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ANTECEDENTES,

L esdfago es un drgano que tolera mal fos traumatismos; manifiesta fas lesiones de ui manera
signilicativa y frecuente. Los lactantes y los nifias peaueiios son los que teamente prueban b integridad esoligica;
desalian al esofago con cuerpos extraiios, detergentes, jabanes, palvos de limpieza y otras agentes cduslicos. La
ingestion de cdusticos puede iniciar una Jesion progiesiva y devastadora en ol esélago y el estomaga (t-3). Se
calcula Que ocurren entre 5000 y 1S 000 ingestiones de chustico anuglmente (4,5,0). La edad es bimodal
ocutienda la mayorfa en nifios menores de 5 afios (7,8). Otra elevacién se presenta en adullos jovenes de entie
20y 30 afos de edad, usualmente tepresentan intentos de suicidio (8,9).

Con la introduccidn de los limpladores alcalinos Tiquidos, concentrados en ¢f decenio de 1960,
frecuencia de lesiones cdusticas graves en el estfago aumentd en grado considerable,

Las substancias cdusticas incluyen gran variedad de materiales que tienen propiedades diferentes
¥ singulares; sin embargo Lodas tienen en comin la capacidad de causar Jeslones quimicas directas sobre los
tejidos. Este grupo de substancias incluyen agentes oxidantes, como el dcido clorhidiico y nflrico, carrosivos camo
el fésforo y la lejfa y desencantes como el dcido sulfiirico. Muchas substancias custicas se encuentran cominmente
en el hogar. Estos productos usualmente tienen agentes alcalinos o dcidos fuertes.

L1 hididniddos de sodio y potasio en pusta granulosa y en forma lquida se usan para limpieza de
drenajes y homos, polvos de l;;vado . labletas clinitest y jabones para el hogar. Las concentractones de estos dlcatis
vaifan de 9.5 a 32% en forma liquida y hasta el 100% en forma sdlida (10). Ui vez que se ha Ingerldo un agente
clustico, el grado de lesion depende del tipo de agente, concentracién , cantidad, estado lsico ¥ duracién de la
eaposiidn. Las ingestiones accidentales frecuentemente son Interrumpldas por el dolor o sabor de fa substancia
ingerida . Las soluciones dcidas son de sabor amargo y causan dolor inmediato, en contrapante las soiclones
alcalinas con frecuencia son insfpidas ¢ inodoras y se deglulen anles de que provoquen los reflejos protectores
(10} Los agentes granulosos con fiecuencla producen lesiones en ki bucofaringe -y esfago proxinwl, en
comparacién con los agentes liquidos que causan lesiones extensas, conliguas en fs totalidad del recubrimiento
esoldgico y pdstrico,

Las lesionies cdusticas del esdfago se chsifican patalégicamente en: lesiones de primer grado que

causan hiperemia con descamacion superficial; la lesin de segundo grado se caractetiza jor la formacidn de



flictenas vy ukeras poco profundas limitackas a kb mucosa. Las quemaduras de tercer grado causan ulceracion
profunda hasta el misculo y pueden ser tansmurales (1), Lindosedpicamente ki presencia y severidad e las
lesiones esofdgicas se clasifican con el método de Hawkins en: grado 0 ausencia dle lesin esofdgica; prado 1,
quemadura localizada o la mucosa caracterizada por fa presencia de edema yfo eritema; grado 2, quemadura que
penctra l3 mucoss carcterizada por la presencia de uleeracién yfo membranas blanquecinas y grado 3,
perforacion (12).

Loss sitios mds frecuentemente alectados son el tercio superior y medio del esdlago. La diferencia
principal entre la lesion por dcidos y dlcalis es la rapida penctracion a los tejidos de los dlealis (1),

