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TEMA L.
URGENCIAS ESOFAGICAS:

Ingesta de cuerpos extrafos lperforagi(’)n esofagica,
sindrome de Mal ory-Weiss

Francisco Javier Mas Luzon, Mercedes Medina Lopez y
Manuela Molina Castillo.

RECUERDO ANATOMOFISIOLOGICO.

El es6fago estd comprendido entre la VI vértebra cervical por detras del car-
tilago cricoides y la XI vértebra dorsal; mide unos 25 cm de largo, de los cuales
2-3 corresponden a la porcion comprendida entre el diafragma y el cardias. Es un
tubo rodeado de tejido conjuntivo e integrado por una capa muscular que en su
tercio superior es de tipo estriado y en los dos tercios inferiores de musculatura
lisa.

La mucosa es de epitelio pavimentoso malpighiano, excepto en su extremo
distal, donde puede existir epitelio cilindrico glandular, analogo al gastrico; en
esta zona se desarrollan selectivamente las Glceras pépticas del esofago.

El esofago desde el punto de vista anatomofuncional, esta dividido en tres
partes. El esfinter esofagico superior coincide con el musculo cricofaringeo y
esta situado aproximadamente a nivel C5-C6. Mide unos 2 cm de longitud nor-
malmente esta contraido tonicamente, cerrando el paso de la faringe al cuerpo del
esofago. La parte tubular del 6rgano es intratoracica y a nivel del diafragma se
localiza el esfinter esofdgico inferior que, junto con otras estructuras anatomicas
de esta zona, dificulta el reflujo de los alimentos. Cuando el esfinter esofagico
inferior se desplaza hacia la cavidad toracica y parte del estobmago se sitiia por
encima del diafragma se habla de hernia diafragmatica por desplazamiento (fi-
guras 1y 2).

En el torax discurre por el mediastino posterior, en donde cruza al cayado de
la aorta y al bronquio principal izquierdo, y se relaciona con el nervio recurren-
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te, hasta la bifurcacion de la traquea,
con el hilio del pulmoén izquierdo y la
auricula izquierda y, finalmente, con
ambas pleuras.

Figura 1. Musculatura del es6fago.
Tomado de: Vilardel F et al. Patologia
de la secrecion gastrica (I), 2:21.

Figura 2. Resumen de los distintos
origenes de trastornos del patrén de
movimientos esofagicos. Tomado de:
Smout AJ, Akkermans LM. Fisiologia
y patologia de la motilidad intestinal;
5:55.
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La deglucion comprende dos periodos: el bucofaringeo y esofagico. El perio-
do bucofaringeo se inicia por el impulso voluntario del bolo alimenticio, formado
en la cavidad bucal, hacia la base de la lengua y la pared faringea posterior. Este
movimiento se efectia por la contraccion de la musculatura lingual e hioidea
(musculos milohioideo e hipogloso).

El contacto del bolo alimenticio con el fondo de la cavidad bucal inicia el
reflejo de la deglucion. El bolo alimenticio avanza empujado por el peristal-tismo
faringeo hacia el esfinter esofagico superior, que se relaja permitiendo su paso.

El esofago en reposo carece de actividad motora. Al penetrar el bolo alimen-
ticio, inicia una onda peristaltica que lo transporta hacia el estomago, pasando a
través del esfinter esofagico inferior que se relaja coincidiendo con la llegada de
la onda peristéltica. Se reconocen dos tipos de peristalsis. La peristalsis primaria,
que acabamos de describir, y la secundaria, que no se inicia con la deglucion,
sino en el cuerpo del esdéfago en respuesta a la distension; por ejemplo, por ma-
terial refluido del estomago. Las llamadas ondas de contraccion terciarias no
son peristalticas, sino simultaneas, son frecuentes en personas de edad avanzada
(presbies6fago) y en ciertos trastornos de la motilidad.

