis a distancia. Todo ello hace que apenas el 50 % de estos pacientes pueda ser considerado para una resección esofágica curativa. 

· Por otra parte, el problema fundamental de la esofagectomía para el tratamiento del cáncer del esófago es su elevada morbilidad (30-40 %) y mortalidad (5-15 %), debidas a la necesidad de realizar la resección del esófago, seguida de un procedimiento de reemplazo del mismo, lo que da lugar a muy variadas y graves complicaciones, que ponen en riesgo no solo la vida del paciente, sino la importante función de la deglución que se debe respetar.

La mortalidad quirúrgica puede ser elevada, en particular por los siguientes factores:

· Dehiscencia de sutura anastomótica: por deficiencias en la confección de la sutura, o por isquemia por torsión o compresión de vasos sanguíneos (p.ej. a nivel del hiato esofágico o del estrecho torácico superior).

· Deficiente función respiratoria o sepsis respiratoria asociada.

· Desnutrición y/o inmunodepresión.

· Deficientes cuidados trans o postoperatorios: hipotermia, disbalance hidro-electrolítico o ácido-básico, fallo en la aspiración de secreciones traqueo-bronquiales y otros.

· Cuando está indicada una esofagectomía las técnicas que pueden emplearse son las siguientes :

· - Esofagectomía transtorácica.

· - Esofagectomía radial en bloque.

· - Esofagectomía transhiatal (Sin toracotomía).

· - Esofagectomía por acceso mínimo.

· Aunque no hay consenso sobre la mejor técnica para el tratamiento del cáncer del esófago, la mayor parte de los cirujanos considera que, independientemente de la técnica empleada, debe tratarse de realizar una resección R0, que comprende la exéresis macro y microscópica completa, con intento curativo, del esófago afecto y de los ganglios de drenaje.

Esofagectomía transtorácica

La mayoría de los cirujanos prefieren esta técnica porque facilita la radicalidad de la resección bajo visión directa, con la exéresis completa del tumor, de los tejidos adyacentes y ganglios regionales. El esófago puede abordarse por una toracotomía derecha o izquierda, siendo preferible la vía derecha, a nivel del 5to. espacio intercostal (Fig. 36), 
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Fig. 36.- Resección del esófago por una toracotomía derecha en un cáncer del 

              tercio medio.

para los tumores situados en los tercios medio y superior del esófago torácico, a fin de evitar el obstáculo que representa el cayado aórtico, que está situado en el lado izquierdo del tórax, lo que  dificulta el acceso al esófago medio y superior desde este lado. Según la longitud de la resección esofágica y la forma de restablecimiento de la continuidad digestiva, harán falta incisiones adicionales en el abdomen y en cuello, de la manera y con los objetivos siguientes :

Si se extirpa la porción inferior del esófago torácico hasta el tercio superior de éste, además de la porción superior del estómago, para garantizar una adecuada linfadenectomía de la región cardial,  con una anastomosis intratorácica, por lo menos a 5 cm. por encima del límite superior del tumor (Técnica de Ivor Lewis), existe el riesgo de mediastinitis o empiema si se produce una dehiscencia de esa anastomosis. Por esta razón y para obtener una mayor radicalidad de la operación, un creciente número de cirujanos prefieren en estos casos hacer la extirpación completa del esófago torácico y realizar una anastomosis con el esófago cervical, lo que obliga a efectuar una tercera incisión en el cuello, generalmente en su lado izquierdo.

Cuando el tumor asienta en el tercio distal del esófago o en la unión esofagogástrica, lo que permite la realización de la anastomosis por debajo de la bifurcación traqueal, puede realizarse la exéresis del esófago mediante una toracotomía baja izquierda, a nivel del 7mo. espacio intercostal, en continuidad, o separadamente de una laparotomía, para facilitar la exéresis del polo superior del estómago, con la consiguiente linfadenectomía regional. Esta técnica se hace sobre todo en lesiones pequeñas del esófago distal, o en pacientes con cierto riesgo quirúrgico.

En este caso también muchos cirujanos prefieren la exéresis total del esófago torácico con anastomosis en el cuello, por las mismas razones que señalamos anteriormente.

