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CLINICAL AND THERAPEUTIC ASPECTS IN ACUTE ESOPHAGITIS DUE TO CHEMICAL BURNS
(Abstract). The management of acute esophagitis due to chemical burns is very important for the patient’s
outcome. An optimal approach for this trauma can reduce the morbidity related to esophageal stenosis. The
ingestion of caustic substances affects two basic groups: the pediatric population suffering from accidental
ingestions, and the adolescent to adult age group in whom almost all of these ingestions are related to suicidal
attempts. In this paper we tried a review of the actual opinions for this emergency situation. CONCLUSION.
The potentially catastrophic presentation and lifelong complications that result from caustic ingestion make it
one of the most challenging clinical situations in emergency care and surgery.
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INTRODUCERE

In sens strict etimologic, termenul de caustic se referd la actiunea bazelor, pe cand cel
de coroziv defineste efectul acizilor. In literatura medicald actuala se foloseste termenul de
caustic pentru ambele tipuri de substante.

Ingestia de substante caustice determina leziuni foarte grave la nivelul esofagului si
stomacului. Majoritatea pacientilor supravietuiesc fazei acute, dar evolutia lor continud,
ajungandu-se la aparitia stenozelor esofagiene si/sau gastrice ce constituie, dupa unii autori,
un teren favorabil pentru dezvoltarea cancerului (Fig. 1) [1-3].

Incidenta esofagitelor postcaustice a crescut incepand din anul 1960 odata cu lansarea
pe piatd a produselor de uz casnic pe baza de substante alcaline puternice (in special hidroxid
de sodiu). Din 1967, au aparut agentii caustici casnici sub formd lichidd determinand o
crestere a numarului de cazuri de expuneri directe la actiunea acestora [4,5]. Prin urmare, s-au
impus masuri severe de limitare a acestei tendinte. Astfel, in S.U.A. s-au elaborat acte
normative, care incepand din 1970 reglementeaza regimul substantelor caustice
comercializate (Federal Hazardous Substance Act, Poison Prevention Act, Safe Packaging
Act). In aceste norme sunt specificate: obligativitatea producitorilor de a semnala pe ambalaje
pericolul reprezentat de produsele ce contin substante caustice in concentratie mai mare de
10%, conditiile speciale de transport si depozitare, realizarea unor ambalaje ce nu pot fi
deschise de copii, campaniile educationale si informative etc. [6]. Din 1966, Finlanda a
interzis complet comercializarea si utilizarea substantelor de uz casnic periculoase, astfel in
aceastd tard raportandu-se cazuri rare de esofagite postcaustice produse prin ingestia unor
substante mai putin nocive (sdpun, otet, detergenti) [7].

In pofida masurilor restrictive si educationale, in 1994, in S.U.A. se raportau circa
5000 cazuri de esofagite postcaustice/an la copii (in special la cei cu varsta de 1-4 ani) si
aproximativ 15000 cazuri/an la adulti [6]. O analizd comparativd a U.S. Poison Control
Centers a numarului de cazuri din 1988, fatd de anul 2000 evidentiaza tendinta clard de
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crestere a incidentei acestei patologii (Tabel I). Diferentierea cazurilor in functie de varsta are
la bazd modalitatea prin care causticul a ajuns in organism: accidentala la copii si
predominant voluntara la adult.

INGESTIE DE SUBSTANTA
CAUSTICA

secunde
NECROZA
PERFORATIE 24-72 ore
ULCERATIE

l 14-21 7ile
FIBROZA

l sdptamani-ani
STENOZA

l decenii

CANCER

Fig. 1 Evolutia dupa ingestia de substante caustice

Tabel I
Ingestia de substante de uz casnic in SUA in 1988 si 2000
(dupd U.S. Poison Control Centers, Washington DC)

1988 2000

Catmoons [ =T Tonese | | 20 | 1y [ o

CAZURI 0, . CAZURI 0, :

oy | €0 | @r) oy | @ | @n)

