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Summary
Esophageal combustion
The etiology of esophageal combustion is multiple which dominates the ingestion of
corrosive substances with accidental or suicidal purposes, and in few cases of congenital lesions
and gastroesophageal reflux disease. After treatment of acute lesions with corticosteroids,
antibiotics and nutritional supports have progressed to oesophageal stenosis (diagnostic scopes).

Rezumat

Etiologia combustiei esofagiene este multipld, dominind ingestia de substante corozive in
scop accidental sau suicidar, iar intr-un numar mai mic, leziunile congenitale si boala de reflux
gastro-esofagian. Dupd tratamentul leziunilor acute cu corticoterapie, antibioticoterapie si
sustinere nutritionald au evoluat spre stenoza esofagiana (diagnostic fibroscopic).

Actualitatea temei

Leziunile la nivelul esofagului sint determinate de cantitatea ingeratd, precum si de
concentratia substantei active. Leziunile se intilnesc pe tot traiectul digestiv, parcurs de substanta
toxicd, adica:cavitatea bucala, faringe, stomac, dar sunt maxime la nivelul esofagului, datorita
contactului prelungit. Stricturile fiziologice (gura esofagului, strimtoarea bronhoaorticd si
diafragmaticd) reprezinta sediul de electie a arsurilor. Bazele determina leziuni profunde datorita
lichefierii proteinelor, pe cind acizii coaguleaza proteinele, determinind leziuni de suprafata.
Problema combustiilor (arsurilor) este relevanta pentru grupul de virsta 0-4 ani si mai ales pentru
copiii ce provin din medii socioeconomice defavorizante. Majoritatea arsurilor la copii se produc
in conditii casnice: (37 la suta la bucatarie).

Scopul

Studierea literaturii de specialitate cu scopul stabilirii cauzelor si simptomelor principale
ale Combustiei Esofagiene la copii.

Material si metode

Studiul a fost efectuat in baza literaturii disponibile, tratatelor publicate referitor la
aceasta afectiune, cit si a materialelor oferite de serviciul Internet-MedLine.
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Rezultate si discutii

Marchand in 1955 a propus o clasificare clinica a stadiilor evolutive a arsurilor chimice
ale esofagului, care a fost adoptata la Duke University Medical Center in S.U.A.

Aceasta consta in:

I. Stadiul acut:

a. forma usoara;

b. forma medie;

c. forma severa.

II. Perioada de latenta

III. Stadiul de obstructie datorita stenozei:

a. forma usoara si partiala;

b. forma localizata.

1. unica sau multipla;

2. paritala sau completa

c. forma extensiva:

- elastica;

- rigida.

Aceste forme clinice corespund cu formele anatomopatologice care au fost descrise de
Cardona si Daly (1971). Acesti autori au delimitat aceste forme de leziuni anatomopatologice pe
baza unei experiente personale de 239 de cazuri in tratamentul esofagitei postcaustice. Exista o
corespondenta intre formele clinice si cele anatomopatologice. Astfel, forma usoarda corespunde
cu esofagita usoara neulceratd descrisa de Cardona si Daly; forma moderatd cu leziunile
ulcerative usoare si moderate care pot evolua spre formarea unei stenoze esofagiene; forma
severa este expresia clinicd a esofagitei ulcerative severe necomplicatd sau complicatd; intre
complicatii au fost citate perforatii in mediastin, cavitatea pleurald sau arborele traheobronsic.

Leziunile la nivelul faringelui si esofagului sint de grade diferite diferentiindu-se in:

- stadiul I caracterizat prin eritem si edem;

- stadiul II caracterizat prin eritem, edem si flictene;

- stadiul III caracterizat prin prezenta ulceratiilor;

- stadiul IV caracterizat prin prezenta ulceratilor si a necrozei.

Ingestia de alcaline determina leziuni tisulare prin necroza si lichefiere, un proces ce
implica saponificarea grasimilor si solubilizarea proteinelor. Moartea celulelor rezulta prin
emulsificare si ruperea membranei celulare. Ionul hidroxid din substantele alcaline reactioneaza
cu colagenul tisular si determind edemul lor. Vasele mici de singe se vor tromboza si astfel va
creste productia locala de caldura.

Ingestia severa apare imediat de la ingestia alcalinilor, la citeva minute de la contact.
Tesuturile cele mai afectate sint cele care i-au primele contact cu substanta, straturile epiteliale
scuamoase ale orofaringelui, hipofaringelui si esofagului. Esofagul este organul cel mai frecvent
implicat. Edemul tisular se dezvolta imediat, persista 48 de ore si poate progresa suficient de
mult pentru a crea insuficienta respiratorie.

In timpul urmitoarelor 2-4 siptamini, cicatricile formate initial se string si remodeleaza
producind stenoze si stricturi. Arsurile superficiale determind stricturi mai putin de 1% din
cazuri, in timp ce cele profunde in 100%, chiar perforatia esofagiana.

