ESTENOSIS DEL ESOFAGO POR AGRESION
QUIMICA EXOGENA

I. — Estudios Experimentales

Robprico UsiLLuz Dxaca per CASTILLO

Presentamos una experiencia acumulada duranie ocho afios de ma-
nejar en la clinica humana y en el laboratorio experimental, los pro-
blemas inmediatos y iardios originados por la ingestién de substoncias
coriosivas.
Para el andlisis clinico hemos escogido 20 pacientes que confor-
mon un grupo homogenizado por las siguientes caracteristicas: edad
adulta; sexo femenino, con una excepcidn; copiosa ingestidn de agen-
tes corrosivos en todos los casos, con delibsracién suicida confirmada
en el 80%; alia capacidad corrosiva de las substancias usadas, consis-
tenias en &cido muridtico o lejia en el 90%; y, mantenimiento de nues-
lra vigilancia durante dos cfios por lo menos.
El tratamiento ha sido delineado y desarrollado personalmente en
nuestro Gabinete de Endoscopias.
En el laboratorio hemos producido lesiones experimentales en 34
perros instilando solucicnes cdusticas a través del esofagoscopio con
dos propodsitos:
1° Estudiar a intervalos pre-establecidos la calidad y la cuantia
de las lesiones causadas por diferentes concentraciones de un
c&ustico; y

2° Confrontar su evolucién espontanea con aquellas que pudieran
ser inducidas por la hormona adrenocorticoirépica o la quimo-
tripsina.

La canulacién gdstrica v las preparaciones histolégicas {fueron rea-
lizadas en los laboratorios de Cirugia Experimental v de Anatomia Pa-
toldgica de la Facultad de Medicina en el Hospital Arzobispo Loayza.

Con una parte de nuestro material hemos originade y patrocinado

\
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las tesis de bachillerato sustentadas por Manuel Solérzano, Aida Pa-
chas y Luis Corderc.

Los experimentadores gue han desarrollado la produccién experi-
mental de quemaduras quimicas en el esdéiago han diferido en cuanto a
seleccién de especie animal, téenica de introduccién de! agente, natu-
raleza, y concentracién de éste, manera de prevenir la aspiracion tra-
queal y el escurrimiente hacia el estémago, y via de eliminazién post-
operatoria.

Sasaki (1930, 193]1) fue uno de los primeros en introducir lsjia en
el esbéfago de conejos (76). Belinoff y Charankoff (1938) obtuvieron
resultados muy inconstantes en 40 perros anestesiados, aplicando o tra-
vés del esofagoscopio y durante tres minutos tapones humedecidos con
soda cdustica al 33% (11).

Bosher y coloboradores (1951) en sus experimentos iniciales in-
troducian lejia en el eséfago de animales sin anesiesiar que eran man-
tenidos en posicidén erecta; en esta forma el cdustico se deslizaba rapi-
damente hacia el estdmago, produciendo una gastritis hemorrdgica con
desenlace mortal dentro de 24 horas. No les fue posible evitar esia com-
plicocién ni mediante la aspiracién e irrigacién del estémago, ni con la
mstilacién preliminar intragdstrica de una pequena cantidad de dcido
clorhidrico, ni siquiera tamponando el cardias con un balén. Moditican-
do su técnica realizaron, en otro grupo de animales, una laparotomia
para ligar el cardias. Con el fin de evitar la regurgitacién mantenian
succién continua mediante sondas abiertas en la irdquea y el esdfago
superior, e introducian lejia en el esélago distal a través de un tercer
caiéter, mieniras mantenian el animal en posicién vertical. Por ensayos
repetidos encontraron que la noxa adecuada consistia en 10 a 15 cec.
de solucién de lejia al 10%, durante un periodo aproximado de 60 se-
gundos. Al término de este periodo, neutralizaban la lejia con. dcido
clorhidrico O. I. N. v lavaban el eséfago con agua. Mayores concen-
fraciones de lejia solian producir perforaciones en el curso de los 5 dias
siguientes a la quemadura (14).

Trabajando con conejos, Krey, (1952) utilizd un esofagoscopio y
un aplicador disefiado para producir una quemadura localizada. El
agente corrosivo era 75 mg. de hidréxido de sodio 7 N; las lesiones asi
producidas tenian un didmetro longitudinal de 12 a 14 mm., y ofro
transversal de 13 a 14 mm., de {tal suerte que quedaba indemne un pe-
quertio arco de la circunferencia esofdgica. Sobre 50 conejos, murieron
6 por enfermedades intercurrentes o por exceso de anestésicos (76).

También Rosemberg y colaboradores (1951, 1953) escogieron co-
nejos, por razones econ¢micas; introducion a través del esofagoscopio
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un hisopo embebido en hidréxido de sodio al 10% vy lo hacian girar
circularmente durante 60 segundos contra la pared del esofago. Tres
animales murieron durante la esofagoscopia, por asfixia y bradicardia
(109, 110).

Elevada mortalidad de conejos encontré Capella (1958) cuando
instilaba 1 cc. de soda cdustica 2. 5N por una sonda cuyo extremo dis-
tal se abria en la unién de los tercios medio y superior del eséfago; los
animales sucumbian al cabo de pocas horas o dias y las lesiones se
extendian desde el oriticio distal de la sonda hasta el estémago. En ex-
perimentos ulteriores dicho autor insertaba un pequeno broncoscopio en
el esdfago vy, después, deslizaba un porta-algodones impregnado en soda
cdustica. En todos los sujetos se producic necrosis de las capas super-
ficiales del eséfago, comprometiendo en la mayoria hasta la capa
muscular. El pasaje de alimentos producia traumatismo y contamina-
cién microbiana, e influia desfavorablemente en la recuperacién (23).

Herlinger (1955) selecciond perros, aduciendo que el esdfago de
estos animales tiene longitud y grosor semejantes al humano (61).
Por iguales razones, Kup (1958) prefirié gatos para producir quemadu-
ras con Gcido acético aplicado mediante un esofagoscopio (77). La
situacion experimental ideal seria la que produjera las circunstancias
de la corrosidén esofdgica’ en seres humamos, con participacién de los
mecanismos reflejos de peristalsis, contracciones ténicas, requrgitacién
y vomito.

Material

Hemos empleado 34 perros de raza mestiza, con un peso prome
dio de 10 Kq. El primer grupo de 11 animales fue sometido a la accién
corrosiva de una determinada marca de lejia comercial; 14 fueron le-
sionados con concentraciones variables de soluciones de hidréxido de
sodio (25 N, 5 N y 10 N), para ser tratados luego con quimotripsina
parenteral; en el dltimo de 9 se instild lejia en el eséfago vy, a conti-
nuacién, se administro una serie de inyecciones de hormona adreno-
corticotrépica.

