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RESUMEN

OBJETIVO: Evaluar los resultados de la dilatación endoscópi-
ca en las estenosis esofágicas cáusticas y analizar los factores
asociados a una buena respuesta.
PACIENTES Y MÉTODO: Estudio restrospectivo sobre 33 enfer-
mos sometidos a dilatación con bujías de Savary entre 1989
y 2001. Se analizaron la respuesta a la dilatación inicial y la
evolución durante el seguimiento.
RESULTADOS: La edad media fue de 50 años (8-83), con un
58% de mujeres. La ingesta fue accidental en 29 (88%). En
todos los casos el cáustico ingerido fue álcali. La dilatación
se inició en fase aguda en 12 pacientes (36%) y 13 presenta-
ban fenómenos inflamatorios adyacentes a la estenosis.
Durante la dilatación inicial se realizaron 2 ± 1,6 sesiones (2-
18), obteniéndose una buena respuesta en 18 pacientes
(54%). Al final del seguimiento el 68% de los enfermos pre-
sentaba una situación clínica satisfactoria. En el estudio
comparativo aparecen como variables estadísticamente sig-
nificativas para una buena respuesta al tratamiento: la in-
gesta accidental del álcali, el inicio del tratamiento en fase
crónica, la ausencia de fenómenos inflamatorios adyacentes
a la estenosis y un bajo número de sesiones en la dilatación
inicial.
CONCLUSIONES: En nuestra serie más de la mitad de los pa-
cientes con estenosis esofágica por ingesta de cáustico de
tipo álcali presenta una buena respuesta inicial. Aquellos
con estenosis en fase aguda y que precisan mayor número de
sesiones en la dilatación inicial tienen peor respuesta y la te-
rapéutica endoscópica es menos eficaz.

ENDOSCOPIC DILATATION OF CAUSTIC
ESOPHAGEAL STRICTURES

OBJECTIVE: To evaluate the results of endoscopic dilatation
in caustic esophageal strictures and to analyze the factors
associated with a favorable response.
PATIENTS AND METHOD: We performed a retrospective study
of 33 patients who underwent dilatation with Savary bougie
between 1989 and 2001. Response to initial dilatation and
outcome during follow-up were analyzed.
RESULTS: The mean age was 50 years (8-83) and 58% were
women. Intake was accidental in 29 (88%). In all patients,
the caustic substance ingested was alkali. Dilatation was
started in the acute phase in 12 patients (36%) and 13 pre-
sented inflammatory phenomena adjacent to the stenosis.
During initial dilatation, 2 ± 1.6 sessions (2-18) were perfor-
med and a favorable response was obtained in 18 patients
(54%). At the end of follow-up, 68% of the patients pre-
sented satisfactory health status. The comparative study re-
vealed that statistically significant variables for a favorable
response to treatment were: accidental alkali intake, instau-
ration of treatment in the chronic phase, absence of inflam-
matory phenomena, and a small number of initial dilatation
sessions.
CONCLUSIONS: In our series, more than half the patients
with esophageal stenosis due to intake of corrosive alkalis
showed a favorable initial response. In these patients with
acute-phase stenosis who required a greater number of ini-
tial dilatation sessions, endoscopic therapy was less effecti-
ve.

INTRODUCCIÓN

La ingesta de agentes cáusticos produce lesiones de dis-
tinta gravedad en el tracto digestivo superior. Algunas
complicaciones pueden ponerse de manifiesto en las fases
inmediatas de la ingestión, como son distrés respiratorio,
bronconeumonía por aspiración, perforación, mediastini-
tis, neumotórax, insuficiencia renal aguda o hemólisis.
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Otras, por el contrario, son tardías y entre éstas se en-
cuentran la aparición de estenosis cicatrizales del esófa-
go, las estenosis antropilóricas y el riesgo de degenera-
ción neoplásica, sobre todo de carcinoma epidermoide de
esófago, a partir de 15-20 años después de la ingesta1,2.
La frecuencia con que aparecen estenosis esofágicas osci-
la entre el 15 y el 35%, y se relaciona con el grado de le-
sión inducida por el agente ingerido. Pueden hacerse sin-
tomáticas hacia la segunda o tercera semanas después de
una fase latente de reparación o, en otros casos, meses o
años después de la ingesta3-6.
Actualmente el tratamiento de elección es la dilatación
endoscópica, reservando el tratamiento quirúrgico para
aquellos que no responden a ella.
Aunque hay estudios que avalan la seguridad y eficacia
de la dilatación esofágica en el tratamiento de las esteno-
sis esofágicas benignas en su conjunto, hay relativamente
poca información acerca de este tratamiento específica-
mente en pacientes con estenosis esofágica por ingestión
de cáusticos. Tanto la respuesta a la dilatación endoscópi-
ca a corto y largo plazo como los factores predictivos de
buena respuesta son bien conocidos.