Toti produsiide | ;45540 | 64 | 2 19 206636 | 58 3 14
uz casnic
Substante pentru

desfundat instalatii | 2199 | 24 | 6 6 5359 15 5 4
sanitare

Substante pentru | yo; | o | 3 5 6735 | 57 3 5
curatat toaleta

Diferite substante | (533 | 5 | 5 2 10307 | 56 2 0
alcaline/acide

Substante pentru | 550 | 5o | 1 1275 | 28 3 2
indepartat rugina

inalbitori 27863 | 50 | 3 0 49020 | 40 4 3

I.V. — ingestie voluntara

ETIOPATOGENIA ESOFAGITELOR POSTCAUSTICE

Generalitati

Acizii si bazele puternice sunt principalii compusi chimici implicati in producerea
leziunilor esofagiene §i gastrice postcaustice. Totusi, primul loc este ocupat de substantele
alcaline (in special hidroxidul de sodiu) responsabile de circa 60-80% din cazuri [8]. Acesti
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agenti caustici intrd in compozitia unor produse de uz casnic, fiind astfel usor accesibile
ingestiei voluntare sau accidentale (de ex.: Mr. Muscolo®, Domestos®, Anitra WC® etc.).

O categorie aparte de agenti caustici este reprezentatd de bateriile-buton ce contin oxid
de mercur (30,3%), oxid de mangan (17,6%) si oxid de argint (30,3%). Ingestia acestor baterii
este grevata de riscul major de perforatie, de aceea necesita o atentie si conduitd speciald ce va
fi tratata ulterior.

Caracteristici ale agentilor caustici ce influenteazd leziunile digestive

Severitatea leziunilor postcaustice depinde de tipul, cantitatea concentratia si forma
de prezentare a substantei (lichida sau solida), precum si de timpul de expunere a tesuturilor
la actiunea acesteia.

a) Tipul §i concentratia substantelor caustice

Substantele alcaline

Bazele 1n contact cu proteinele determind aparitia de proteinati, iar In combinatie cu
apa si lipidele realizeaza o reactie de saponificare. Astfel, la locul de contact apare o necroza
de lichefiere. Compusii rezultati din reactia dintre tesuturi §i agentul caustic favorizeaza
penetrarea restului de substantd, prin cresterea solubilitatii acesteia. Astfel, substantele
alcaline determind leziuni profunde ce pot interesa intregul perete al esofagului. Pe langa
actiunea directd, prin absorbtia lor din lumenul esofagian, substantele alcaline favorizeaza
trombozele vasculare, determinand astfel ischemie locala ce agraveaza leziunile deja
existente.

La nivelul stomacului, bazele pot fi neutralizate partial de secretia gastrica acida ceea
ce limiteaza oarecum leziunile. Totusi, in cazul ingestiei unor cantitati mari de agent caustic,
leziunile gastrice apar atat prin actiunea directd, cat si prin cdldura degajata de reactia de
neutralizare. Un alt factor de gravitate pentru leziunile gastrice il constituie o eventuald
aclorhidrie preexistenta.

Intr-un studiu efectuat pe iepuri [10] se aratd ca ingestia unei solutii de hidroxid de
sodiu 3,8% 1IN determind leziuni esofagiene la nivelul mucoasei, submucoasei §i stratului
muscular intern, iar la o concentratie de 10,7% tunica musculara este interesata in totalitate.
Dupa ingestia unei solutii de 22,5%, peretele esofagian al animalului de experientd a fost
afectat total.