Método General

Bajo anestesia general con pentobarbital todos los animales fueron
somelidos a una laparotomia para instalar, con la técnica de Drags-
tedt, una cdnula'de gastrostomia a través de una herida punzante
practicader en la pared abdominal,
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Simultdneamente, introdujimos un esofagoscopio rigido de 7 mm.
de calibre por 40 cm. de longitud vy, previa inspeccién de la cavidad
esofdgica para comprobar su normalidad, instilamos con rapidez 10 ce.
de agente corrosivo mediante una cdnula de 3 mm. de didmetro; al
cabo de 1 a 3 minutos recuperamos por succién la mayor cantidad de
liquido, que mostraba un aspecto sanguinolento cuando el agente re-
sultoba iraumdtizante. El esofagoscopio permanecia sensiblemente hori-
zontal durante este proceso. Generalmente, el animal anestesiado se
quejaba durante los minuios que seguian a la introduccién en el esé-
fago de la substancia agresora.

Los animales sobrevivientes fueron sacrificados a los 13, 21 4 30
dias de evolucién. Todos fueron examinados post-morten anotdndose
dimensiones, consistencia y caracteres macroscépicos de la pared del
esélago y de las estructuras contiguas. Para el estudio histoldgico se
escogid dreas representativas de los tercios superior, medio e inferior del
dérgano. En los dias siguientes se alimenté a los animales por la cdnula
gdstrica y se registréd la aparicién y la evolucién de signos digestivos
(ndusea, vémitos, disfagia y sialorrea) y extradigestives (adelgaza-
miento, agilacién, adinamia, pirexia, y disnea).

Creemos que el perro es un animal adecuado para este tipo de
experiencia.

La cdnula gdasirica simplifica el tratamiento post-operaiorio, a la
vez que elimina los factores mecdnico e infeccioso que la alimentacién
oral produce.

En nuesira experiencia, la anestesia general predispone al escurri-
miento del material corrosive por el arbol respiratorio, ya que reduce
o anula los reflejos de defensa.

El empleo de esponjas y aplicadores especiales permite producir
quemaduras localizadas superponibles en dimensiones y profundidad,
v, por lo tamto, susceptibles de comparacidn. Al contrario, la instilacién
produce lesiones de exiensiéon y profundidad considerablemente varia-
bles no sdlo de un animal a ofro, sino de una a otra drea en el mismo
érgano, sin duda por variaciones en los planos de deslizamiento del
agente corrosivo y por la accidon de contraccicnes musculares violentas
que empozan la substancia en unos iramos y prolongan el contacto no-
civo. Tales fendmenos se superponen con los que operan en el ser
humano; en verdad, el aspecto heterogéneo del esdfago vulnerado ex-
perimentalmente con esta técnica se identifica con la imagen de los
protocolos forenses. Es cierto que la interpretacién de procedimientos
terapéuticos aplicados a estos animales resulta dificil; sin embargo, el
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hecho fundamental es que la misma complejidad caracteriza a la evo-
lucién clinica de las lesiones corrosivas del eséfago humano.

Evolucién espontdnea de las lesiones corrosivas del esofago
producidas por lejia

Morialidad. De 8 perros que sirvieron como testigos y que fueron
sometidos a la accién corrosiva de una solucidn comercial de lejia, 3

Fig. 1.— Aspecto caracteristico a las 24 hor’os
de preducida la lesién del eséfogo con lejia.
Fig. 2.—— Evolucién espontdnea o los 13 dias.

murieron esponténeamente: uno en shock antes de las 24 horas; ofro a
los 21 dias, por estenosis pilérica; y el tercero, a los 27 dias, por bronco-
neumonia de aspiracién.

Aspecto macroscdpico. En los 8 animales se observd un compro-
miso muy extenso, que afectaba en profundidad a las zonas corroidas.
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En 3 animales, examinados al término de las 48 horas, las lesiones
eran heterogéneas, de manera que toda la produccién de las alieracio-
nes producidas por substancias corrosivas podia ser revisada en su-
cesién en un especimen. En varios segmentos del eséiago de estos 3
animales el compromiso en profundidad de la pared era completo. Uno
presentd una perforacidn abierta en el mediastine.

-~

Fig. 3.— Evolucién espontanea de los lesio-
nes a los 21 dios. Fig. 4.— Estenosis tipica
35 dios después de la quemadura esofdgica con
lejia.

Sin excepcidén se vio un grado intenso de eritema, edema, necrosis
v ulceracion de la mucosa (Figura 1),

Se sacrificd dos animales a los 12 dias (Figura 2), uno a los 21
(Figura 3), vy un cuarto o los 35 (Figura 4). La consistencia de la pa-
red estaba aumeniada en todos ellos, traduciendo una reaccion fibrosa
noteria. Con la excepcidn de un animal, muerto a los 13 dias de la
quemadura, todos los demds exhibian estenosis orgdnicas cicatriciales
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tubulares, que medion de 5 a 10 cm. de longitud. En 2 de ellos las es-
trecheces eran multiples.

T T ATYNE T i
L
A

Figs. 5 v 6.— Segundo semcna. Infiltracidn inflamotoric y presencia de
fibroblostos jovenes desarrolidndose en las capas submucosa y muscular.

Aspectc microscopico. En las preparaciones histoldgicas corres-
pondientes a la segunda semcana del proceso inflamatorio (Figuras 5 y



490 ANBLES DE LA

6) se encontrd infiltracién inflamatoria crénica, tejido de gremulacién,
abundancia de fibroblastos jévenes, v fibrosis incipiente en las capas

Fig. 7 y 8.— Lesiones vasculares de la corrosién esofdgica. Trombosis ve-
ncsa y arteritis.

submucosa y muscular al lado de necrosis extensa de la capa mucosa,
con ulceraciones superfiziales y pseudomembranas. Las paredes vascu-
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lares aparecian engrosadas por grados variables de arteritis v oclusién
por trombosis (Figuras 7 v 8).

Figs. 9 y 10.— 32 y 49 Semanaos después de la corrosién del eséfago con
lejio: Fibrosis densa, progresiva y re-epitelizacion sin reaparicién de gldndulas.

Hacia los 21 v 35 dias era notoria la proliferacién del tejido con-
juntivo, dispuesic en gruesas bandas que dislaceraban las fibras mus-
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culores (Figura 9); ademds, se habia completado un proceso de re-
epitelizaciéon que tapizaba un substrato inflamateric activo (Figura 10).

En la tabla N® ] se esquematiza las alteraciones microscdpicas que
hemos observado.

Tabla N? 1. Alteraciones microscopicas en el esofago de 8 perros sometidos
a la aecién corrosiva de una solucién de lejia comercial.