PACIENTES Y MÉTODOS

Estudio retrospectivo de un total de 35 pacientes con estenosis esofágica por
ingesta de cáusticos que fueron tratados consecutivamente desde diciembre
de 1989 a abril de 2001. En todos los casos el agente lesivo fue un álcali.
La intensidad de la disfagia se clasificó en diferentes grados: 0, tolera
dieta normal, sin disfagia; 1, disfagia esporádica con algunos alimentos
sólidos (p. ej., carne); 2, sólo tolera alimentos triturados y semisólidos;
3, sólo tolera líquidos, y 4, disfagia a líquidos7.
Las características de la estenosis se establecieron mediante exploración
endoscópica y estudio baritado. Se valoraron su localización, longitud y
calibre mínimo, así como la presencia o no de fenómenos inflamatorios
adyacentes a la estenosis en el momento de la primera dilatación. Se
consideran estenosis largas aquellas que miden 5 cm o más de longitud.
Se consideró que existían fenómenos inflamatorios adyacentes a la este-
nosis al observar lesiones mucosas tales como eritema, edema, friabili-
dad, placas de fibrina o ulceraciones. No se incluyeron como tales los
cambios cicatrizales retráctiles.
Según el momento de inicio del tratamiento, se consideró dilatación en fase
aguda cuando se comenzó durante la estancia hospitalaria del enfermo tras
el incidente (en todos los casos se llevaron a cabo en un intervalo de tiem-
po menor de un mes). En caso de efectuarse posteriormente se consideró
en fase crónica. En el primer grupo, el tratamiento médico empleado du-
rante el ingreso hospitalario fue nutrición parenteral total con hidratación y
corrección de las alteraciones hidroelectrolíticas, antiobioterapia para pre-
venir la sobreinfección de las ulceraciones e inhibidores de la bomba de
protones por vía intravenosa. Los corticoides sólo se usaron selectivamente
cuando existía afectación grave de la laringe. En los enfermos tratados en
fase crónica y durante el seguimiento se usaron inhibidores de la bomba de
protones por vía oral en algunas ocasiones asociados a sucralfato.
Las dilataciones se llevaron a cabo en todos los casos con dilatadores de
Savary-Gilliard. Mediante endoscopia y bajo control radiológico se co-
locaba una guía metálica de punta atraumática a través de la estenosis
pasando posteriormente con ella dilatadores de diámetro creciente. De
no encontrar resistencia, se proseguía hasta pasar un dilatador de 14 o
15 mm. En caso contrario, se introducían un máximo de dos dilatadores
más a partir de aquel en que se notaba una resistencia inicial. En este
caso se repetían las sesiones hasta llegar al dilatador de 14 mm o consi-
derar el calibre alcanzado como no superable.

Dilatación inicial

Se consideró dentro de la dilatación inicial todas aquellas sesiones que
se realizaban con un intervalo de tiempo menor de un mes, hasta conse-
guir el control de la disfagia o alcanzar un calibre no superable.
Se consideraron buenos respondedores aquellos enfermos que permane-
cían asintomáticos o con disfagia grado 1 y no precisaban nuevas sesio-
nes en un período superior a 6 meses.

El resto fueron malos respondedores, y estos pacientes se dividieron en
dos subtipos según la evolución clínica: a) aquellos que, a pesar de dila-
taciones sucesivas, no alcanzaban el estado asintomático en ningún mo-
mento de la evolución, y b) aquellos que precisaban dilataciones fre-
cuentes (< 6 meses) para permanecer asintomáticos.