El esfinter esofdagico interior, cuyas caracteristicas funcionales y respuesta
a agentes farmacologicos lo distinguen claramente del resto de la musculatura
circular del es6fago, carece, sin embargo, de caracteristicas histologicas propias.
Por tanto, durante el acto de la deglucion el bolo alimenticio, que avanza empu-
jado por la onda peristaltica esofagica, penetra sin dificultad en el estdbmago a tra-
vés del esfinter relajado, pero éste se contrae inmediatamente después, evitando
el movimiento retrogado del contenido gastrico hacia el esofago.

Mecanismos reguladores de la funcion del esfinter esofagico inferior: Facto-
res neurdogenos, hormonales, miogénicos y anatdbmicos.

EXPLORACION DEL ESOFAGO.

El método tradicional para examinar la morfologia es la exploracion radio-
logica. El enfermo deglute una papilla de contraste (papilla de bismuto o de sul-
fato de bario), y es examinado mediante radiologia en la proyeccion oblicua y/o
transversa. De este modo puede seguirse con toda exactitud el descenso de cada
bolo alimenticio desde la boca al estomago y advertir si existen afecciones pato-
logicas. Hoy en dia, para el diagnostico morfoldgico de las afecciones esofagicas
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se utilizan muy a menudo los fibroendoscopios flexibles, que permiten no sola-
mente observar la luz del es6fago, sino también obtener biopsias y muestras para
citologia. La fibroendoscopia tiene la ventaja sobre la radiologia de permitir un
diagnostico histologico de permitir un diagndstico histologico y detectar altera-
ciones mucosas mas sutiles.

Para la evaluacion de los trastornos de la funcion esofagica, de gran importan-
cia clinica (reflujo gastroesofagico y enfermedades motoras), se utiliza moderna-
mente un grupo de pruebas que se pasara a enunciar brevemente:

- Pruebas utilizadas para la deteccion del reflujo gastroesofagico.

Radiologia, medicion pH intraesofagica, radioscintigrafia gastroesofagica,
manometria esofagica, impedanciometria intraluminal multicanal.

- Pruebas que miden las consecuencias del reflujo gastroesofagico excesivo.

Endoscopia. Biopsia de la mucosa esofagica, prueba de la perfusion con acido
(prueba de Bernstein).

- Pruebas de la funcion motora esofigica.

Radiologia, manometria esofagica, prueba de la eliminacion del acido.

SINDROME ESOFAGICO.
Disfagia.

Este término indica la sensacion de detencion del bolo alimenticio durante el
acto de la deglucion. Etimoldgicamente, se refiere a una deglucion dificil, dificul-
tosa (figuras 3 y 4).

Figura 3. Disfagia. Transito baritado mostrando el
musculo cricofaringeo (MC). Existe un gran defecto
de replecion irregular en el tercio medio del eséfago,
sugiriendo la presencia de un carcinoma esofagico
(CE) responsable de la disfagia. Tomadas de Dic-
cionario [lustrado de Gastroenterologia. A.C. Smith-
AB Price.
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Figura 4. Disfagia. Transito baritado mostrando
un defecto de replecion de borde liso en tercio
inferior del es6fago por estenosis benigna (fle-
chas), responsable de disfagia. Tomadas de Dic-
cionario Ilustrado de Gastroenterologia. A.C.
Smith-AB Price.

Disfagia orofaringea. Se debe generalmente a un trastorno de la motilidad
orofaringea que dificulta el paso del bolo alimenticio de la boca a la faringe, o a
través del musculo cricofaringeo (esfinter esofagico superior). Su prevalencia es
de un 6-9%, porcentaje que aumenta progresivamente con la edad. La distancia
ocurre 1 o 2 segundos después de iniciar el acto de la deglucion y a menudo se
acompana de regurgitacion del bolo alimenticio a la nasofaringe, o aspiracion
laringea. Este tipo de disfagia suele afectar indistintamente a solidos y liquidos.
Hoy dia se acepta que la hipercontractilidad o contraccion prematura del esfinter
esofagico superior es una de las causas principales del diverticulo faringoesofa-
gico de Zenker. Mencion especial merecen aquellos que se quejan de un nudo en
la garganta pero sin dificultad real para tragar. Este sintoma se ha considerado de
origen psicosomatico, coincide con la contraccion del musculo longitudinal de
la faringe. Esta situacion se produce por alteraciones en las vias que controlan la
musculatura estriada faringea, causadas principalmente por patologias que afec-
tan al sistema nervioso central (Parkinson. ACV, esclerosis, etc.) y por enferme-
dades de motoneurona (ELA, polineuropatias, etc.).