24 Horas 2-7 Dias
Necrosis Granulacién
Exudacion Demarcacién
Edema Desprendimiento de escaras
Infiltracion leucocitaria lnvasiéon bacteriana
Trombosis vascular Aparicién de fibroblastos
13 Dias 21-35 Dias
Ulceracién Fibrosis progresiva
Granulacién Epitelizacion periférica irregular

Formacidén de tejido conjuntivo

Discusién. Belinoff vy Charankoff aplicaron durante tres minutos
tapones humedecidos con soda cdustica al 33% a 40 perros que fuercn
sacrificados al cabo de periodos variables entre 1 v 90 dias. No habia
diferencia substancial entre el proceso de cicatrizacién de las lesiones
cortosivas en el hombre y en el perro. Al término de 1 a 2 dias el
exomen histoldgico mostré una barrera de neutrdfilos alrededer de la
parie necrética de la pared. Después se observé la formacidén de tejido
de aranulacién vy, ya hacia el 8° dia, el tejido comenzd a desprenderse.
Al 10° dia aparecieron fasciculos de fibras coldgenas. Hacia la tercera
sermana sz manifestd la estenosis. En los meses siguientes la forma-
cién cicatriclal se pronuncid més (76).

Bosher y colaboradores (1951) confirmaron las observaciones an-
teriores; a las 24 horas el esdfago de un animal exhibia desiruccién
epitelial, edema, y congestion en toda la pared, aunque predominando
en la reqién glandular de la submuzosa. A las 48 horas, en dos ani-
males la submucosa aparecia infilirada por abundantes células infla-
maiorias; habia trombosis de muchas orterias vy venas submucosas v,
como consecuencia, gangrena de las capas superficiales. Después de
48 horas la inflarnacién de la mucosa era mds intensa; se producia la
invasién bacteriona de la capa muscular con formacién de coleccidn
purulenta; eran evidentes la licuefaccién, la separacidén de las capas
supetficiales y el desprendimiento de escaras. Hacia los 5 dias, en
ires animales la mucosa v la submucosa se habian desprendido; suce-
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dia una répida orgamizacién de la zona inflamatoria residual, formdan-
dose una cara de tejido de granulacidén fresco por dentro de la muscu-
lar; mas tarde, los fibroblastos jévenes se disponian en una capa o lo
largo de la superficie interna y constituion una falsa membrana limitan-
te; el tejido fibroso se depositaba en la muscular en proporcién con la
extension de las lesiones.

En un grupo de 14 animales se regisird 2 perforaciones, abiertas
directamente al espacio pleural y causando neumotérax y derrame pu-
rulento. Después de la segunda semana, y antes determinar la cuarta,
aparecia la estenosis, incluyendo tres animales que presentaban una
capa muscular relativamente normal (14).

Krey (1952) ha repetido las observaciones anteriores (76). Hacia
los 5 a 8 dias encontré demarcacion nitida del drea necrética como re-
sultado de aumento de tejido de granulacién y el &rea necrdtica termi-
naba de desprenderse; no obstante, pequenos restos podian adherirse
a la superficie de la dlecera hasta 30 6 40 dias. La formacién del tejido
conjuntivo progresaba activamente en las capas mdés profundas. Des-
pués de 20 a 25 dias la superficie de la Glcera se cubria con exudado
purulento, fibrinoso y necrético. Los elementos fibrosos predominaban
ahora sobre los celulares.

En la periferia de la tlcera comenzaba la epitelizacién, irregular,
con alguna hiperplasia epitelial. Hacia los 30 a 40 dias ningGn caso
tenia epitelizacién completa. El tejido conjuntivo adyacente se empo-
brecia en irrigacién y en el coldgeno:; en 4 de 12 animales se enconird
uno o mds abscesos pequefios. En la superficie de la \ilcera habia pe-
quefias particulas alimenticias rodeadas por células gigantes de redac-
~ién a cuerpo exirafio.

Anatomia patolégica de las lesiones en seres humamos

Es pertinente comparar las lesiones experimentales con las que se
encuentran en seres humanos. Jancovich (1931) v Markow (1936),
reunieron series de 60 a 70 casos respectivamenie, y sus informes con-
cuerdan (76). Antes de todo, se forma una barrera de leucocitos poli-
nucleares en iorno del drea necrética. Después de unos cuantos dias
comienza a desarrollarse el tejido de granulacién que, luego, desbor-
da a la capa muscular vecina y se transforma, posteriormente, en tejido
conjuntivo que comienza a estrechar el conducto. En la tercera v cuar-
ta semana el aspecto es polimorifo; en el mismo eséfago se puede dis-
tinguir &reas de granulacién, infiliracién vy abscedacidn, junto con ofras
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zonas en proceso de epitelizacién muy irregular. Si la lesidén ha al-
canzado profundidad considerable y se ha formado tejido cicatricial
con muy pobre irrigacidn, el epitelio no se restablece durante los meses,
tal vez afios.

Antes de introducir la cortisona, a menudo las erosiones necesitaban
afios para alcanzar la cleatrizazidn completa (21).

La evolucidn de las lesiones ha sido esquematizada por Belinoff en
4 estadios:

1. necrosis; 2. ulceracién; 3. granulacién; vy 4. formacién cicatri-
cial. (128).

Terracol distingue 2 fases: (a) demarcacién v (b) cicatrizacién.
El periodo de demarcazion dura de 7 a 10 dias, separdndose las por-
ciones necréticas gracias a la actividad de los leucocitos polinucleares,
gue forman una barrera de separacion entre los tejidos destruidos y los
normales. La fase de cicatrizacidén se caracteriza por la reduccién de
los polinucleares y el desarrollo del tejido de granulacién. Desde la
mitad de la segunda semana los fibroblastos comienzan a formar fibras
coldgenas.

Regeneracién. Bosher v colaboraderes (195]1) senalaron 2 cir-
cunstancias diferentes. (a) En dreas de dafio menor, no se produce ne-
cesariamente el desprendimiento de la muzosa vy la submucosa; sdlo se
destruye el epitelio v su regeneracién se origina en los conductos glan-
dulares residuales. (b) Cuando se lesionan las cupas internas, la re-
epitelizacidn no se completa ontes de la tercera semcma. El epitelio
recién formado es inicialmente muy delgado y plano; mas tarde se es-
pesa, pero sin reaparecer las gldndulas, ni la muscularis mucosa, ni
los teiidos submucosos. El tejido de granulacién madura después de
producirse la epitelizacién y recién entonces desaparece la evidencia
de inflamacién crénica (14).