In afard de hidroxidul de sodiu (soda causticd) exista si alte substante alcaline ce pot
determina leziuni esofagiene:

- indlbitorii sunt produse pe baza de hipoclorit de sodiu folosite pentru albirea rufelor. Desi
au un pH apropiat de cel neutru, solutiile obisnuite (<3%) determina arsuri superficiale in
majoritatea cazurilor. Mult mai periculosi sunt indlbitorii sub formda de pulbere care
determind leziuni severe din cauza cresterii timpului de tranzit, cu prelungirea duratei de
contact cu mucoasa faringiana si esofagiana [11];

- agentii cosmetici, in special relaxantii pentru pdr, sunt citati in literaturd [12,13] ca fiind
responsabili de producerea unor leziuni esofagiene. Acesti agenti contin hidroxid de
calciu;

- compusii amoniacali de uz casnic au concentratii reduse, determinand leziuni usoare.
Leziunile severe apar 1nsa la concentratii > 4,5% [14];

- unii dezinfectanti pe bazd de fenol determina leziuni severe chiar dupd ingestia unor
cantitati mici [14];

- detergentii non-fosfatici au o larga utilizare 1n prezent datoritd faptului ca sunt nepoluanti
pentru mediu, dar provoacd leziuni grave daca sunt ingerati [6]. Acestia contin silicati sau
carbonati care determind un pH foarte ridicat, producand leziuni severe la nivelul tractului
aero-digestiv. Cand sunt sub forma de pulbere afecteaza predominant faringele, aria
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supraglotica si cdile aeriene superioare. Sub forma lichida (pentru rufe sau vase) produc
leziuni mai severe la nivelul esofagului.

Substantele acide

Acizii determind in contact cu tesuturile o necroza de coagulare. La locul de contact
apare un strat necrotic ce Impiedica patrunderea agentului caustic mai in profunzime. Dupa ce
sunt partial tamponate de pH-ul usor alcalin al salivei, substantele acide provoacd leziuni mai
usoare la nivelul esofagului care este mai rezistent la acizi decat la baze. In stomac, acidul
stagneaza dar acest organ este incapabil sa suporte o expunere prelungitd la un pH foarte
scazut, rezultdnd leziuni severe ce pot interesa intreg peretele gastric si/sau duodenal.

Ingestiile de acizi au o incidenta mai redusad deoarece produsele de uz casnic ce ii au in
componentd sunt mult mai putine, dar si datoritd mirosului si gustului lor caracteristic care
avertizeaza asupra pericolului, spre deosebire de substantele alcaline ce sunt inodore si
insipide [15].

b) Timpul de expunere la actiunea agentilor caustici

Efectul timpului de contact cu substanta causticd este echivalent cu efectul
concentratiei, in ceea ce priveste profunzimea leziunilor [16]. Astfel, s-a demonstrat ca dupa o
ora de la ingestia unei baterii de ceas apar leziuni la nivelul mucoasei; dupa 2-4 ore este
interesatd tunica musculara, iar dupa 8-12 ore survine perforatia esofagului [16].

Leziunile esofagiene sunt mai importante si din cauza calibrului mai redus al
organului care implica cresterea duratei de contact.

La copil, comprimarea esofagului de catre timus, determind o prelungire a timpului de
expunere in 1/3 superioard a acestuia, explicand frecventa mai mare a leziunilor de la acest
nivel [18]. La adult, prezenta stramtorilor esofagiene conduce la aparitia unor leziuni mai
severe 1n portiunile suprajacente acestora.

S-a evidentiat cd ingestia causticului determind o diminuare bruscd si imediatd a
motilitatii esofagiene, la care daca se adauga si un reflux gastro-esofagian, leziunile capata o
severitate marcatd [17]. Intr-un studiu pe iepuri [19], s-a relevat faptul ci refluxul gastro-
esofagian intarzie cicatrizarea leziunilor provocate de agentul caustic.