Disfagia esofigica. Se debe principalmente a obstruccion o a trastornos de la
motilidad.

* La obstruccion de la luz esofdgica es una causa importante de disfagia. La
reduccion de la misma puede ser debida a lesiones intrinsecas (estenosis o
esofagitis, tumores..) o extrinsecas como, por ejemplo, tumores mediastini-
cos, aneurismas de la aorta o anomalias vasculares como la llamada disfagia
lusoria. Cuando la motilidad esofagica es normal la luz esofagica debe estre-
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charse generalmente a menos de 1 cm para que el paciente aqueje disfagia. Por
el contrario, cuando existe una alteracion motora asociada, la disfagia puede
aparecer incluso en caso de obstruccion leve.

* Ausencia de motilidad. Se observa en la acalasia y en la escleroderma avan-
zada del esofago.

* La hipomotilidad y las disritmias motoras del esofago son también causas
de disfagia, la cual es a menudo intermitente. Estos pacientes frecuentemente
presentan una hernia de hiato o hipotonia del esfinter esofagico inferior con
esofagitis asociada.

Es probable que las esofagitis y los trastornos de coordinacion motora se agra-
ven mutuamente al reducir esta ultima la capacidad del eso6fago de devolver
rapidamente al estdmago el jugo gastrico regurgitado. La hipomotilidad e in-
cordinacion motora del es6fago son frecuentes en ancianos (presbies6fago).

* La hipermotilidad esofagica es otra causa de disfagia que tiene su expresion
mas caracteristica en el espasmo difuso del eséfago. En esta afeccion se pro-
ducen contracciones intensas y simultaneas en el cuerpo del es6fago que el
paciente percibe como una sensacion de obstruccion. Un subgrupo de pacien-
tes con espasmo difuso del es6fago presenta, como caracteristica principal
hipercontractilidad y contraccidon prematura del esfinter esofagico inferior.

Dolor.

El dolor de origen esofagico puede percibirse como odinofagia, o deglucion
dolorosa, como pirosis o simplemente como un dolor espontaneo. Estos diferen-
tes tipos pueden superponerse y comparten ciertos aspectos patogénicos (figura
5, en la pagina siguiente).

* Odinofagia. La deglucion dolorosa suele producirse en pacientes con esofa-
gitis o con espasmo esofagico. El dolor generalmente es localizado y ocurre de
5 a 8 segundos después de tragar. En pacientes con espasmo difuso del esofa-
g0, los liquidos muy frios, las bebidas carbdnicas o las particulas de alimento
solido provocan este sintoma facilmente.

* Dolor espontdneo. Tanto la distension como el espasmo, como las fluctua-
ciones en el pH intraluminal pueden producir dolor. El dolor espontaneo re-
troesternal es dificil de distinguir del dolor de isquemia cardiaca u otros pro-
cesos intratoracicos. El dolor puede irradiar hacia el cuello, hombros y brazos,
o hacia el epigastrio.
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* Pirosis. Este sintoma se debe generalmente a la regurgitacion del contenido
gastrico hacia el esofago. El paciente describe una sensacion de quemazon
retroesternal, a menudo ascendente. La pirosis a menudo se desencadena por
la ingestion de alimentos o cambio de posicion (al acostarse), al aumentar la
presion intraabdominal o durante periodos de tension emocional. Se ha ob-
servado que ciertos alimentos como el chocolate, las grasas, tomate, café y
alcohol, asi como fumar, la producen facilmente en individuos predispuestos.
La evacuacion gastrica retardada y el enlentecimiento de la capacidad de la
peristalsis esofagica de retornar el material refluido al estémago, son también
factores que contribuyen a la patogénesis.