Persistencia de la inflamacién. Aun después de vcrios meses per-
sisten en la zona estenosada signos de inflamacién crénica de la mu-
cosa y submucosa y, generalments, de la capa muscular circular
(128). En la profundidad muscular, las fibras nerviosas y las células
ganglionares son rodeadas por inflamacién; en las dreas adyacentes
a la estrechez se hipertrofia la capa muscular por el espasmo prolon-
gado. En suma, el microscopio confirma la presencia de una esofac-
gifis crénica persistente sobre la que se superponen exacerbaciones
de esofagitis.
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Influencia de diferentes conceniraciones de una solucion corrosiva
METopo

Soluciones adulteradas. Al re-estudiar una fase de este proyecto,
comprobamos que la misma solucidn de lejia comercial, que dos afios
antes habia constituido un efectivo agente de corrosién en cada uno de
los 17 animales tratados, resuliaba esta vez apenas un irritante leve.
En efecio, tres animales fueron sometidos al contacto de aquella solu-

Fig. 11.— Lesiones superficiales

en lo mucoso con una solucidn de

’lejia’’ adulterada: aspecto ma-

crcscdpico, demestrando dreas con-

gestivas y exulcerociones en la
mucosa.

cion depositada en el esdfago en las mismas circunsiancias detallo-
das en el experimento anterior, y fueron sacrificados o fallecieron en
estodo de shock quirirgico ontes de las 24 horas. El examen post-
morten del aparato digestivo superior fue negativo en dos; solamente
uno de ellos presentaba dreas congestivas y cuatro pequeiias exulcera-
ciones en la superficie interna del eséfago (Figura 11); el examen mi-
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croscdpico selectivo de estas lesiones confirmé la existencia de necro-
sis del epitelio y congestidén vascular con discreta reaccién infiltrativa
polinuclear circunscrita a la submucosa (Figura 12).

Fig. 12.— Lesicnes superficicles en lo muccsa con una solucién de lejia”’
adulterado: necrosis del epitelio y leve reaccién infiltrativa polinuclear en la
submucosa.

El andlisis quimico de la solucién de lejia en cuestién demostré que
el labricante habia modificado la composicidn, de manera que el pro-
ducto adquirido para el segundo experimenio consistia, en su mayor
parte, en una solucién de hipoclorito de sodio 4. 5 N.

Soluciones de hidroxidio de scdio. En una nueva etapa de nues-
tro estudio, produjimos quemaduras en el esdfago de 14 perros introdu-
ciendo, en la forma ya descrita, soluciones de hidroxido de sodic en
una de las siguientes concentraciones: 2. S N, SN y 10 N.

Resultados

Soluctén de hidroxido de sodio 2. 5 N. Mortalidad: En este grupo
de 4 perros un animal sobrevivid hasta &] 12° dia, en que fue sacrifica-
do. Los otros tres sucumbieron por complicaciones respiratorias a los
3, 5 v 6 dias. El perro sacrificado a los 12 dias presentaba una estre-
chez orgénica tubular de 3 cms. de longilud en la unién de los dos ter-
cios superiores; e! epitelio faltaba a ese nivel, dejando al descubierto
la infiltracién inflamatoria de la pared.
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El aspecto macroscépico— Era, en todo los casos, notoriamente
anormal y muy extense, comprometiendo en dos casos el tubo esofdgi-
co en toda su longitud. En un animal casi toda la capa mucosa estaba
desprerdida de la pared del eséfago, configurando un molde necrdtico
de 1 mm. de espesor, yacente en la luz del drgano.

El examen microscdpico reveld, en grado intenso, lesiones de infil-
iracién inflamatoria polinuclear, necrosis de coagulacidn, trombosis vy
endarteritis que afectaban todos los estratos de la pared. En uno de
los perros se encenirdé abscesos entre la capa submucosa y muscu-
lar (Fig. 13).

Fig. 13.— Corrcsién prcducida en el eséfogo con NaeOH 2.5N: necrosis, in-
— fiftracion polinuclear, trombosis y endarteritis.

Solucién de Hidrdxido de Sodio 5§ N,

Mortalidad: 8 perros integraron este grupo; todes fallecieron deniro
de los 9 dias siguientes « la agresidn. Las causas de muerte fueron:
bronconeumonia por aspiracién (3 casos); perforacién del esdfago (2
animales); perforacidén del estémago y hemorragia aguda masiva pro-
cedente del eséfago (1 perro).

Aspecio macroscdpico: En un animal las lesiones eran moderadas
y consistian en pequenias dreas hiperémicas y erosionadas. En los
ofros $ el dafio erg muy intenso y grave, notdndose que el edema, la in-
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flamacién vy la hemorragia de las primeras horas eran sucedidas por
necrosis y esfacelo en los primeros dias siguientes; se encontré multi-
ples ulceraciones que avanzaban varios centimetros de didmetro.

-

Fig. 14— Ccrrosidn producido con NaOH 5N: necrosis extensa y profundo.
Fig. 15.— Corresién preducido por diferentes concentraciones del agente co-

rrosivo. Con NaOH 5 N. Obsérvese la extremo dislaceracién de las copos

musculares del eséfago con esto Ultimo concentracién.

Aspecio microscdpico: En adicién a las alteraciones senaladas en
el grupo experimental previo (hidréxide de sodio 5 N), la necrosis era

notoria, abarcando en muchos segmentos fodas las capas de la pared
esofdgica (Figuras 14 y 15).
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Solucién de Hidréxido de Sodio 10 N.

Mortalidad: Los cuatro perros de este grupo sucumbieron dentro
de las 24 horas siguientes al procedimiento; la causa inmediata del fa-
llecimiento fue shock en los 4 casos. Los animales exhibian grave dafio
del érbol traqueobrenquial v de algunos segmentos pulmonares paren-
quimaiosos, producido por la aspiracién del material irritante.

Aspecto macroscdpico: Las lesiones predominantes eran hemorra-
gia y edema, muy graves y extensos. La brevedad de la evolucién nn
habia permitido que se desarrollara la demarcacién de las dreas necré-
ticas y su esfacelamiento.

Aspecto microscédpico: Todas las alteraciones descritas en los gru-
pos experimentales anteriores (2.5 N y 5 N) alcanzaban en éste su ma-
yor expresién: desiruccién epitelial, edema, infiliracién inflamatoria, por
células polimorfonucleares, alteraciones de los conductos vasculares y
dislaceracién exirema de las capas musculares del eséfago (Figura 15).

Discusidn

Antes de 1859, Poulsen instild 20 cc. de soluciones de hidrdxido de
sodio, a diferentes concentraciones, en el esdfago de conejos y exami-
no la mucosa macroscépicamente una hora después. Una concentracién
de 1.2% fue inocua; otras de 2 y 5% determinaron fuerte corrosién; y
la de 1% ocasicnd lesiones intermedias (76).

Lindwall produjo lesiones en el eséfogo de conejos con una solu-
cién de hidréxido de sodic al 3.84% mds no con otra al 1.96%; tratdn-
dose de d&cido dacético, una concentracién del 29% era inefectiva, mien-
tras que la del 50% ocasionaba lesiones.

Con hidréxido de sodio al 30% Floberg v Koch causaron estenosis
en el 100% de sus animales (49).

