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OBJETIVO DOCENTE:

* Discutir el papel de la tomografia computarizada (TC)
en la evaluacion de la gravedad de las lesiones
producidas por la ingestion de sustancias corrosivas.

* Revision de los principales hallazgos en transitos
esofagogastroduodenales y TC, clasificacion segun su
gravedad y correlacion con los hallazgos endoscopicos.




INTRODUCCION:

La ingestion de causticos es una emergencia toxicologica que
puede causar graves lesiones en el tracto gastrointestinal y cuyo
alcance depende de los siguientes factores:

* Propiedades corrosivas de la sustancia ingerida.

e Cantidad, concentracion y forma (solido o liquido).

e Duracion del contacto con la mucosa.

La mayor parte de la ingestion ocurre en ninos y en menor
medida en sujetos psicoticos, suicidas y alcohodlicos, que tienen
mavyor riesgo de lesion por la mayor cantidad de agente
ingerido.



FISIOPATOLOGIA (I):

LESION INDUCIDA POR ALCALI

* Es la causa mas comun (hidroxido de sodio o potasio, “lejia”).

* Dana el eséfago > estomago (neutralizacion parcial por el acido
gastrico) > duodeno.

* Las preparaciones liguidas producen lesiones mas difusas.

Necrosis licuefactiva:

* Lesion transmural hacia el mediastino de 72-96 horas de
duracion que puede producir perforacion, mediastinitis y
peritonitis.

Se asocia con trombosis vascular e inflamacion de la mucosa,
lo que resulta en descamacion y ulceracion.

Adelgazamiento progresivo parietal durante las siguientes dos
semanas debido al desprendimiento y desarrollo de tejido de
granulacion y fibrosis.

Reepitelizacion se completa de uno a tres meses despues.

La probabilidad de estenosis depende de la profundidad del
dano y del grado de depdsito de colageno.




FISIOPATOLOGIA (lI):

LESION INDUCIDA POR ACIDO

* Menos frecuente y pero mas graves (acido clorhidrico,
sulfurico y fosforico).

* Ingestion limitada debido a que causan dolor al contacto con
la orofaringe.

* Estomago y duodeno > esofago:
* Son menos viscosas y tienden a pasar rapidamente al estdmago.

* Lesion prominente en el antro debido al espasmo pildrico que
se produce con el contacto con la curvatura.

Necrosis de coagulacion superficial:
* Trombosis de los vasos sanguineos de la mucosa y consolidacion

del tejido conectivo, formando una escara protectora.
* Puede llegar a producir perforacion y peritonitis.




CLINICA:

Varia ampliamente y no se correlaciona con la gravedad de |a
lesion tisular, por lo tanto, no nos debemos guiar por la clinica.

Dolor orofaringeo, retroesternal o epigastrico
Disfagia/odinofagia
Sialorrea
Vomitos

Hematemesis
Signhos de peritonitis
Estridor, afonia y dificultad respiratoria
Fiebre, taquicardia y shock




DIAGNOSTICO:

“La ausencia de quemaduras orofaringeas NO excluye la
presencia de lesion esofagica o gastrica.”

GASTROSCOPIA

* Técnica de eleccion para evaluar la extension del tracto Gl,
establecer el pronostico y guiar |la terapia.

* Debe realizarse durante las primeras 24 horas después de la
ingestion, recomendandose en las primeras 12 horas.

* Contraindicaciones:
* |nestabilidad hemodinamica
* Perforacion
* Dificultad respiratoria grave
 Edema orofaringeo o glotico grave.




CRITERIOS ZARGAR:

Sistema de clasificacidon endoscopico de las lesiones del tracto
Gl con correlacion pronostica a corto y largo plazo:

Grado 0: Normal

Grado 1: Edema e
hiperemia mucosa

Grado 2A: Ulceras
superficiales, hemorragias
v membranas blanquecinas

Grado 2B: Ulceras
profundas,
circunferenciales o
confluentes

Grado 3A: Necrosis focal

Grado 3B: Necrosis extensa

B Pronostico excelente

Mortalidad y
necesidad de

reseccion




PAPEL DE LA TC:

* Se trata de una técnica con gran sensibilidad en la evaluacion
de la extension de las lesiones capaz de detectar:

* La extension completa del tracto Gl, incluyendo las lesiones en
toda la pared y no solo de la mucosa.

* Signos de perforacion identificando aire extraluminal
mediastinico o peritoneal.

* Lesiones mediastinicas y pulmonares.

* Prueba no invasiva y rapida.

e Util cuando la endoscopia no se puede completar o este
contraindicada.

* Subestima la gravedad de las lesiones con menor sensibilidad
pero mayor para el pronostico de las
complicaciones en fase aguda.

* Mayor vy menor valor
predictivo negativo (VPN) respecto a la endoscopia en la
valoracion de complicaciones en la fase aguda.

e No debe ser |la Unica técnica diagnostica en la que se base |a
toma de decisiones quirurgicas en la fase inicial.



CLASIFICACION TC:

Se ha propuesto una gradacion de los hallazgos encontrados:

Grado 0: Normal

Grado 1: Engrosamiento parietal edematoso

Grado 2: Infiltracion y estriacion de los tejidos blandos
adyacentes

Grado 3: Coleccion liquida, burbujas de gas en la pared o
aire libre mediastinico o peritoneal
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GRADO 1. Engrosamiento parietal edematoso.
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GRADO 2. Infiltracion de tejidos blandos
adyacentes.




GRADO 3. Coleccion liquida, neumatosis o aire
libre mediastinico o peritoneal.




HALLAZGOS EN
CONTROL POR TC:

Adelgazamiento parietal posterior por
desprendimiento.




Alteracion del patron mucoso, ulceraciones y engrosamiento de
pliegues.




CONCLUSIONES:

* La tomografia computerizada (TC) resulta util cuando
|la endoscopia no se puede completar o este
contraindicada.

Podemos graduar las lesiones segun su gravedad,

evaluar la profundidad y extension de las mismas y
descartar afectacion extraintestinal.

Debido a su rapidez y a su calidad no invasiva, puede
resultar ser una técnica diagnostica prometedora en la
evaluacion precoz de lesiones causticas.
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