Historia clinica
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Figura 5. Pauta para el diagnostico del dolor toracico de origen esofagico. To-
mado de: Vilardell F et al. Patologia de la secrecion géstrica.
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Regurgitacion.

Aunque muchos pacientes utilizan los términos regurgitacion y vomito in-
distintamente, el primero implica expulsion de comida o secreciones situadas
por encima del esfinter esofagico inferior, incluso si el material regurgitado ha
pasado primero al estdmago y después ha refluido en direccion retrograda. Por
el contrario, el vomito describe la expulsion forzada del material intragastrico o
intraduodenal por la boca, como consecuencia de una contraccion antiperistaltica
asociada a un aumento de la presion intraabdominal.

La regurgitacion generalmente se la produce en poca cantidad y nunca va
precedida de nauseas. Los factores que la determinan son aproximadamente los
mismos que causan disfagia: Obstruccion y alteraciones de la motilidad.

TRAUMATISMOS DEL ESOFAGO.

Las lesiones traumaticas del esofago, de acuerdo con la clase de energia que
las producen, pueden ser divididas en mecanicas y quimicas. Estas ultimas se
conocen también como causticaciones. A su vez las lesiones mecanicas pueden
ser provocadas por una fuerza viva de origen intrinseco, producida por el propio
organismo, que en realidad es un brusco aumento de la presion intraluminal eso-
fagica, como sucede en la llamada rotura espontdnea o sindrome de Boerhaave,
o de origen extrinseco que es lo que acontece en la mayoria de las lesiones trau-
maticas.

Las lesiones traumaticas del es6fago se caracterizan por:

1. Facilidad con que se producen: Una vez que la fuerza viva traumatica al-
canza sus paredes, dada la fragilidad de éstas, desprovistas, ademas, de peri-
toneo.

2. Gravedad de las consecuencias de la rotura, sobre todo en la porcion to-
racica del esofago, considerando su ubicacion en el mediastino, rodeado de
tejido conectivo areolar que se deja penetrar facilmente por la infeccion (me-
diastinitis aguda), iniciada por la presencia de contenido oral y géstrico con-
taminado e irritante.

3. Dificultades que presenta su tratamiento: Teniendo en cuenta las compli-
caciones técnicas de su acceso quirurgico, dada su profunda situacion ana-
témica, asi como de su reparacion, en virtud de la fragilidad de sus paredes
traumatizadas.
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1. Roturas espontaneas del esofago (Sindrome de Boerhaave).

Con esta doble denominacion se hace referencia a un grave cuadro clinico
provocado por la brusca rotura del esofago, producida, de modo caracteristico, en
su cara posterolateral izquierda, inmediatamente por encima del diafragma. Fue
el médico holandés Herman Boerhaave quien, en el ano 1724, hizo una precisa
descripcion de este cuadro clinico. La causa de la rotura es un brusco aumento de
la presion intraesofagica, casi siempre provocado por una crisis de vomitos vio-
lentos, coincidiendo con una contraccion del musculo cricofaringeo. La etiologia
mas frecuente es la iatrogénica asociada a procedimientos diagnosticos o terapéu-
ticos (ej. endoscopia), seguida de causas espontaneas, secundarias a la ingestion
de cuerpos extrafos o traumatismo externos.

A consecuencia de la rotura del esofago el contenido gastrico refluido con el
vomito invade el mediastino (mediastinitis aguda), y el aire del tubo digestivo se
extiende hasta el cuello (enfisema mediastinico y cervical). Dado que la porcion
mas caudal del es6fago toracico se encuentra en relacion con la pleura mediasti-
nica izquierda, su rotura hace que también sea invadido por el liquido gastrico, el
espacio pleural izquierdo (hidroneumotorax).

El cuadro clinico se inicia bruscamente con intenso dolor retroesternal o epi-
gastrico, casi siempre después de una comida y bebida copiosas, con vomitos vio-
lentos, acompafiado rapidamente de disnea y estado de shock. La clinica clasica
es la aparacion de dolor, enfisema subcutaneo o aire en el mediastino y fiebre.