Hidréxido de sodic normal (3.8% ) aplicado durante 10 segundos
en el esdfago de 5 conejos que fueron sacrificados entre el primero y
quinto dias, origind necrosis restringidas a la mucosa, la submucosa y
alcunas fibras musculares longitudinales internas.

Cuando la concentracidn era 3 N. (10.7% ) se afectaba hasta el pla-
no muscular; cuando llegaba a 5 N (16.9% ), hasta el misculo longi-
tudinal externo; vy, finalmente, con un titulo de 7 N (22.% ) se compro-
metia todo el espesor del esofago y, en algin grade, los tejidos peri-
esofdgicos. Obsérvese que las preparaciones para usos domésticos con-
tienen soda cdustica en concentraciones que varian entre el 5 y' 8% (76).
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La importancia del factor concentracién ha sido corroborada en
nuestro material humano y experimental. La paciente N? 19 ingirié, con
determinacién suicida, 200 cec. de cdustico sin sufrir lesiones, induda-
blemente por razén de baja concentracidén. Lo lejia comercial que uti-
lizamos en la primera fase de nuestro trabajo experimental ocasioné le-
siones en todos los 17 perro de ese lote; dos afios después la misma
marca de lejia sdlo produje esofagitis leve; la explicacién estd en varia-
ciones cuantitativas y cualitativas del producto. Es evidente la falta de
rigor cientifico en las evaluaciones clinicas y terapéuticas de las corro-
siones del esdfago, cuando se prescinde del examen visual directo.

Influencia de la Quimotripsina

Método. La eficacia antagonizante de la quimotripsina parenteral
sobre ciertos procesos inflamatorios agudos nos sugirid su administra-
cidon experimental en gquemaduras esofdgicas producidas por substan-
clas céusticas.

Dosificacion: Se inyecto por via intramuscular 7,500 unidades Ar-
mour, divididas en tres dosis diarias. Se considerd que ésia era una
dosis equivalente « la que se utiliza en la clinica humana. Cada cm3
de solucién contiene 5,000 unidades de Armour.

Material: Se prepard 14 perros con la técnica descrita anteriormen-
te y se les instild en el eséfago soluciones de hidréxido de sodio en 3
concentraciones diferentes: 2.5 N, S N v 10 N.

Resultados. Lo supervivencia de los animales empleados en este
experimento fue muy breve. El Gnico que sobrevivié 13 dlCIS desarrollé
unc estenosis apreciable del sséfago.

Discusidén.  Nuestro experimento no demostrd beneficios inducidos
por la guimotripsina en la fase aguda de la quemadura esofdgica gra-
ve. Debe senalarse que la elevada mortalidad de este grupo de perros
determiné que el material resultara insuficiente para juzgar una posi-
ble acciéon sobre la estenosis cicatricial. No hemos encontrado refe-
rencias en la literatura mundial sobre investigaciones similares en este
capitulo de patologia esofagica.

Influencia de la hormona adrenocorficotréopica

Meétodo. Se prepard 9 perros en la forma general ya descrita y se
les adminisird intramuscularmente la hormona adrenocorticotrépica en
solucién acuosa segun el siguiente esquema: del primer al tercer diq,
2 unidades por kilo de peso en 24 horas;'y del tercer al décime-dia, 1.5
umdades; del décimo dia en adelante, una unidad por kilo de peso en
24 horas,
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Resultados.— Mortalidad: Sobre un total de 9 perros, 4 fallecieron
en el grupo tratado, 3 de ellos dentro de las primeras 48 horas, en
shock. El animal restante sucumbio a los 21 dias por perforacién del
esdtago y compromiso subsigquiente de mediastino, pleura y pulmones.

Sintomas: Contrastando con lo observado en el grupo testigo, en
los onimales que recibieron el ACTH la disfagia se anoté con rapidez,
aungue las lesiones del eséfago diferion poco de las que se encontra-
ban en los testigos.

~

Figs. 16 y 17.— Influencia del ACTH: ausencio de estenosis
a los 13 dias en 2 perros sobre un total de 3.

Aspecto macroszépico: Deniro dé las 48 horas se encontré grados
apreciables de edema, hemorragia y ulceracion aproximadamente simi-
lares a los demostrados en los testigos. Se observd que en sélo 1 de
los 3 emimales sacrificados o los 13 dias se habia producido estenosis
cicctricial (Figuras 16, 17 v 18); la misma baja incidencia de estrechez
esofagica aparecié en otros 3 perros examinados entre los 21 y 3% dias
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(Figuras 19 y 20). De modo que en esle pequeiio grupo de 6 animales
que sobrevivieron 6 dias después de la agresién, se desarrolld estenosis
en un solo caso (1:4) mientras que en el grupo iestigo la mostraron
4 animales de un total de 5 (4:5).

Fig. 18.— Estencsis cicatriciol
a les 13 dias en el tercer oni-
mol tratado con ACTH.

Examen microscdpico: El rasgo comparativo mds importante fue la
reduccion de magnitud de la fibrosis en los esdfagos de los animales
estudiados a partir de los 13 dias; no se alcanzaba la supresién, sino
una reduccién cuantitativa de la reaccién conjuntiva cicatricial (Figuras
23 y 24).

Complicaciones: En 3 de los 9 animales que recibieron ACTCH
ocurrieron perforaciones del eséfago; en 2 casos antes de las 48 horas;
en el tercero a los 2] dias (3:9) (Figura 21). En el grupo testigo, 1 de
8 perros se complicd con perforaciones (1:8). Se notd mayor frecuen-
cia de micro-abscesos en las paredes corroidas (Figura 22).
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Discusién.— Las hormonas corticoadrenales vy adrenocorticotrépica
fueron introducidas en la terapéutica experimental vy clinica de las que-
maduras quimicas del eséfago sobre la base de la demostracién de
la accidn inhibidora de dichas hormonas sobre el fenémeno general de
la cicatrizacion.

Figs. 19 y 20.— No habia estenosis en 3 perros después de recibir ACTH de 21
a 35 dias. Fig. 21.— Perforacién del eséfogo a los 21 dias de recibir ACTH.

Baker y Whitaker (1950) aplicaron exiracto adrenal directamente
sobre las heridas cutdneas en ratas, observando, durante un periodo li-
mitado, interferencia con el tejido de granulacién e inhibicién de la pro-
liferacién de los fibroblastos v del endotelic de los capilares (8).

Ragan vy colaboradores consiguieron suprimir la reactividad del te-
jido conjuntivo en las lesiones traumdticas de orejas de conejos, admi-
nistrando, durante tres dias previos, una elevada dosis de cortisoma, equi-
valente a 500 mg. diarios en seres humanos. Dosis menores de la hor-
mona sdlo alenuaron el proceso de granulacién (106).
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Ebert (1952) demosird que, en la cdmara anterior del ojo del co-
nejo, la cortisona modificaba la actividad de los pequefios vasos san-
guineos, aumentando el tono arteriolar, amenguando el dafio a los en-
dotelios arteriolares y venulares, y reduciendo el exudado y la diape-
desis de leucocitos (44).