ANATOMIA PATOLOGICA A ESOFAGITELOR POSTCAUSTICE

Imediat dupa ingestia agentului caustic, apare o reactie inflamatorie acuta cu eritem si
edem la nivelul straturilor superficiale. In prima ord, aria leziunilor nu este bine delimitati. in
arsurile superficiale, eritemul imprecis delimitat poate fi singura expresie anatomo-patologica,
mucoasa rimanand intacta. In interesarile partiale sau totale ale peretelui, apar local, tromboze
vasculare, infiltrate bacteriene, moartea celulelor si saponificarea grasimilor (dupa ingestia de
baze). Dacd initial a fost afectatd doar mucoasa, submucoasa intactd este infiltratda de
limfocite. Interesarea musculara este semnalatd de necroza partiald sau totala a acestui strat.

In leziunile partiale ale peretelui, incepand din zilele 2-4 apar vasele de neoformatie si
se produce migrarea fibroblastilor citre zona afectatd. Dupa zilele 4-7, tesutul necrotic este
complet eliminat si apare tesutul de granulatie; leziunea este perfect delimitata, iar riscul de
perforatie este maxim in acest moment.

La sfarsitul celei de-a doua saptdmani aria lezata este acoperitd de tesut de granulatie,
simptomatologia se remite si incepe procesul de cicatrizare. Reepitelizarea incepe din a
patra saptimana, depozitele de colagen determinand ingrosarea si cicatrizarea peretelui
esofagian [20].

Procesul de vindecare continud luni de zile, rezultatul fiind in majoritatea cazurilor
aparitia stenozei. Stenoza apare dupd un interval variabil in primul rand in functie de
severitatea leziunilor initiale, dar chiar daca acestea nu au fost foarte grave, micile
traumatisme provocate de alimente produc ulceratii pe esofagul afectat ce se vor reepiteliza si
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fibroza, accentuandu-se astfel in timp, gradul de stenoza. Langad zonele de stenoza
musculatura esofagiana este ingrosatd si spastica determinand dificultdti in efectuarea unui
tratament dilatator. Tesutul periesofagian este intens modificat adiacent zonelor stenotice, cu
aderente ce pot mentine cardia deschisd sau scurteazd esofagul [21]. Rezultd conditiile de
aparitie a unui reflux gastro-esofagian ce agraveaza si mai mult leziunile. Aderentele
periesofagiene au importantd si pentru actul chirurgical, impunind precautii in indicarea unei
esofagectomii cu ,,torace inchis”.

MANAGEMENTUL PRIMAR AL ESOFAGITELOR POSTCAUSTICE
Managementul primar se refera la masurile ce se impun in faza acuta (zilele 1-7 de la
ingestie).

Evaluarea in urgenta

a) Masurile la locul accidentului

Personalul ambulantei care ia primul contact cu pacientul trebuie sa aplice urmatoarele
masuri [22]: 1) obtinerea de informatii privitoare la: momentul ingestiei, tipul agentului
caustic, concentratia si cantitatea acestuia; dacd se gaseste recipientul din care s-a consumat
substanta, acesta va fi trimis la un Centru teritorial de toxicologie in vederea analizarii,
informatiile urmand a furnizate serviciului care va primi bolnavul; 2) examinarea clinica si
madsurile terapeutice de urgenta:

- verificarea permeabilitdtii cailor respiratorii superioare; este necesara laringoscopia
directd urmata sau nu de intubatia oro-traheald; daca se impune traheostomia aceasta se va
practica la locul accidentului;

- examinarea cavitdtii bucale si a faringelui: leziunile de la acest nivel pot fi usoare, dar
aceasta nu exclude posibilitatea unei interesari grave a esofagului. Fata si cavitatea bucala
se spala cu apa cdlduta pentru a Indeparta orice particula de substanta causticd. Daca nu se
evidentiaza leziuni severe oro-faringiene si nu existd semne clinice de perforatie se
recomanda ingerarea de apa calduta in cantitdti mici pentru a dilua substanta caustica, fara
insa a depasi cantitatea totald de 15ml/kg deoarece exista riscul distensiei gastrice si al
varsaturilor;

- asigurarea unei linii venoase §i inceperea resuscitarii volemice, hidro-electrolitice si acido-
bazice;

- plasarea unei sonde uretro-vezicale;

- plasarea electrozilor pentru monitorizarea cardio-circulatorie pe durata transportului.