El estudio radiogrdfico del térax suele mostrar ensanchamiento de la sombra
mediastinica, neumomediastino, hidrotérax o hidroneumotoérax, dependiendo de
la progresion de las lesiones. La radiografia de contraste del esdéfago pondra de
manifiesto la solucion de continuidad y su localizacion caracteristica, inmediata-
mente supradiafragmatica.

Las probabilidades de supervivencia del paciente estan en funcion de la ra-
pidez con que se establece el diagndstico de sospecha. A medida que se demora
el diagnostico, aumenta el riesgo de padecer una sepsis. A partir de las 12 horas
de ocurrida la rotura la mortalidad se eleva grandemente, a pesar del tratamiento
quirargico.

Establecido el diagnostico el paciente debe ingresar en régimen de cuidados
intensivos. Se introduce una sonda nasogastrica para vaciar el estomago e impe-
dir el dafiino reflujo gastroesofagico, y se inicia la reposicion de liquidos por via
intravenosa, con antibioticoterapia de amplio espectro. Si se demuestra derrame
pleural, se drena.
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El tratamiento quirurgico, depende del tiempo transcurrido desde el inicio
del cuadro clinico. Si el paciente es asistido antes de las 12 horas, a través de
una toracotomia izquierda se intentara el cierre primario de la rotura esofagica,
dejando drenajes del mediastino y de la cavidad pleural. Si es después de las
12 horas las opiniones varian; si por las condiciones locales de los bordes de la
rotura esofagica es posible la sutura, se hace ésta protegiéndola con una fundoa-
plicatura tipo Nissen y dejando drenajes mediastinico y pleural; para los casos en
que la desvitalizacion de los bordes de la rotura es intensa, se ha recomendado la
ligadura temporal del cardias por via toracica (exclusion), y la realizacion de una
esofagostomia cervical izquierda en continuidad (diversion esofagica). El tiempo
operatorio de la toracotomia se aprovecha para cerrar, en lo posible, la rotura; se
realiza, ademas una gastronomia. Se trata, en definitiva, de colocar la solucién
de continuidad del es6fago en las mejores condiciones para que se produzca su
curacion, manteniendo al paciente con nutricion parenteral. Posteriormente se
retira la ligadura y se cierra la esofagostomia cervical, mientras que la estenosis
residual se trata con dilataciones.

2. Sindrome de Mallory-Weiss.

Descrito por George Kenneth Mallory y Soma Weiss en 1929 como hemorra-
gias digestivas debidas a desgarros no perforantes en la mucosa del cardias, pro-
vocados por vomitos repetidos, se produce por un mecanismo similar al sindrome
de Boerhaave. Casi siempre se trata de pacientes que han sufrido una intensa
crisis emética, con fuertes arcadas, siendo con frecuencia alcoholicos o consumi-
dores de aspirina.

Los desgarros longitudinales, situados en la unién esofagogastrica, con mayor
frecuencia sobre la curvatura menor, se extienden en muchos casos hacia el esto-
mago y profundizan hasta la capa muscular. El diagndstico dentro de un sindro-
me clinico de hemorragia digestiva alta, es basicamente endoscopico, y desde la
introduccion de la fibroendoscopia sistematica, en estos pacientes sangrantes, el
numero de casos de sindrome de Mallory-Weiss ha aumentado significativamen-
te. Entre un 30 y 70% de estos pacientes presentan también una hernia de hiato.

El tratamiento ha de ser fundamentalmente conservador. En la mayoria de los
casos la hemorragia cesa de forma espontdnea entre las 24-48 primeras horas y las
lesiones cicatrizan en 10-12 dias. Si no cesa de forma espontanea, el tratamiento
consistiria en aplicar un programa terapéutico para las hemorragias digestivas
altas, reponiendo la volemia, manteniendo a través sonda nasogastrica el control
de la hemorragia y utilizando lavados de suero helado; en algunos casos la vaso-
presina parece haber sido util en la detencion de la hemorragia. También estaria
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