T W
y

" #
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tratado con ACTH.
Fig. 22.— Micro-absceso intromural en el eséfago de un perro

Quemaduras térmicas en cobayos, tratadas con cortisona por Moon
(1952), evolucionaban con minimizacidon de algunos rasgos de la in-
flgmacion aguda (diapedesis, hemorragia capilar y edema) pero sin
mayor variacién de ofros (hiperemia e infiliracidn leucocitaria). Tales
observaciones sugirieron que las hormonas corticoides ejercen su ac-
cién anti-inflamatoric mediante el aumenio de la resistencia de las pa-
redes capilares (94).

Los estudios experimentales que acabamos de resumir se circuns-
cribieron a la cortisona y cierto extracto adrenal. Anteriormente, Tau-
benhaus y Anromin (1949) observaron que, de 22 esteroides elabora-
dos por la corteza adrencal bajo el estimulo de la cérticotroping, por lo
menos la cortisona y la desoxicérticosterona eran antagdnicas en su ac-
cién sobre la cicatrizacién; en efecto, en ratas normales la desoxicérti-
costerona produce capilarizacién abundante, granulacién espesa, fibro-
plasia extrema, colagenizaciéon difusa y cicatrizacién rapida (124). En
consecuencia, pareceria que en la experimentacidén animal y en la tera-
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péutica clinica seria preferible el uso de las hormonas esteroides adre-
naies para disminuir la fibrosis cicatricial. Esta inferencia ha sido es-

Figs. 23 y 24.-— No se inhibid la fibrosis, aunque su gravedad ero menor,
en lcs onimoles tratados con ACTH.
tabiecida por Kluyskens (1954) quien airibuyd al ACTH un efecio no-
cive debide a la produccidn de desoxicorticosterona (74) y, mds recien-
jemente, por Tetu (129).
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No hemos encontrado referencias sobre el uso experimenial de
ACTH en el problema particular que nos preocupa. Nuesiro estudio ha
demostrado que el ACTH reproduce, en las condiciones de nuestras ob-
servaciones, la accidén ejercida por la cortisona en otras investigaciones.

Revision de la Bibliogratia

Rosemberg y colaboradores (1951) causaron quemaduras quimi-
cas del eséfago en 14 conejos y administraron cortisona a 7 de ellos.
Mientras que todos los testigos desarrollaron estenosis esofdgica, en el
grupo de animales tratados sélo se encontré una estenosis leve. Dos co-
nejos tenian ulceraciones incompletamente cicatrizadas, sin reduccién
del calibre ni de la elasticidad. En uno la pared estaba muy adelgaza-
da. En 3 el esélago era normal (108).

En la serie de Waeisskopf (1952) todos los perros testigos que vi-
vieron mds de 35 dias sufrieron una estenosis; pero, mientras) no se li-
braron de ella los 15 perros iratados con cortisona y oxitetraciclina du-
ranie 6 semanas, el examen microscopico de este grupo puso en evi-
dencia reduccién de la reaccién inflamatoria local, y de las granula-
cienes (137).

Floberg (1953) comunicé resultados similares (49).

En desacuerdo con los trobajos recién expuestos, Herlinger (1955)
no observd ventajas derivadas del uso de la cortisona en un estudio de
12 perros tratados con penicilina, con penicilina y cortisona, o sélo con
cortisona (61).

En el aspecto de la mortalidad y la morbilidad propias del uso de
hormonas adrenales, Rosenberg (1951) noté que en un grupo de ani-
males el ntimero de muertos (10 en una serie de 17 conejos) era mayor
que el registrado en los testigos (2:9). Su lista de complicaciones in-
cluye: mediastinitis supurativa, empiema, absceso pulmonar y neumo-
nia, absceso hepdtico y pequefios abscesos submucosos en el eséiago. En
un animal ocurrid una extensa ulceracién del eséfago, con hemorragia
masiva y perforacién terminai (109).

En el estudio complementario de Rosemberg (1953) la perforacién
esponténea del eséfago ulcerado afectdé a 5 de 44 conejos que recibie-
ron cortisona (110). En nuestra serie, 3 a 9 perros sufrieron perfora-
c1én del eséfago mientras recibion ACTH; esta complicacidén ocurrié en
1 de 8 testigos.
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ESTUDIOS CLINICOS: Revisién de la biblicgratia.

La revisién de la literatura mundial ordenada cronoldgicamente
muestra, al lado de algunas excelentes piezas de observacién clinica
analizadas con estrictez, muchas comunicaciones que exhiben uno o
varios de los defectos siguientes: falta de exdmenes endoscépicos; nin-
guna clasificacién de las lesiones corrosivas iniciales; estrechez de la
casuistica; apresuramiento de la evaluacién de los resultados definiti-
vos; ausencia de informacién sobre la concentracién de las substancias
corrosivas; ninguna diferenciacién entre agresién suicida o equivoca-
cién; y, oin, relajamiento del rigor critico cientifico.

Weiskopt (1952) tratd con cortisona a un nifio de 17 meses que ha-
bia tomado cortisona, obteniendo un buen resultade (137). Smith, Comt-
tom y Palmer (1953) fracasaron al administrar cortisona a un sujeto
10 dias después de producida la quemadura; al tercer dia del trata-
miento hormonal ya el examen radiolégico mostraba un estrechamien-
to uniforme, moderado, desde el eséfago hasta el cardias, que se acen-
tué rapidamente. Los aulores atribuyeron el fracaso a un retardo en
la iniciacién del tratamiento (118).

Kluyskens (1954) adminisiré cortisona y penicilina a un enfermo
que habia ingerido 48 horas antes soda cdustica y en quien se demos-
tré fuertes quemaduras de la epiglotis, pero no se practicd esofagosco-
pia; a la quinta semana las exploraciones clinica, radioldgica y esofa-
goscépica eran normales; a los 2 meses no se encontraba estenosis (74);

También Dagradi (1854) y Da-Costa-Quinta (1954) se mostraron
partidarios de la cortisona (31-30) en oposicién a Holinger (1954) quien
recomendaba prudencia ante el riesgo de aumentar la incidencia de
perforaciones esofdgicas, hemorragia y perforacién gdastricas v esteno-
sis pildrica (65).