Este total contraindicata instituirea oarba a unei sonde nazo-gastrice din cauza riscului
de producere a perforatiilor!

b) Evaluarea si masurile din serviciul de primire urgente

Odata ajuns pacientul in camera de garda, se verifica masurile instituite la locul
accidentului si daci este cazul se completeaza. in situatiile in care pacientul a fost transportat
de persoane nespecializate, atunci masurile ce trebuiau instituite la locul accidentului se vor
aplica din momentul preluarii de catre echipa de garda.

In primul rind, se cauti semnele clinice de perforatie: starea de soc, sindromul de
iritatie peritoneald si durerea toracica intensd. Se impune obligatoriu efectuarea de urgenta a
unei radiografii toracice (pentru pneumomediastin) i abdominale simple (pentru
pneumoperitoneu). In cazul in care examenul radiologic este neconcludent se indica
computer-tomografia cu substantd de contrast administratd oral sau intravenos. Daca se
confirmd perforatia se impune interventia chirurgicald de urgentd ce consta in esofagectomie
totald cu sau fara gastrectomie cu esofagostomie cervicald si gastro- sau jejunostomie.
Interventia chirurgicald in aceste cazuri este grevatd de o mortalitate si morbiditate foarte
ridicate. Tratamentul chirurgical in caz de perforatie este contraindicat dacd instabilitatea
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severa a pacientului sugereaza moartea iminentd sau daca existd leziuni extinse
intraabdominale asociate cu cele esofagiene [9].

Sunt discutabile urmatoarele decizii: lavajul gastric, care poate agrava profunzimea
leziunilor prin riscul de inducere a varsaturilor la trecerea sondei sau prin volumul mare de
lichid de spalaturd. Se indica totusi in situatia rara cand intalnirea dintre pacient si personalul
din spital se produce dupd cateva minute de la accident, caz in care se poate efectua lavajul pe
un tub introdus in stomac sub control radiologic [16]; neutralizarea substantei este
recomandata fara dubii doar de producatori prin avertismentele de pe ambalaje. Studii in vitro
[23,24] sustin ca reactia exoterma de neutralizare agraveaza leziunile deja existente, la aceasta
addugandu-se si riscul varsaturilor ce reexpun esofagul si cdile aeriene superioare la actiunea
agentului caustic. Alti autori [25] aratd cd nu se produce o crestere semnificativa a
temperaturii in cursul reactiei de neutralizare. De altfel, metoda inca se mai practicd de cétre
unii, administrandu-se solutii acide cand toxicul este alcalin (suc de lamaie, otet diluat etc.) si
invers, cand solutia este acidd se recomanda ingestia de lapte, solutii alcaline etc. [20].

Este interzisa inducerea varsaturilor!

In absenta perforatiei pacientul este internat in serviciul specializat unde se continui
terapia si supravegherea.

Managementul pacientului internat in serviciul specializat

a) Masuri terapeutice initiale: se suprimd alimentatia orald si se Incepe alimentatia
parenterald; sustinere volemica, hidro-electrolitica si acido-bazicd cu monitorizarea tensiunii
arteriale, pulsului, diurezei, probelor renale; medicatie sedativa si antalgicd; corticoterapie.

Studii efectuate pe animale au aratat cd administrarea glucocorticoizilor din primele 24
de ore de la ingestia de substante alcaline, inhiba reactia fibroblastica locald, diminuand astfel
incidenta stenozelor [26,27]. Insi, un studiu prospectiv randomizat [28] demonstreazi ci
administrarea corticoizilor nu influenteaza aparitia stenozei. Parerea unanima este ca aceasta
terapie trebuie descurajatd deoarece mascheazd semnele unei peritonite sau mediastinite si
creste riscul infectiei [4].