Los 4lcalis tienen una accidn solvente potente del secubrlmiento de lipaproteinas, de la membrana
celular produciendo necrosts licuefactiva, inflamacion intensa y saponificacion de ks capas mucosa, subimucosd y
musculr del esdfago y el estomago (13). Dias después de la ingestion de dlealis, las grasas y protefnas de la
mucosd se sapanifican y los vasos sanguineos adyacentes se trombosan produciendo necrosis celular y tisular. £l
esfacelo se produce de 4 a 7 dias después de ta ingestion inicial y se continta con la aparicion de fibroblastos y
depdsitos de coligena durante la semana siguiente (i1). Las estrecheces pueden aparecer Inicialinente a los 21
dias mientras su formacion completa toma de 28 a 42 dias . La histork natiral de r quemsdura esofigica va a
depender det grado y extension de la quemadura pero en téiminos generales se divide en tres elapas principales :
i) Aguda, de 0a 4 dius, en donde se desarrolla la necrosls licuefactiva, ulceracidn, y lrombosis vascular. 2)Latente,
de 2 2 6 semanas, presencla de tefido de granulacién, retraccién por bandas de coldgena y librosis. 3) Cidnica, de
3 semanas o més donde se desarrolla degeneracion de misculo y nervios; ef tejido fbroso reemplaza la mucosa y
submucosa con fonnacidn de estenosis() 3).

Apante del mancjo del pacienle en estado agudo y de fas complicaciones inmediatas de la lesién
(149) para el tratamiento en la quemadura esoligica por clusticos se han realizado numerosos protocolos de
manejo, lodos encaminados al objetivo primordial de evitar o disminuir en lo posible ¢l desarrollo de estenosis ; asl
fa utilizacién de antimicrablanos como factor coadyuvante en la disminucidn de infecclén y por oo lado fa
administracion de corticoesteroides con efecto antlinflamatorio e inbibicién de fa Gbroplasta (1), favoreciendo la
disminucién de cicatriz y una continua eplielizacion. Datos contratios disputan los efectos de los esteroides en

estudios experimentales (16,17) y en la prdctica clinica (18-22). Wiburg y colaboradores reportan resultados



favorables con fa ferulizacion del esSfago con un tubo de silkistic especialmente diseiado, no wilizando esteroides
en ainguno de los casos(23-24). Sin embargo esta forma de tratamiento no ha disminuido T incidencia de
formacidn de estenosis en presencia de Quemaduras severas.

Hasta el momento se han encaminado los estudios al efecta del proceso infeccioso ¢ inflamatorio
sabre la cicatrizacion, habiendo pocas investigaciones sobre el mecanismo de cicatiizacion propiamente dicha.

Las heridas en los fetos humanas y de animales sapan coracteristicamente con una gran
disminucion en la farmacion de tejido fibroso. Fsta hipdtesis estriba esencialmente en fa difesencia Que existe en fos
niveles de dcido hialurdnico (Al) en ¢l felo y en el adulto, Cuando ocurre la reparacion de heridas en ¢l felo se
manltienen concentraciones elevadas de AT en el sitio de la leston . organiza la disposicidn de la colipena y
favorece la diferenciacion celular temprana de tal modo que se arigine cicatriz fina con miima fibrosis y nela
retraccion. Ln el adulto existe Ta formacion de All con una clevacién transitoria y de menor duracion en el sitio de
la lestdn condicionando reparacién del tejido por : reepitelizacion, inflamacion aguda y crénica, angjogénesis,
contraccion y remoddelacidn .Cn ausencla de AH como un modulador de regeneracion predoming la farmacion de
una cicatriz anormal @ruesa, fibrasy, deébil, reprdetil, estenosante). Lste fendmeno fue primeramente observado en
la experiencia en ciruga fetal del programa de Iratamiento fetal de fa Universidad de San Francisco California desde
1981.(25,26,27).

Se atribuyd también ka cicatsizackon, a la presencia de una Matriz Ixtracelular Unica (MLC) con
componentes estructurales macromoleculares diferentes comparados con la MEC del adulto. En particular,
aparicién de un ambiente rico en Alf ue facilita ks movilidad celular, proliferacion celular y regeneracion en heridas
fetales (27,28).

De Palma-Krummel y colsboradores (29) demostraron que fa matriz extracelular contiene grandes
concentiaciones de dcido hialurénico. Un disacarido compuesto de D-dcido glucurénico .y~ N-acetil-D-
glucosaming {->4)-B-D-GlucA-(1-> 3}-B-D-GIuNAc-(1->} (30-31). T suero fetal, el fquido amnidtico, ¢l
lfquido de las heridas y un gran numero de los tejidos en el feto contienen una glicoprotelna lamada Sustancia
I-stimuladora de la Actividad det Acido 1 ialu dnico, éste factor estd presente en el feto por un perfodo prolongada

dando por resultado una medio rica en AH, mecanismo ausente en el adulto.