Burian (1955, 1856) informé haber tratado a todos sus pacientes con
corticotropina vy cortisona desde 1952. En 7 casos agudos, en estado de
shock, logré una rdpida recuperacién. En 7 estenosis antiguas, pudo
reducir el nimero de dilataciones durante un afio (20). Una segunda
serie consistia de 13 pacientes entre 27 y 72 cdios de edad con quema-
duras agudas. Lejia y amoniaco habian sido ingeridos con igual fre-
cuencia —cinco casos cada uno. De 4 pacientes en shock, uno murid
« las 48 horas, habiendo comenzado el tratamiento a las 35 horas. Ocu-
rtid estenosis en 4, correspondiendo 3 a la ingestidén de lejia; se estiméd
que la dosis de hormonas fue insuficienie en 3 de estos casos. No hubo
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perforaciones; un paciente cometié suicidié al 18° dia de tratamien-
o (21).

Este autor ha recomendado que, dominado el proceso agudo, se
examine completamente al paciente para descubrir contraindicaciones
a la terapeutica con esteroides adrenales, vy, en su ausencia, prescribir
de 100 a 125 mg. diarios de cortisona tan pronto como sea posible y
utilizandec control esofagoscédpico.

La duracién promedio del tratamiento es de 4 a 6 semanas y se
rige por la epitelizacién de las lesiones. Para la estenosis antigua es
benéfica la combinacién de cortisona y dilataciones transesofagoscédpi-
cas; las laceraciones producidas en el iejido cicatricial por las bujias di-
latadoras curan asi con un minimo de proliferacién conjuntiva reaccio-
nal obteniéndose un efecto mdés permanente (22).

Un agricultor de 40 afios que confundié &cido sulfiirico con vino
mostiro en la endoscopia (93) una esofagitis ulcerosa que curd casi
completamente después de recibir cortisona y penicilina durante 4 se-
manas (Mollica, 1955). No se realizd esofagoscopia ni radiologia pre-
vias en 3 casos de Decroix (1955); 2 de ellos curaren sin secuela; el
fercero desarrolld en 6 meses una estenosis incompleta, imposible de
dilatar. -

En dos nifios tratados tardiomente por Autier (1955) la formacién
de tejido fibroso fue discreto; las estenosis, moderadas; y las maniobras
dilatadoras, mas faciles (7).

Dos casos de corrosién de la parte superior del eséfago por amo-
niaco, corroborada mediante esofagoscopia (Lund-Iversen, 1955) a los
7 v 9 dias del accidente, respectivamente, cicatrizaron en 5 semanas
habiendo recibido cortisona a partir del quinto y undécimo dia (86).

Calderin y Brunetti (1955) informaron, sin detalles, sobre experien-
cias favorables con cortisona y penicilina. En cambio, Lemariey y co-
laboradores (1955) no pudieron evitar el desarrollo de estenosis exten-
sas en dos casos tratados precozmente con cortisona (82).

Grez y colaboradores (1956) comunicaron su experiencia en 107
pacientes tratados durante 5 aofios con ACTH o corticoides. Sobre 72
casos agudos, recibieron corticoides 26 y ACTH 46. Aunque los autores
emitieron su opinién de que el watamiento es mds efectivo en la fase
aguda complicada por shock, la meortalidad en el grupo tratade fue
igual a la del testigo. El 7% curd sin complicaciones, persistiendo “una
muy pequefia disfagia que no progresa’. En casi todos los casos, el
shock, el dolor vy la disfagia se aliviaron dentro de 24 horas. Sélo el
30% de los testigos curaron o quedaron levemente afectados (56).
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Los mismos autores opinaron que la hormonoterapia sola no es
efectiva en el cuadro crénico. En 18 de 35 casos obtuvieron buen re-
sultado con dilataciones y hormonas; 9 (25%) quedaron con algunas
molestias; 8 requirieron una intervencién quirGrgica.

Tres de los 4 casos de Despons (1954 y 1956) fueron examinados
a fravés del esofagoscopio, anotdndose curccidn sin estenosis, o con
discreta estrechez compatible con alimentacién normal. Los mismos
pacientes fueron tratados, ademds, con gastrostomia inmediata, antibid-
ticos y dieta (37).

llic (1956) dio cortisona, estreptomicina y penicilina o 31 enfermos
que ingirieron &cido acético o hidréxido de sodio, haciendo la observa-
cién de que los resultados son menos satisfactorios en la quemadura
por soda cdustica; en efecto, 8 de 16 casos curaron. Confirmé este autor
qua, con dosis altas, desaparece la disfagia casi completamente den-
iro de 24 hs. (68).

La aparicién de supuracion obliga a suspender la cortisona (Hod-
ford, 1956) (64).

Cuarentitrés casos integraron la serie de Terracol y colaboradores
(1957): 15 (32%) curaron sin necesidad de dilataciones; 20 (47%) se
recuperaron después de ser dilatados: 6 (14% ) desarrollaron estenosis;
v 3 (7%) sucumbieron. En su criterio, las hormonas no son ung pana-
cea y no curan todos los casos (127).

Wild (1956) atendié 3 casos, 1 de los cuales termind en estrecha-
miento; atribuyé, "légicamente”, la curacién de sus casos a la cortisong,
reconociendo que, a veces, un tratamiento intensivo con antibiéticos pue-
de influir favorablemente por si solo (138).

La apreciacién global de la evolucidn de las lesiones en 20 casos
agudos fue favorable segiin el informe de Sekowitch (1957) al Congreso
de Otorrinolaringoloaia de Paris. La regresién répida de los fenédmenos
inflamatorios le permitié realizar la esafogoscopia en la sequnda semana.

Kern (1957) tratd con cortisona y ACTH 22 pacientes, de los cuales
19 eran nifios v 3 tenian estenosis establecidas. Exdmenes endoscépicos
seriados demostraron reduccién del eritema, el edema, la laxitud v la
palidez del tejido de granulacién, y aceleracidén de la epitelizacién (72).

El lysol generalmente no produce estenosis esofdgica. Sin embargo,
dos informes favorables al ACTH y a la Hidrocortisona corresponden a
casos individuales tratados durante 2 y 3 semaonas, respectivamente, sin
evidencia de estrechamiento cicatricial (117, 54).
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Daly (1957) opinaba que no debiera usarse la cortisona cuondo
coexisten quemaduras gdsiricas graves con las esofdgicas, por el peligro
de perforacién (33).

Aubin (1957) perdié dos enfermos por perforacién del esofago (5).
En tres casos de quemaduras intensas tratadas precozmente con cortiso-
na (Gaillard, 1958), las estenosis subsecuentes fueron muy importantes
y requirieron: dilatacién, Esta serie constaba de 13 enfermos; 5 curaron
completamente sin ayuda de dilaiaciones. Con ‘tratamiento combinado,
dos tercios de los enfermos se encontraban en excelents estado y no re-
presentaron un problema quirtrgico (53).

Lederer (1958) opinaba que seria una injusticia declarar ineficaz a
la cortisona por causa de algunocs fracasos; el andlisis de la morbilidad
atribuide o la hormona, tal como la mediastinitis por perforacidén, mues-
tra que esas complicaciones son las mismas que ocurriom antes de la
era de la cortisona (81).