Antibioterapia cu spectru larg se indicd din cauza populdrii bacteriene a leziunilor
caustice, infectia locald determinand amplificarea reactiei tisulare, cu accentuarea proliferarii
conjunctive [27]. Tratamentul se mentine timp de 3-4 saptdmani [20].

Inhibitorii sintezei de colagen (latirogenele): s-au consttat unele rezultate favorabile
dupd administrarea de [B-aminopropionitril, penicilamina, N-acetilcisteind §i colchicina,
obtinandu-se o intarziere in aparitia stenozelor [4,20].

Heparinoterapia amelioreaza evolutia prin prevenirea trombozelor in zonele adiacente
leziunilor si diminuarea inflamatiei [4].

Eficacitatea tratamentului antireflux cu prokinetice nu este documentata suficient.

Administrarea sucralfatului ar proteja ulceratiile esofagiene dar recomandarea este
empirica.

b) Endoscopia

Deoarece nu existd o corelatie intre simptomatologie si aspectul endoscopic al
leziunilor, indicatia efectudrii acesteia este indiscutabila. Momentul in care trebuie efectuata
este controversat. Unii autori [20,29] sustin necesitatea efectudrii acesteia in primele 24 de
ore, beneficiul fiind posibilitatea externarii rapide a pacientului dacd se evidentiaza doar
leziuni usoare. Altii sunt adeptii efectudrii endoscopiei in intervalul cuprins intre 24-72 de ore
de la ingestie, argumentul fiind cd in acest moment leziunile sunt bine delimitate si pot fi
corect evaluate [4,24,26]. Oricum, nu exista studii comparative intre aceste doud tendinte din
care sa reiasd beneficiul clar al uneia dintre ele.

Daca interventia chirurgicala este iminentd, unii autori [15] sustin efectuarea
endoscopiei preoperatorii pe masa de operatie, explorarea avand avantajul ca oferd o mai buna
orientare a chirurgului in cazul unor dificultati de decizie.
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Pand de curand tendinta era ca examinarea sd se opreasca la prima leziune
circumferentiald intdlnitd din teama de producere a unei perforatii. Odatd cu acumularea
experientei s-a ajuns la indicarea unui examen endoscopic complet al esofagului si
stomacului, cheia reusitei fiind avansarea permanentd in lumen bine definit si evitarea
progresiei oarbe a instrumentului [4,20,30].

Aspectul endoscopic al leziunilor se clasifica in patru grade cu implicatii terapeutice

(Tabel II).
Tabel 11
Clasificarea aspectelor endoscopice din esofagitele postcaustice [4]
(dupé: Loeb PM, Nunez MIJ. Caustic injury to the upper gastrointestinal tract. In: Feldman M, Friedman LS,
Sleisenger MH, editors. Sleisenger&Fordtran’s Gastrointestinal and Liver Disease, 7" edition. Philadelphia:
Elsevier Science, Saunders; 2002. p. 399-407.)

GRAD ASPECT ENDOSCOPIC
1 eritem si edem

A hemorggii, eroziuni, sfaceluri,
II ulceratii cu exsudat

IIB | ulceratie circumferentiala
ulcere profunde multiple de
culoare maro, neagra sau gri
v perforatie

I

Reevaluarea strategiei terapeutice in functie de aspectul endoscopic al leziunilor

Leziunile de gradul I si IIA — la acesti pacienti se poate incepe imediat hidratarea
orala, iar dupa 24-48 de ore se reia alimentatia normala fara a mai fi necesare alte masuri
terapeutice. La cei care au ingerat substanta causticd in scop de suicid se recomanda
supraveghere psihiatrica.

Leziunile de gradul IIB — hidratarea orala se reia dupa 24-48 de ore daca pacientul
intruneste urmatoarele conditii: este stabil, nu prezinta durere, greturi, varsaturi, Inghite saliva
fara dificultati.