Seguimiento

Los pacientes eran evaluados ambulatoriamente cada 6 meses, o antes si
la disfagia recurría. En este caso se realizaba una nueva dilatación.
El final del seguimiento se realizó mediante entrevista telefónica a todos
los enfermos.
Al cierre del estudio, la situación del paciente se consideró satisfactoria
cuando, para permanecer asintomático, no precisaba dilataciones o éstas
se realizaban con una periodicidad superior a un año, y no satisfactoria
cuando necesitaba dilataciones frecuentes (< 1 año) o cirugía.

Análisis estadístico

Se llevó a cabo mediante la prueba de la t de Student para variables
cuantitativas y de la χ2 para variables cualitativas, y los datos incluidos
en la tabla I se sometieron a un análisis univariante. La variable depen-
diente fue la respuesta a la dilatación inicial y la situación satisfactoria
al cierre del estudio. Los resultados se expresan como media ± desvia-
ción típica, y las diferencias se consideran significativas sólo con valo-
res de p < 0,05.

RESULTADOS

Se ha incluido un total de 35 pacientes, en los que se han
realizado un total de 169 dilataciones. Dos enfermos se
han perdido en el seguimiento por no completar trata-
miento y han sido excluidos del análisis.
En los 33 pacientes analizados se han realizado 167 sesio-
nes de dilataciones, con una media de 5 (1-16) dilatacio-
nes por enfermo. De ellos 19 (57,6%) eran mujeres y 14
(42,4%) varones. La edad media fue de 50 años, con una
desviación típica de ± 21 años (rango: 8-83 años).
En todos los casos el cáustico ingerido fue de tipo álcali,
siendo el motivo de la ingesta accidental en 29 pacientes
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TABLA I. Variables analizadas

Edad
Sexo
Motivo de la ingesta
Inicio del tratamiento

Fase aguda
Fase crónica

Grado de disfagia al inicio del tratamiento
Características de las estenosis

Localización
Longitud
Calibre inicial
Presencia de fenómenos inflamatorios adyacentes 

a la estenosis
Dilatación inicial

Número de sesiones necesarias
Calibre alcanzado
Respuesta a la dilatación inicial

Buena
Mala

Complicaciones de la técnica
Seguimiento

Número de sesiones necesarias
Intervalo de tiempo entre dilataciones sucesivas
Calibre máximo alcanzado
Situación clínica al cierre

Satisfactoria
No satisfactoria

Cirugía
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(88%) y voluntario con intento de autolisis en los otros 4.
Presentaban disfagia grave (grados 3 o 4) 16 pacientes
(49%) y en 17 (51%) la disfagia era leve-moderada (gra-
dos 1 o 2).
El inicio del tratamiento fue en fase aguda en 12 pacien-
tes (36%), y en crónica, en 21 (63%).

Características de las estenosis

Se localizaban a una distancia menor de 20 cm desde 
las arcadas dentarias en 13 pacientes (39%); otros 13 la
presentaban a una distancia de 20-25 cm y 7 (22%) a
25-30 cm.
Siete pacientes (21%) presentaban más de una estenosis y
de ellos 4 tenían afectación del antro gástrico con un gra-
do variable de estenosis pilórica.
La longitud media de la estenosis era de 27 mm (2-150
mm) y 9 pacientes (27%) presentaban estenosis largas. El
calibre mínimo era de 6 ± 2 mm de diámetro (2-10 mm).
En el momento del diagnóstico 13 pacientes (39%) pre-
sentaban fenómenos inflamatorios adyacentes a la este-
nosis.

Dilatación inicial

Se realizó un total de 69 sesiones, requiriendo una media
de 2 ± 1,6 sesiones por enfermo (1-7 sesiones), con lo que
se alcanzó un calibre medio de 12,5 ± 2 mm de diámetro
(5-15mm).
Durante esta dilatación inicial, dos enfermos presentaron
perforación esofágica y precisaron tratamiento quirúrgico
urgente.
Se obtuvo una buena respuesta en 18 pacientes (58%),
mientras que 13 (42%) fueron malos respondedores. De
estos últimos 8 (61%) no alcanzaron el estado asintomáti-
co a pesar de dilataciones sucesivas, y 5 (29%) preci-
saban dilataciones frecuentes para permanecer asintomá-
ticos.