Ingestia de acizi produce leziuni tisulare prin necroza de coagulare, cu desicarea si
denaturarea proteinelor tesuturilor superficiale cu formarea de escard sau coagulum. Aceastad
escard protejeaza tesuturile subiacente. Fata de ingestia de alcaline, stomacul este cel mai afectat
organ in ingestia de acizi. Expunerea intestinului subtire apare in 20% din cazuri. Vomele sint
induse de spasmul piloric si antral. Escarele se desprind in 3-4 zile iar tesutul de granulatie
modeleaza defectul. Perforatia se poate produce in timpul zilei 3 sau 4. Obstructia gastrica se
poate instala pe masurd ce escara se contractd pe o perioada de 2-4 sdptamini. Complicatiile
acute constau in perforatia gastrica si intestinala si hemoragia digestiva superioara.
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Semne si simptome.

Pacientii care ingera substante caustice se pot prezenta in variate conditii clinice, de la
simptomatic la toxicitate marita cu perforatie viscerala. Poate fi prezenta insuficienta respiratorie
severd cu necesitatea traheostomiei de urgenta.

- durere la nivelul cavitdtii bucale-hematemeza, imposibilitatea sau refuzul de a inghiti;

- dispneea sugereaza edem laringean sau lezarea epiglotei;

- durere retrosternald sau epigastrica;

- disfagia, greata si vome;

- salivatie excesiva, paloare si febra;

- stridor, disfonie, afonie, detresa respiratorie;

- tahipnee, hiperpnee, tuse;

- tahicardie, leziuni orofaringiene, emfizem subcutanat;

- peritonitd acuta: aparare abdominald, sensibilitate, zgomote abdominale diminuate.

Cea mai frecventa complicatie a arsurilor de gradul doi sau trei este strictura esofagiand
care se formeaza la 3-8 saptamini dupa ingestie. Unele leziuni sunt minore si raspund la dilatatie
faraa recurente. Alte complicatii includ:

- fistula traheoesofagiana, hernia hiatala;

- perforatia in mediastin, in cdile respiratorii, In cavitatea peritoneald, abcesul pulmonar,
edemul pulmonar acut, casexia prin disfagie,carcinom esofagian, coagulare intravascularad
diseminata.

Substantele cu zinc, mercur, clor si fenol pot determina toxicitate sistemica. Stopul
cardiac prin hipocalcemie se poate declansa la pacientii care au ingerat substante ce confin
florurat de hidrogen. Riscul pe termen lung include dezvoltarea carcimonului scuamos esofagian
la 1-4% din cazuri la 40 de ani de la expunere.

Diagnostic

Studii de laborator:

- testarea pH-ului substantei ingerate, un pH mai mic de 2 sau mai mare de 1,25 indica un
risc crescut de leziuni tisulare; un pH care nu se incadreaza intre aceste limite nu este daunator
organismului;

- testarea pH-ului salivar pentru cazurile in care nu se cunoaste substanta.

Studii imagistice

Endoscopia:

In principiu endoscopia trebuie evitatd intre ziua 5 si 14 de la ingestia substantei, cind
leziunile esofagiene sint in stadiul de granulatie si peretele esofagian este mult subtiat;

Radiografia toracica poate evidentia mediastinita, pleurezii, pneumoperitoneu,
pneumonita de aspiratie. Radiografia baritata la 4-6 saptamini evidentiaza stenozele esofagiene.

Concluzii

Intoxicatiile cu corozive continua sd reprezinte o problemd de sandtate publica, atit la
nivel mondial, cit si Tn tara noastrd. Patologia rezultata reprezintd o adevarata provocare pentru
practicieni, indiferent de specializare (pediatrie, chirurgie, terapie intensivd, radiologie,
psihiatrie). Tratamentul asociat antibiotic, corticoterapie, protector gastric are efecte relativ
limitate, leziunile de esofagita gr. I-II fiind prezente la 76% din totalul bolnavilor. In aceste
conditii, devine deosebit de importantd menfinerea bolnavilor sub tratament nutritional (oral,
parenteral-orald, gastrostomie) si dilatafii esofagiene pe o perioada medie de 6 luni. Cea mai
frecventa complicatie e reprezentata de stenoza esofagiana.

Marchand in 1955 a propus clasificarea stenozelor esofagiene postcaustice pe baza
extensiunii longitudinale a stenozei si pe densitatea sau profunzimea tesutului de fibroza in patru
grade:

Gradul I. Stenoza este limitata la mai putin de Intreaga circumferinta a esofagului, fiind
localizata la un segment liniar, scurt si neprezentind disfagie.
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Gradul II. Strictura este inelara, fibroza este extinsa la mucoasa si stratul submucos, fiind
in general elastica si nu produce disfagie, dar uneori pot aparea episoade de impactare alimentara
a esofagului.

Gradul III. Strictura i-a in general o forma de haltera, in care minerul reprezinta zona de
maxima stenoza. Lungimea stricturii este silitd in mod arbitrar la mai putin de 0,5 inch (1,25
cm).

Gradul IV. Reprezintd o stricturd care depaseste 0,5 inch in lungime, fiind Tmpartita la
rindul ei in doud tipuri: gradul IV A, superficial si usor dilatabil si IV B, stricturd cu pereti
fibrosi si ingustare importantd a lumenului, cu tendinta la restenozare rapida dupa dilatatie.