La tentativa de reluare a alimentatiei poate aparea intoleranta digestiva caz In care se
introduce o sonda nazo-gastrica pentru nutritia enterala.

Acesti pacienti pot fi luati in discutie pentru urmatoarele proceduri precoce:

Dilatatiile precoce se incep imediat dupa examenul endoscopic si se repeta la intervale
regulate pana la vindecare [31,32]. Nu exista studii concludente care si sustind beneficiul
acestei metode ba chiar dimpotriva, alti autori sustin ca procedeul creste riscul de perforatie si
accelereaza de fapt fibroza si instalarea stenozei [33,34].

Plasarea profilacticd a unui stent esofagian este indicata in leziunile de gradul 1IB, dar
metoda nu si-a probat eficienta in combaterea stenozei [4]. Se introduce endoscopic un tub de
silastic prin esofag pana in stomac asociat cu o jejunostomie de alimentare. Tubul va fi lasat
pe loc timp de trei sd@ptdmani si se efectueaza o esofagograma. Daca bariul trece liber pe langa
sonda, aceasta se va scoate, iar daca nu, se va lasa incad o sdptamana dupa care se repeta
esofagograma [20].

Indiferent dacad procedurile precoce prezentate sunt accesibile sau nu, acesti pacienti
intrd Incepand din saptamana 3-4 in programul de dilatatii.

Leziuni de gradul 11l — pacienti despre care se stie cd au ingerat o cantitate mare de
caustic puternic. Acestia prezintd risc major de perforatie, astfel incat se impune mentinerea
restrictiei de alimentatie orala si supraveghere radiologica si computer-tomografica.

¢) Tratamentul chirurgical

Tratamentul chirurgical in faza acuta are indicatie de necesitate cvasiabsoluta in caz de
aparitie a perforatiei. Discutiile se refera la indicatia de principiu. Unii autori sustin
tratamentul chirurgical de urgenta chiar dacd nu a survenit perforatia la pacientii cu leziuni

136



Articole de sinteza Jurnalul de Chirurgie, lasi, 2007, Vol. 3, Nr. 2 [ISSN 1584 — 9341]

severe de gradul 111, cu evolutie dificila, aducind ca argument ca indepartarea esofagului lezat
scade morbiditatea si cheltuielile de reinsertie socio-profesionala a pacientilor, operatia fiind
mai putin riscantd 1n absenta complicatiei reprezentate de perforatie. Efectuarea
esofagoplastiei 1n acelasi timp operator este considerata riscantd, fiind mai prudentd
efectuarea ei dupa un interval de timp de la esofagectomia cu esofagostomie cervicald si
gastro- sau jejunostomie, timp In care pacientul se stabilizeaza.

MANAGEMENTUL PRIMAR AL INGESTIEI DE BATERII-BUTON

Generalitati

Abordarea separata in cadrul managementului primar a problemei ingestiei bateriilor
este justificatd de necesitatea tratamentului rapid in astfel de cazuri, altfel producandu-se
complicatii foarte grave.

Incidenta cazurilor de ingestie de baterii-buton a crescut incepand din 1970, odatd cu
cresterea accesului la aparatura electronicd ce le utilizeaza (ceasuri, instrumente de calcul,
jucarii etc.).

In SUA s-au raportat circa 1800 de cazuri de astfel de accidente in 2000, incidenta
fiind mai mare la baieti, dar circa 90% din cazuri s-au prezentat in primele 72 de ore de la
ingestie, consecintele fiind minore [35,36].

Etiopatogenie

Aceste baterii contin hidroxid de sodiu sau de potasiu in concentratii mari. Severitatea
leziunilor este influentatd de durata contactului cu mucoasa si de metalul greu ce intrd in
compozitia bateriei, mercurul fiind cel mai toxic. Bateriile cu diametrul mai mare de 15 mm
sunt mai periculoase, deoarece raman impactate la nivelul stramtorilor esofagiene [37].