Esofagectomía en bloque

· Es una forma extendida de esofagectomía transtorácica que trata de resolver la situación que presentan muchos pacientes que son diagnosticados con lesiones avanzadas, con invasión de los tejidos vecinos y adenopatías metastásicas, por lo que algunos cirujanos han preconizado la realización de esta resección más radical, denominada en bloque. En ella se extirpa el bazo, los ganglios celíacos, la hoja posterior del pericardio, la vena azigos, el conducto torácico y el diafragma adyacente, conjuntamente con el esófago patológico. Con esta agresiva técnica se ha reportado un aumento moderado de la morbilidad y mortalidad postoperatoria y una mejoría en la sobreviva del paciente a 5 años, por lo que ha sido utilizada para pacientes con buen estado general.

· Esofagectomía transhiatal (Sin toracotomía)

Está indicada en los carcinomas de los tercios superior e inferior del esófago, aunque puede ser utilizada también en los del tercio medio, con las precauciones necesarias para evitar las lesiones de los órganos próximos del mediastino.

Persiste la controversia sobre la extensión de la resección y la vía de acceso para el tratamiento quirúrgico del cáncer del esófago y la vía transhiatal permite realizar una esofagectomía total o subtotal, por la vía mediastinal posterior, sin necesidad de hacer una toracotomía, lo cual constituye una ventaja para estos pacientes, sobre todo aquéllos con un estado general mediocre. Además, utiliza la vía mas corta para el reemplazo del esófago, se realiza la anastomosis en el cuello, con lo que se evitan los riesgos de una anastomosis intratorácica y muy raramente presenta reflujo, al igual que siempre que se hace la anastomosis en el cuello. 

Los detractores de la esofagectomía transhiatal señalan que la exposición del esófago torácico es peor, el riesgo de sangramiento es mayor y tiene mayores dificultades para realizar una adecuada linfadenectomía y evaluación de la infiltración de las estructuras vecinas, con el propósito de estadiamiento y curación potencial.

· La esofagectomía transhiatal ha ido ganando adeptos en los últimos años, debido a que tiene menos riesgos que la esofagectomía transtorácica, lo que se pone en evidencia por una menor mortalidad (2 a 8 %) y una tasa baja de dehiscencias de la anastomosis esofagogástrica (5 a 7,9 %), con una supervivencia da los 5 años similar a la obtenida con otras técnicas en muchas estadísticas.

Extensión de la resección ganglionar

Existen controversias en cuanto a la extensión de la resección ganglionar en la cirugía del cáncer esofágico. En el mundo occidental se utiliza más la linfadenectomía de dos campos (disección de los grupos ganglionares regionales del abdomen y del mediastino), mientras que en el Asia, principalmente en Japón, se practica la linfadenectomía de tres campos (disección bilateral de los grupos ganglionares cervicales, mediastínicos y del hemiabdomen superior). Esta técnica extendida aumenta la morbilidad y mortalidad postoperatoria, pero indudablemente que mejora el estadiamiento, el intervalo libre de enfermedad y la sobreviva a los 5 años.

· Esofagectomía por acceso mínimo

· Algunos autores han informado el uso de la toracoscopia o de la laparoscopia videoasistida para realizar la esofagectomía, en distintas formas, tales como :

· -  Laparotomía habitual, con movilización toracoscópica del esófago para el 

·    completamiento de la operación.

· - Técnica transhiatal completa por laparoscopia.

· -  Movilización gástrica por laparoscopia con una mini-toracoscopia derecha.

· -  Técnica combinada mediante la movilización del esófago por toracoscopia y 

·     la del estómago por laparoscopia.

Hasta el momento actual no se ha demostrado que existan ventajas de estas técnicas endoscópicas sobre los métodos abiertos, pues su morbilidad está entre 35 y 60 % y la mortalidad entre 5,5 y 13,5 %, por lo que hacen falta estudios adicionales para evaluar sus resultados.

· Reconstrucción después de la esofagectomía

· Después de la resección total, subtotal o parcial del esófago se hace necesaria la reconstrucción de la continuidad del tracto digestivo. Para ello, los órganos que se utilizan habitualmente son el estómago, el colon o el yeyuno. En el caso de las resecciones por cáncer el órgano preferido es el estómago, por la facilidad de su movilización y la riqueza de su vascularización. El colon tiene mayor dificultad de movilización y la necesidad de un número mayor de anastomosis, por lo que en estos casos se usa solamente cuando no se puede emplear el estómago por ser portador de alguna patología o haber sufrido una exéresis por cualquier motivo. El yeyuno tiene peor vascularización y, en general, solo se emplea para sustituciones cortas.