Complicatii precoce, sint complicatiile care apar imediat dupa perforatia caustica si sint
urmatoarele: perforatia esofagiana, care poate fi complicata cu mediastinita, empiem pleural sau
peritonitd generalizatd; perforatia gastricd; necroza totald esogastrica; hemoragia digestiva
superioara; fistula eso-aortica [descrisa de Ritter- 1971, Martel = 1972]; fistula eso-traheala [caz
citat de Besson- 1983]; Stumboff (1950) pe 1221 de cazuri arsuri eso-gastrice acute a gasit
mediastinita in 20% dintre complicatii; perforatia esofagiana in 15%, perforatia gastrica in 10%,
peritonita in 15%, edem laringian 6%, pneumonie de aspiratie in 14%, ulceratia aortei si a traheei
in 20%. Complicatiile tardive

Pot fi grupate dupa cum urmeaza: abcesul cronic mediastinal; fistula esobronsica; hernia
hiatald prin retractia cicatriciala a esofagului si esofagita de reflux consecutiva (complicatie rara
descrisa de Imre si Koop in -1972); stenoza prepilorica [statistici mai importante relatate de
Balasegaram -1975, Loygue -1957, Gavriliu -1966, Popovici -1977 si altii]; carcinomul dezvoltat
pe fondalul unei vechi leziuni gastrice caustice, denumit si carcinomul coroziv al esofagului
Kiviranta in -1952 relateaza 9 cazuri la -381 de esofagite postcaustice; alte cazuri au mai fost
citate de Paine -1951, Parkinson - 1970; cancerul gastric dezvoltat pe o gastrita coroziva este
destul de rar complicatiile pulmonare rezultate dupa aspiratie; impactarea unui corp strdin sau a
bolului alimentar ducind la obstructie esofagiana totald; casexia. Ingestia de sodd caustica in
timpul copildriei poate determina tulburari de crestere si dezvoltare, ceea ce duce la nanismul
esofagian.
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Summary
Role in the etiology of gastro-esophageal reflux disease buccopharyngeal

The gastro-esophageal flow may be silent in the digestive frame, the clinical frame being
dominated by atypical indications. The most frequent atypical indications may include the
pulmonary area, ORL area or cardiac area (thoracic pains, sinus irregularity).

The diagnosis of the atypical forms may be sometimes difficult, because many patients
may not show typical indications (such as heartburn, acid regurgitation) that may set the
diagnosis.

In such cases, the diagnosis tests have a high distinctiveness and it is difficult to establish
the cause-effect relationship and association between the disease of gastro-esophageal flow and
the atypical symptoms.

Rezumat

Refluxul gastroesofagian poate fi silentios pe plan digestiv, tabloul clinic fiind dominat
de manifestari atipice. Cele mai frecvente manifestari atipice pot include sfera pulmonara, sfera
ORL sau cardiaca (dureri toracice, aritmia sinusala).

Diagnosticul formelor atipice poate fi uneori dificil, deoarece mulfi pacienti pot sd nu
prezinte si manifestdri tipice (precum pirozis, regurgitatie acidd) care sd orienteze diagnosticul.
In aceste cazuri, testele diagnostice au inalti specificitate si este dificil de stabilit relatia cauza-
efect si de asociere intre boala de reflux gastroesofagian si simptomele atipice.

Actualitatea temei

Boala de reflux gastroesofagian reprezinta cea mai frecventa tulburare a tractului digestiv
superior, fiind considerata de unii autori ,,boala secolului XXI”. Patogeneza este multifactoriala,
rolul important in roducerea bolii fiind atribuit incompetentei mecanismelor de bariera antireflux
(in particular, reducerii presiunii bazale si relaxarii tranzitorii a sfincterului esofagian inferior),
prelungirii clearance-ului esofagian si intarzierii evacudrii gastrice; la acesti factori se adauga
inca multi altii (continutul refluxului, scaderea capacitatii de aparare a mucoasei esofagiene etc),
o parte dintre ei inca insuficient precizati, asa cum este cazul infectiei cu Helicobacter pylori

Refluxul gastroesofagian apare ca urmare a unei tulburari functionale a esofagului care se
poate datora fie disfunctiei sfincterului esofagian inferior (prin relaxarea tranzitorie a acestuia),
fie disfunctiei gastrice, prin stagnarea alimentelor mai mult timp in stomac datoritd intirzierii
evacudrii lor sau prin cresterea presiunii abdominale.

Exista si o predispozitie genetica pentru boala de reflux gastroesofagian, astfel ca este
bine de stiut daca in familie au mai existat cazuri de RGE.

Nu trebuie ignoratd raguseala copilului mic si tusea uscatd, insotite uneori de durere
toracica. Aceste semne pot anunta refluxul gastrointestinal. In cazul copiilor, aceasta afectiune
poate declansa pneumonii. Rezolvarea presupune tratament medicamentos, dieta, iar in unele
cazuri interventia chirurgicala.
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