Seguimiento

Fueron objeto de seguimiento los 31 enfermos que no ha-
bían precisado cirugía.
El período medio de seguimiento fue de 7,3 ± 4 años (1-
12), realizándose un total de 98 dilataciones con una me-
dia de 4 dilataciones por enfermo (0-13).
El intervalo medio de tiempo entre dilataciones sucesivas
fue de 10 ± 6 meses, logrando al final del seguimiento di-
latar hasta un calibre medio de 13 ± 2 mm (10-15).
Seis pacientes (19%) necesitaron intervención quirúrgica,
todos ellos presentaban una mala respuesta inicial. En dos
de ellos se indicó por presentar estenosis pilórica. En tres
casos fue por baja tolerancia a dilataciones repetidas y en
el otro por presentar estenosis múltiple, no consiguiéndo-
se el paso a través de la segunda estenosis. El tipo de ci-
rugía realizada en los dos casos de afectación antral fue
una esofaguectomía con gastrectomía total y coloplastia.
En otros tres se practicó esofaguectomía y reconstrucción
con gastroplastia. En el último de ellos, un paciente de

edad avanzada, se realizó una gastrostomía de alimenta-
ción. Tras la intervención 4 enfermos desarrollaron este-
nosis de la anastomosis con necesidad de dilataciones pe-
riódicas por ello.
En este período no se produjo ninguna complicación deri-
vada de la técnica. Un enfermo desarrolló, a los 21 años
del diagnóstico, una neoplasia de esófago como compli-
cación de la enfermedad, tratándose mediante colocación
de una prótesis esofágica y radioterapia debido a que pre-
sentaba una edad avanzada.
Al finalizar el seguimiento 21 pacientes (68%) presenta-
ban una situación satisfactoria manteniéndose asintomáti-
cos, incluyendo tres con mala respuesta inicial. El resto,
10 enfermos, seguían precisando dilataciones frecuentes o
habían requerido cirugía para el control de la disfagia.
Si analizamos exclusivamente a los enfermos que no pre-
cisaron intervención quirúrgica, un 84% presentaba una
situación clínica satisfactoria.
En total, de 167 dilataciones realizadas, se produjeron dos
perforaciones, lo que supone una tasa del 1,2% de todas
las dilataciones y de un 6% de los pacientes. Ambos ca-
sos presentaban fenómenos inflamatorios adyacentes a la
estenosis y la dilatación se llevó a cabo en el momento
agudo. No se produjeron otras complicaciones.
En el estudio comparativo entre buenos y malos respon-
dedores aparecieron como factores asociados a buena res-
puesta los siguientes: el motivo accidental de la ingesta (p
= 0,02); el inicio del tratamiento en fase crónica (p =
0,04); no presentar fenómenos inflamatorios adyacentes a
la estenosis en el momento del diagnóstico (p = 0,002), y
precisar un menor número de dilataciones en el período
inicial (p = 0,03).
La ausencia de fenómenos inflamatorios adyacentes a la
estenosis en el momento del diagnóstico (p = 0,01) y 
la buena respuesta a la dilatación inicial (p = 0,0001) fue-
ron los factores asociados con una situación clínica satis-
factoria al cierre del estudio.