· En general, el órgano sustituto debe colocarse en posición isoperistáltica, aunque el estómago y el colon pueden situarse también en forma antiperistáltica, la cual tiene la desventaja de favorecer el reflujo y las regurgitaciones, pero el yeyuno no puede nunca situarse en esta forma porque ocasionaría un obstáculo permanente para el tránsito de su contenido, incompatible con la vida. Cuando es necesaria la exéresis total del esófago la anastomosis superior se realiza con la faringe, para lo cual hace falta un segmento largo del órgano sustituto, lo que hace necesario a veces emplear el colon.

· Los tumores situados en el esófago cervical raramente son sometidos a la resección quirúrgica, por sus mediocres resultados y porque  obligan a realizar complicados procedimientos para su reconstrucción, generalmente en varios tiempos quirúrgicos, mediante el empleo de tubos de piel, segmentos músculo cutáneos pediculados o revascularizados con los vasos del cuello, o con autotransplantes  de yeyuno o colon revascularizados con los vasos del cuello, para lo que son muy útiles las técnicas microquirúrgicas. 

· El órgano transpuesto puede ser colocado por vía subcutánea pre-esternal, que solo  se usa excepcionalmente, por su efecto antiestético y por seguir el trayecto más largo. Las otras vías empleadas son la retroesternal (Fig. 37) y la mediastinal posterior, la que sigue el mismo trayecto original del esófago y es la ruta más corta y que requiere menor longitud del órgano seleccionado, pero que en el cáncer tiene la desventaja de que el órgano sustituto puede ser invadido por el tumor en el caso de que ocurra una recurrencia local. En las resecciones parciales del esófago distal el órgano sustituto, generalmente el estómago, se sitúa por vía intratorácica, izquierda o derecha, según la técnica que se emplee.
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· Fig. 37.- Reemplazo subtotal del esófago con un tubo gástrico, por vía 

·               retroesternal.

Radioterapia (RT)

No se ha demostrado que la RT pre ni postoperatoria deba emplearse de forma sistemática, pues no modifica la sobreviva y sólo produce una discreta mejoría del control local y puede producir complicaciones, reduciendo la calidad de vida del paciente. La radioterapia preoperatoria no aumenta significativamente la resecabilidad y produce deterioro respiratorio que puede aumentar la morbi-mortalidad quirúrgica, en gran medida por dehiscencia anastomótica.

Por tanto, la indicación de RT debe limitarse a pacientes no operados, generalmente como tratamiento paliativo, aunque en algunos casos en etapa I o II la RT + QT logra la curación.

La RT (sola o más QT) como único tratamiento tiene el inconveniente de que demora 6 a 8 semanas para completarse, consumiendo gran parte de los seis meses de vida que en promedio le quedan a estos enfermos y, además, el alivio de la obstrucción no es definitivo en muchos casos.

La radioterapia sola se aplica en una dosis/tumor total de 65 Gy, de la forma siguiente:

1ro. Irradiación de todo el esófago con dosis de 50 Gy

2do. Irradiación adicional (“boost”) con 15 Gy en un campo reducido sobre el tumor primario. 

Cuando se emplea Radioterapia + Quimioterapia:  pueden emplearse dosis algo menores (40 - 50 Gy) (ver QT).

La braquiterapia se emplea como tratamiento, incluso con intención curativa, en lesiones muy pequeñas, o para reducir la masa tumoral y aliviar la disfagia en lesiones avanzadas. Se realiza con Cesio 137 o con Iridio 192. Generalmente se combina con la RT externa.

Quimioterapia 

El tratamiento sistémico debería tener un gran papel en el cáncer de esófago, por la frecuencia de metástasis distantes y con la intención de mejorar el control loco-regional. Pero la QT es hasta la fecha muy poco efectiva, por ser esta neoplasia bastante resistente a los medicamentos de que disponemos. Su indicación está básicamente asociada a la RT, caso en que deben emplearse drogas radio-sensibilizantes, objetivo fundamental de esta combinación.

El esquema terapéutico más utilizado es el siguiente :

5- Fluorouracilo / Cisplatino

5 - FU
500 mg / m2  durante 5 días.
CDDP
20 mg / m 2  durante 5 días.

Otros esquemas empleados en Cuba son: 

· Cisplatino + Bleomicina

· Cisplatino + Bleomicina + Vindesina

· Doxorubicina + Bleomicina + Vindesina

· 5-Fluoruracilo +  Mitomicín C

· 5-Fluoruracilo + Bleomicina 

El cisplatino, la bleomicina y el mitomicín C son agentes bastante activos en este tumor. El cisplatino se incluye en casi todos los esquemas, actualmente. El mitomicín C puede producir mielodepresión importante. La bleomicina aumenta la eficacia en las combinaciones de poli-QT, pero puede dañar los pulmones. Se ha empleado la inyección directa de Bleomicina en el tumor como tratamiento paliativo, o en los ganglios regionales,  durante la operación.