Leziunea mucoasei este rezultatul a trei efecte: necroza de lichefiere secundara actiunii
caustice a substantei alcaline din compozitia bateriei (concentratii de 26-45%); descarcarile
electrice locale; efectul direct al presiunii bateriei asupra tesutului.

Leziunile sunt foarte grave atunci cand bateria ramane blocata in esofag; in doua ore
acestea au o profunzime importanta, iar perforatia apare dupa 6 ore [36].

Masuri terapeutice

Ingestia bateriilor constituie o urgentd extremd, ce impune masuri terapeutice si
diagnostice rapide, dacd obiectul se afld la nivelul esofagului sau daca persistd in stomac
(endoscopie) (Fig. 2). Daca dupa trecerea bateriei dincolo de pilor apar semne de ocluzie sau
peritonita se indica laparotomia de urgenta.

MANAGEMENTUL SECUNDAR

Din saptamana 2-4 dupa accident, cand epitelizarea este in plind formare se incepe
tratamentul dilatator ce se va continua atat timp cat este necesar in functie de starea
functionala si locala a bolnavului [20,38].

Dilatatia se poate efectua cu bujii de diferite dimensiuni, dar existd pericolul
perforatiei fiind o metoda oarba. Se pot utiliza bujii de plastic tip Savary - Guillard. La copii,
cu stenoze izolate sau persistente se poate folosi un cateter cu balon gonflabil tip Gruntzing,
preluat din tehnica angioplastiei. Pozitionarea acestuia se face sub control endoscopic si
fluoroscopic, balonasul fiind umplut cu substanta de contrast. Sonda de dilatatie va fi dirijata
in asa fel incat sa nu intereseze numai zona cicatriceald, care se poate rupe. [20]

Dilatatia endoscopica cu balon ghidat. Endoscopia identifica si rezolva incertitudinile
de diagnostic iar dilatatiile se fac sub control radiologic; pacientul care suportd aceste dilatatii
are o stare generald buna, durerea este mult atenuatd in comparatie cu metodele oarbe si isi
poate relua alimentatia. Dezavantajul metodei este reprezentat de necesitatea anesteziei
generale [4,20,38].
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Dilatatia prin fir continuu trecut prin cavitatea bucald, esofag, stomac si gastrostomie.
Acest procedeu este aplicat in stenozele Intinse cu interesarea in totalitate a esofagului sau
stenoze multiple etajate. [20,38]. Prezenta unor astfel de stenoze impune dilatatii precoce prin
trecerea unui fir sau cateter subtire in stomac, care va permite introducerea ulterioarda a unor
bujii prin gastrostomie, ce foloseste in acelasi timp, si pentru alimentatie. Sunt utilizate bujii
Tucker trecute prin gastrostomie si ghidate de firul trecut prin esofag. Metoda nu trebuie
absolutizata.

Stenozele limitate la 1-2 cm lungime care nu raspund la dilatatie, vor beneficia de
injectarea locald, sub control endoscopic de steroizi. Dupa instilare se vor relua dilatatiile,
rezultatele fiind incurajatoare [20,38].

INGESTIA BATERIEI

!

LOCALIZARE PRIN RX. TORACICA&ABDOMINALA

|
v v v

ESOFAG STOMAC DINCOLO DE PILOR

RX DUPA 48 ORE
STOMAC
v ¢ ¢ v v
ENDOSCOPIE OBSERVATIE
DE URGENTA
Fig. 2 Managementul ingestiei bateriilor-buton [4]
CONCLUZII

Managementul eficient si corect al esofagitelor postcaustice incepe chiar de la locul
accidentului si presupune o colaborare multidisciplinara, toate masurile terapeutice vizand
reducerea pe cat posibil a tendintei catre stenoza cicatriceald, situatie ce aduce pacientul in
fata unei noi provocdri reprezentate de interventia chirurgicala de reconstructie sau by-pass
esofagian.
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