DISCUSIÓN

En nuestra experiencia el tratamiento mediante dilatacio-
nes endoscópicas de las estenosis esofágicas cáusticas por
ingesta de álcalis es eficaz en muchos pacientes y propor-
ciona a corto y a largo plazo una mejoría de la disfagia.
Al principio la persistencia o recurrencia de la disfagia es
alta (42%), precisando generalmente un período inicial
donde se realizan dilataciones repetidas con una cadencia
variable en función de la sintomatología del enfermo. Sin
embargo, esta recurrencia disminuye con el tiempo, preci-
sándose cada vez menos sesiones para permanecer asinto-
mático1.
A pesar de que las estenosis esofágicas por cáusticos son
con frecuencia múltiples, largas y de pequeño calibre5, en
nuestra serie, tras una primera fase de dilataciones, la re-
solución de los síntomas se encuentra hasta en un 58% de
los pacientes, cifra que aumenta hasta un 68% cuando en
el seguimiento a largo plazo son sometidos a dilataciones
esofágicas cada vez más espaciadas en el tiempo, a pesar
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de que algunos de ellos presentaron una mala respuesta
inicial al tratamiento. Broor et al7 analizan en un estudio
los resultados de la dilatación endoscópica en estenosis
cáusticas y los comparan con los obtenidos en esteno-
sis pépticas. De los 47 enfermos con estenosis esofágica
cáustica obtienen una buena respuesta inicial hasta en el
93,6% de ellos. Sin embargo, los datos no son del todo
comparables, ya que, en nuestro estudio, en todos los pa-
cientes la causa de la estenosis fue la ingestión de cáusti-
co de tipo álcali, y en su serie hasta el 62% de las esteno-
sis eran debidas a la ingesta de ácido. Se ha descrito que
la ingestión de álcalis comporta un pronóstico más desfa-
vorable que la de ácidos, tanto por sus características or-
ganolépticas (ya que los álcalis son sustancias inodoras e
insípidas, lo que favorece, en ocasiones, una mayor inges-
ta) como por el diferente mecanismo de daño tisular, que
es más profundo con los álcalis por producir una necrosis
colicuativa que contribuye a la lesión transmural, mien-
tras que los ácidos producen necrosis por coagulación,
que determina una escara firme protectora que demora la
lesión y limita la penetración7-10. Sin embargo, el número
de recurrencias sintomáticas por paciente-mes durante el
período de seguimiento en las estenosis cáusticas fue de
0,27, mayor que en las estenosis pépticas, donde fue 
de 0,07 (p < 0,001), de tal forma que el número de sesio-
nes requeridas para una adecuada dilatación fue significa-
tivamente mayor en la ingesta de cáusticos (media: 8;
rango: 1-35) que en los casos con estenosis pépticas (me-
dia: 1; rango: 1-33). Sin embargo, como en nuestro caso,
la tasa de recurrencias disminuye con el tiempo y después
de 12 meses es significativamente menor que en los pri-
meros 6 meses, de tal forma que tras 36 meses no hay di-
ferencias significativas entre el grupo de estenosis cáusti-
cas y pépticas.
En el análisis de nuestros datos encontramos que los en-
fermos con ingesta voluntaria del cáustico tipo álcali,
aquellos que presentan estenosis en fase aguda, los que
presentan en la primera dilatación fenómenos inflamato-
rios adyacentes a la estenosis y aquellos que precisan ma-
yor número de sesiones en la dilatación inicial tienen una
peor respuesta y en ellos la eficacia del tratamiento es
menor.
En otros estudios se ha indicado que la extensión de la fi-
brosis en la pared esofágica es un importante determi-
nante de la gravedad de la estenosis y puede influir, por
tanto, en la respuesta a las dilataciones12. En estudios his-
topatológicos de tejido esofágico extirpado en la mesa
quirúrgica o en autopsias de pacientes con estenosis cáus-
ticas se ha demostrado un incremento de la fibrosis que se
traduce en un aumento del espesor de la pared esofágica
como resultado del depósito de colágeno.
En un estudio publicado por Lahoti et al6, en el que se
analizan variables predictoras de buena respuesta a la di-
latación endoscópica de las estenosis esofágicas por cáus-
ticos, se indica que la valoración del espesor de la pared
mediante tomografía axial computarizada (TAC) torácica
con contraste es útil para demostrar el engrosamiento de
la pared, de tal forma que pacientes con un engrosamien-
to máximo de la pared esofágica de 9 mm o más requie-