Otros agentes que han sido empleados en el cáncer del esófago en otros países son :

- Paclitaxel.

- Camptothexina.

- Irinotecan.

- Vinorelbina.

- Mitoguazona.

Todos estos están en fase de estudio, empleados generalmente en combinaciones de dos o tres de ellos, pero habitualmente teniendo como base el Cisplatino.

La quimioterapia, sola o asociada a la radioterapia, también ha sido empleada en el preoperatorio, con el ánimo de reducir el volumen tumoral y bloquear las metástasis y en el postoperatorio, con el fin de eliminar el tejido tumoral remanente o las metástasis, pero sus resultados son limitados , por lo que su empleo sistemático no ha sido recomendado en nuestro país.

35-43,
Tratamiento paliativo

Indicaciones

Desde la antigüedad, en todos los principios médicos está establecido que siempre se debe hacer todo lo posible por aliviar a los pacientes cuando no es posible obtener su curación.

En el cáncer del esófago la paliación es obligatoria cuando el estado general del paciente está tan deteriorado que no puede tolerar el tratamiento quirúrgico, o cuando al intentarlo el tumor no es resecable, debido a la invasión local de otras estructuras, la recurrencia de un tumor previamente resecado o irradiado, o por la presencia de metástasis.

· En muchos de estos pacientes la deglución es dolorosa, difícil o imposible, debido a la obstrucción parcial o total del esófago por el tumor, por lo que se hace necesario emplear el método paliativo más efectivo y menos invasivo que sea capaz de aliviar la disfagia, mantener la nutrición y evitar la hospitalización.

· Métodos paliativos

· La paliación puede obtenerse con alguno de los métodos siguientes, en cuya selección deben tenerse en cuenta los requerimientos del paciente y sus expectativas de vida :

· Dilatación.

· Intubación con distintas prótesis.

· Tratamiento fotodinámico.

· Radioterapia.

· Laserterapia.

· Cirugía.

Dilatación

La dilatación tiene un efecto transitorio, que se mide en semanas, por lo que generalmente se utiliza como paso previo a otro procedimiento, tal como la colocación de una prótesis o para facilitar el paso del endoscopio para la observación de la lesión, o el empleo del US endoscópico. Pueden presentarse complicaciones en un 2-3 % de los pacientes, como el sangramiento y la temible perforación esofágica.

Intubación

· La intubación mediante el uso de distintos tipos de prótesis tiene el propósito de franquear la estenosis tumoral para permitir la deglución de la saliva y de los alimentos. Históricamente se han empleado los más diversos materiales para estas prótesis, las que se colocan en la luz del esófago mediante el empuje a través de un endoscopio, o por tracción mediante una gastrostomía realizada previamente, generalmente en el momento de la operación, en la cual se decide la irresecabilidad del tumor, pero en el momento actual se prefieren los siguientes:

· Tubo de Härring, de látex con una espiral metálica en su interior, que se coloca preferentemente por tracción (Fig. 38-A, B).
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·                    Fig. 38-A.- Tubo de Härring utilizado para la intubación paliativa del 

·                                  Esófago.

·                                  A.- Tubo de Härring.
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· B.- Radiografía de un paciente con un cáncer irresecable 

·                                        del tercio inferior del esófago, al que se colocó un tubo 

·                                        de Härring.

· Tubos plásticos, de teflón, dacrón, u otro material similar (Del tipo del tubo de Celestin o Goñi Moreno), con un ensanchamiento en forma de campana en su extremo proximal, para evitar su deslizamiento, los cuales se pueden colocar por pulsión, o por tracción.

· Férulas expandibles y autoexpandibles, que consisten en un tubo de malla metálica de una aleación como la de Níquel y Titanio (Nitinol), u otra similar (Wallstent, Gianturco, Ultraflex, , que puede estar reforzada con una capa de silicona o de un tejido, cubriendo el tubo de malla, o colocado entre dos capas de la malla, para evitar que el tumor crezca entre los orificios de la malla, o que salga el contenido del esófago a su través cuando hay una fístula. Las prótesis expandibles se colocan a través del esofagoscopio con una guía provista de un balón inflable en su extremo, cuyo balón está dentro del tubo de malla y el cual se dilata hasta el tamaño deseado, una vez que la prótesis esté colocada en el lugar deseado, mientras que las autoexpandibles solamente se colocan en el lugar de la estenosis tumoral y por las características de su construcción y la propia memoria del metal que las integra, van dilatándose espontáneamente hasta alcanzar su máximo diámetro. Ambos tipos de prótesis se colocan por empuje, con la ayuda de un endoscopio (Fig. 39-A, B). 
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· Fig. 39.- Prótesis esofágica autoexpandible, cubierta con un tejido plástico y 

·               con una válvula en su extremo, para evitar el reflujo gastroesofágico.