En las lesiones profundas y estenosis y, sopre todo circulares que
amenazan claramente con estenosis ulterior, Sekulic (1958) recomienda
usar las hormonas de tres a cinco dias después del accidente y en los
casos leves suspender la hormona cuando el examen de control muestra
formacién de granulacicnes (116).

La disfagia desaparecié entre el segundo y tercer dix en 12 casos
de Dolgorozheva (1958) que recibieron ACTH, pero en 2 de ellos no se
evitd la estencsis (40).

Schonfeld (1958), cuya experiencia se ha circunscriio a nifios, con-
sidera el tratamiento con antibiéticos y cortisona como un extraordinario
adelanto, pero en forma alguna admile la renuncia a los procedimien-
ios uvsuales de dilatacién precoz (115).

Si se tratara de uno de sus hijos, Lortat-Jacob (1958) lo someteria di-
rectamente a la cortisona y, después, a dilataciones; no lo operaria. Lo
vigilaria durante afios y lo haria dilatar con el convencimiento de que,
ademds de haberse transformado completamente el prondstico inmediato
de las quemaduras vy el de sus secuelas, en las estenosis antiguas se pue-
de lograr un ablandamiento (85).

Flottes y colaboradores (1958) trataron con cortisona y antibidticos
durante 10 a 12 dias 9 casos de esofagitis corrosiva y lograron buenos
resultados (51).

Cleveland vy colaboradores (1959) trataron 14 a 23 nifios que habian
ingerido lejia con altas dosis de predniscna vy tetraciclina y potasio oral;
ocurrieron dos perforaciones instrumentales del esdfago y una tulcera
gastrica perforada (27).
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Tetu y colaboradores (1959) usaron cortiscna en 27 pacientes, v
ACTH en 8, de los cuales 3 tenion lesiones benignas, v 5, lesiones graves
o muy graves; concluyeron que el ACTH es menos efectivo que la cor-
tisona y su accién se restringe a lesiones superficiales, siendo inefectiva
en lesiones mds profundas.

Curaron al 29.8%; asociando la dilatacién, se recuperaron el 22%:;
estenosis dilatable ocurrié en 22.2%, v cerrada en 25.89%.

El valor de la terapia hormonal se restringe a los casos con lesiones
superficiales. En la préctica, ACTH vy cortisona no pueden evitar la or-
ganizacion de estenosis cicatriciales en presencia de deterioro profundo
de la pared esofdgica y pueden aumentar la tendencia a sangrar (129).

El periodo de aracia para dar esteroides se limita o las primeras 48
horas, seguin Yurizh (1959), quien encontrd que 8 de 10 nifios respondian
favorablemente; y los otros sufrieron estrechamiento pese a recibir do-
sis adecuadas (134).

Revisando el mismo material presentado por Grez (1956), Lira y
Oyarzun (1958) consideraron curados a 35 de 104 pacientes. Pese a
todos los tratamientos previos, 12 hubieron de ser operados.

La hormonoterapia sola debe ser revisada, ya que, “pacientes que
en publicaciones anteriores parecian curados han presentado posterior-
menie estenosis esoldgica .y gdstrica, por lo que creemos que el porcen-
taje de curacidn es inferior al que en un principio habiamos presenta-
do” (83).

Dieciséis nifios de un grupo de 13 fueron examinados con el esofa-
goscopio (Miller, 1859); la mayoria tenian hiperemia y edema iniciales;
solamente uno mostraba una ulceracién. Se les dio prednisona y anti-
bidticos y fueron seguidos desde | hasta 3% afios; no ocurrieron esteno-
sis ni complicaciones. :

Ogura y colaboradores (1961) han operado 6 pacientes con este-
nosis extensa de la faringe y el esdfago, en quienes habian {racasado
los esteroides y antibidticos (98).

RESUMEN

Se produjo esofagitis corrosiva en 34 perros mediante la instilacién
transesofagoscopica de lejia comercial o soluciones de hidrdxido de so-
dio y se estudid las lesiones existentes a los 13, 21 y 30 dias de evolucidn.

En 8 animales se analizd la evolucién espontédnea de las lesiones
corrosivas de] eséfago, comprobdndose abundancia de fibroblastos jove-
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nes, fibrosis incipiente y lesiones vasculares oclusivas hacia la segunda
semana de la agresién. Entre los 21 y los 35 dias la fibrosis se habia
hecho sobresaliente.

14 perros fueron divididos en tres subgrupos y vulnerados con solu-
ciones de hidréxido de sodio en concentraciones crecientes (2.5 N, S N
vy 10 N). La mortalidad inmediata fue muy alia en los tres subgrupos.
La gravedad del dano infringido aumenté en funcién directa de la con-
certracién del agente corrosivo, demostrando que cudlquier evaluacién
clinica o terapéutica debe considerar la influencia de este factor.

No se observd accidn favorable de la quimiotripsina parenteral en
el grupo de cnimales sometidos a la experiencia precedente.

La administracién intramuscular de hormona adrenocorticotrépica a
9 animales permitié observar rdpida atenuacién de la disfagia y del pro-
cesc clcatricial, sin eliminarse la estenosis. Por otra parte, se registré en
este grupo mayor numero de perforaciones y micro-abscesos de las pa-
redes corroidas.

La accidén del ACTH resultd similar a la descrita para las hormonas
cériicoadrenales *.

ESOPHAGEAL STENOSIS DUE TO EXAGENOUS CHEMICAL INJURY

[. EXPERIMENTAL STUDIES

SUMMARY

Corrosive esophagitis was produced in 34 dogs by transendoscopic
instillations of commercial lye or sodium hydroxide dilutions; post-mortem
examinations were performed inmediately and 13, 21 and 30 days after
the injury.

The spontaneous progress of the esophageal lesions was followed in
8 animals. Early fibrosis and occlusive vascular lesions were encounte-
red two weeks after corrosion of the esophagus; one to two weeks later
the fibrotic changes were outstanding.

Esophageal burns were inflicted upon 14 dogs with either 25 N, 5 N
or 10 N sodium hydroxide dilutions. The inmediate mortality rate was

Nota. La bibliografia de este trabajo aparecera al fin de la segunda par-
te (Estydios Clinicos) que se publicara en el préximo numero de los Anales,
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very high in this group. There was direct correlation of caustic agent con-
cenirations and severity of the lesions.

Parenteral chymotrypsin failed to exert a favorable effect on these
subjects.

Prompt and consistent decrease of dysphagia and esophageal scar-
ring was observed following intramuscular administration of adreno-
corticotropic hormone to 9 dogs. However, cicatricial strictures were not
suppressed. A higher than average incidence of wall perforations and
microabscesses was noted.

The quantitative and qualitative resulis of this study are similar to
those formerly reported for the adrenocortical hormones.
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