ren significativamente mayor número de sesiones que
aquellos con un engrosamiento menor de 9 mm. Sin em-
bargo, otras variables como la edad, el sexo, la localiza-
ción, la longitud y el tipo de cáustico ingerido no influyen
en la respuesta al tratamiento.
La principal complicación de la dilatación esofágica es
la perforación, aunque la probabilidad de este aconteci-
miento es baja. En nuestra serie se han producido dos
casos de perforación de un total de 167 dilataciones, lo
que supone una tasa de complicaciones del 1,2%; éstas
ocurrieron en enfermos con estenosis en fase aguda, con
fenómenos inflamatorios adyacentes a la estenosis y du-
rante las dos primeras sesiones de dilataciones. Esto es
superponible con los datos publicados en otras series
donde la incidencia oscila entre el 0,8 y el 3,5%6,7,13. En
la serie comunicada por Karnak et al13 el 69,4% se pro-
dujo en el curso de las tres primeras sesiones, un 20% se
sospechó durante el procedimiento y el 80% en las horas
siguientes por aparición de síntomas y signos clínicos.
Los patrones de presentación clínica son variables, con
una mortalidad global del 18%13,14. La detección tempra-
na es fundamental, ya que una proporción importante
responde a un tratamiento médico conservador, quedan-
do la cirugía reservada para los casos refractarios o las
grandes perforaciones.
En el momento actual la dilatación esofágica es el trata-
miento de elección en el abordaje de las estenosis esofá-
gicas cáusticas. El tratamiento quirúrgico está indicado
cuando la dilatación falla o el enfermo presenta baja tole-
rancia a dilataciones repetidas11,15-17. En nuestra serie la
necesidad de cirugía fue del 19%. Las últimas tendencias
abogan por extirpar el esófago fibrosado mediante strip-

ping para soslayar el inconveniente que representa la apa-
rición de mucoceles torácicos sobre el remanente esofági-
co15. Aunque el éxito inicial de la cirugía es comparable
al de la dilatación endoscópica, la cirugía se asocia a un
riesgo elevado de complicaciones tempranas (dehiscencia
de la anastomosis, necrosis intestinal, neumotórax, etc.) y
tardías, sobre todo la estenosis de la anastomosis, que re-
quiere de nuevo tratamiento con dilatación endoscópica11.
En nuestra serie, de los 8 pacientes intervenidos (dos de
ellos de forma urgente), 5 presentaron esta complicación
con necesidad posterior de dilataciones sucesivas.
Además la mortalidad en las grandes series quirúrgicas
oscila entre el 5,7 y el 20%, mientras que no hay mortali-
dad descrita con la dilatación endoscópica7.
Recientemente se han incorporado otras técnicas basadas
en la implantación de stents guiados por endoscopia18,19.
Si bien existe una dilatada experiencia en la utilización de
stents como tratamiento paliativo de la disfagia en esteno-
sis malignas, la indicación de este tratamiento en esteno-
sis benignas, donde la expectativa de vida de los enfer-
mos suele ser larga, no es recomendada actualmente.
Chen et al18 describen la aparición de complicaciones a
largo plazo debido a la formación de nuevas estenosis 
a ambos lados del stent por hiperplasia del tejido subya-
cente. La colocación de un segundo stent, tras repetidas
dilataciones, sólo resuelve la disfagia temporalmente, por
lo que muchos de estos casos precisan cirugía, siendo ésta
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técnicamente difícil y con muchas complicaciones por la
adhesión y fibrosis que se produce en las estructuras veci-
nas. Otras complicaciones descritas con este tratamiento
son la impactación de alimentos, la migración del stent,
las erosiones locales y ocasionalmente la hemorragia ma-
siva por fistulización aortoesofágica. Sólo podría estar
justificado temporalmente en pacientes para facilitar la
nutrición antes de una esofaguectomía.
En resumen, nuestro estudio pone de manifiesto que la di-
latación es un tratamiento efectivo y seguro a corto y a
largo plazo para el tratamiento de la disfagia por esteno-
sis esofágicas por ingesta de cáustico de tipo álcali, reser-
vándose el tratamiento quirúrgico para aquellos pacientes
que no responden o presentan baja tolerancia a las dilata-
ciones.
Los enfermos con estenosis en fase aguda y que precisan
mayor número de sesiones en la dilatación inicial tienen
peor respuesta y en ellos la terapéutica endoscópica es
menos eficaz.
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