·               A.- Aspecto de la prótesis.
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· B.- Radiografía de tórax lateral, donde se observa la prótesis ya 

·      colocada.   

· La colocación de estas prótesis generalmente requiere una dilatación previa, la cual tiene el riesgo de sangramiento o perforación del esófago, pero una vez colocada no impide el empleo de tratamientos complementarios como las radiaciones o los citostáticos. 

· Tratamiento fotodinámico

· Este tratamiento consiste en la administración por vía intravenosa de un producto fotosensible, tal como el éter de dihematoporfirina, el cual es captado y retenido por el tumor en una proporción muy superior a la del tejido normal. Entonces se realiza un tratamiento endoscópico con un Yag-Láser de baja potencia, cuya luz roja es absorbida por el agente fotosensible, el cual produce radicales de oxígeno que destruyen el tumor. El tejido necrótico que se produce es retirado mediante una endoscopía 3 días después de realizado este tratamiento.

Este tratamiento tiene el riesgo de provocar fístulas esofágicas, pero en general garantiza una buena paliación, puede ser empleado conjuntamente con la QT y puede repetirse cuantas veces sea necesario.

Radioterapia

La radiación externa alivia la disfagia en aproximadamente el 80 % de los pacientes, aunque en la mitad de ellos el tumor vuelve a crecer en un plazo de 6 meses.

· La braquiterapia tiene la ventaja de no lesionar los pulmones o la médula espinal, como hace la radioterapia externa y puede aliviar la disfagia durante 12 es en el 25-40 % de los pacientes, con muy raras complicaciones, como la estenosis cicatrizal del esófago, la cual puede ser tratada con dilataciones.

· Laserterapia

· La terapéutica con láser mejora la disfagia, pero requiere de tratamientos repetidos, con muy pocos resultados favorables a largo plazo.

· Consiste en provocar la necrosis del tumor mediante la aplicación de láser de alto poder (80-120 watts) con 1ñ2 segundos de duración, sin administrar anestesia general. Este tratamiento necesita repetirse cada 3-10 semanas para mantener la luz del esófago. Como todos los procedimientos endoscópicos tiene el riesgo de hemorragia y perforación del esófago.

Paliación quirúrgica

Con el advenimiento de los diversos tratamientos paliativos endoscópicos que hemos mencionado han casi desaparecido las indicaciones para los métodos quirúrgicos con esta finalidad, debido a su elevada morbilidad y mortalidad y limitada sobrevida, aunque se puede obtener una deglución satisfactoria hasta en un 79 % de los  pacientes.

Cuando el paciente tiene un estado general aceptable y no existen posibilidades de realizar otro método paliativo menos cruento, se puede indicar alguno de los siguientes procedimientos quirúrgicos :

· Cortocircuito mediante esofagogastrostomía con el fundus gástrico en los tumores de la porción distal del esófago.

· Resección transhiatal de la mucosa esofágica conjuntamente con el tumor y colocación de un tubo gástrico dentro de la capa muscular y anastomosado con el esófago cervical. 

· Cortocircuito retroesternal o subcutáneo con un segmento pediculado de colon, anastomosado por arriba con el esófago cervical y el estómago, por abajo,  y dejando abandonado el esófago con el tumor en el mediastino posterior.

PREGUNTAS

1.- Factores que disminuyen el tono del esfínter  esofágico inferior y que, por lo  

     tanto, favorecen el reflujo gastroesofágico y la esofagitis. 

2.- Características clínicas de las anomalías congénitas del esófago 

     acompañadas de fístula esofagotraqueal.

3.- ¿ Cuál es la sintomatología de los cuerpos extraños esofágicos?

4.- Causas de las rupturas y heridas yatrogénicas del esófago.

5.- Causas del reflujo gastroesofágico.

6.- Indicaciones del tratamiento quirúrgico en la esofagitis por reflujo.

7.- Tratamiento médico de la esofagitis por ingestión de sustancias cáusticas.          

8.- Características radiológicas de la acalasia del esófago.

9.- Factores de riesgo de cáncer del esófago.
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