En el adulto ocutre depdsito de AHFen menor concentiacian y ¢ cual desaparece por electo de 1
enzinia hialutonidasa Que se libera inmediatamente después de ki agregacion plaquetaria y disposicion de codgulos
de fibona. Se depasitan entonces glicosaminoplicanos sulfactadas que: dan evigen o fa formacion de una cicatiiz
(32-35). En el Teto fa ALAH no solo estimuks k produccion de deido hialwrdnico y mantiene concentraciones
optinas en ¢! sitio de fa lesion, sino también inhibe la accion de ka enzima hialuronidasa por tiempo prolongado.

La determinacién de niveles de At se hace mediante el métoda descrito por Schillings y Hunt,
hace més de 20 aios obteniendo fa concentracion en liauidos de una herida fetal y del adulto (36).

Estudios realizados en corderos hembras gestuntes ieportaron fas concentraciones de Al por ser
el elemento principal de o MEC, encontrando que en el adulto: al primer dia fue posible obtener 1-2 mi de
liquilo con niveles de AL 7.0 4~ 1.2 microgramos. ,  con decremento importante al séptimo dia
aproximadamente de 0.0 +- 0.9 mictogramos.. Posteriormente ¢l decrementa es tal que para el dia 21 de
producida la lesion no se encuentran niveles de AHL En contraste, en el feto s en los dias 1y 2 muestra incremento
del liquido en la herida hasta de 4 mililitros, slcanzando niveles de AL al tercer dia de 4.6 1.4 miccogramos.

Estos niveles se manticnen hasta el dfa 21, con disminucién lenta hasta el tercer mes (36-38).

CICATRIZACION
NIVEL DE ACIDO HIALURONICO
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Cousideranda fo anterior y tomando en cuenta fa necesidad de mantener concentraciones
tempranas, altas y prolongadas de AH en el sitio de fa lesion, existe fa posibilidad de modular fa reparacion de
tejidos del nifo y del adulto de manera que se forme esta cicatriz lo mas parecida posible a la del feto (39).

La cicatrizacién fetal puede orientar a las estralegias lerapduticas Que ayuden @ wodificar fa
cicatrizacién y fibosis.

No existe en la literatura reportes sobre la utilizacion de dcido biskirdnico como recurso
terapéutico para b manipulacion de regeneracién del tejido esofdgico con lesion secundaria a quemadura poi
cdustico. En nuestio medio es posible obtener mediante stntesis directa, esiacta de deido hialurdnico ya sea de
cordsn umbilical humano o bien de irdquea o sinovia de corderos, para reproduccion de un modelo experimental

en animales y evaluar sy ulilidad en la practica médica,



Planteamiento del problema.

La ingestion de cdusticos es un problema mundial comin en nios; Ja mas importante
camplicacion de ingestion de cdusticos es la Quemadura esofigica ka cual puede resultar en estenosis severa. Para
disminuir esta complicacion e han utilizado maltiples tratamientos sin respuesta favorable . ¢ utilizacién del
dcido hialurdnico en el tratamiento de lo quemadura esofigica por custico, podrd disminufr fa reaccidn

inflamatoria , favorecer la regeneracion celular y disminuir la formacidn de fibrosts 2.



Justificacion.

Ll gran nimero de pacientes con accidentes por ingestion de custicas se tratan de primera
instanicia en los servicios de urgencias de los Hospitales Generales de Zona, envidndose al tercer nivel de atencion
alos pacientes con complicaciones severas Que requieren de manejo médico-uirdrgico intensivo. In el Hospital de
Pediatifa del Centro Médico Nacional Siglo XXI, se han visto 23 casos en los 3 afios del nuevo Hospital, y se
atienden un pramedio de 4 pacientes por mes en programa de dilatacin de esSfago por estenosis secundaria. Por
lo anterior resulta de wtilidad buscar alteinativas de tratamiento en ki fase aguda, que ayuden o disminuir a

respuesta inflamatoria y la fibrosis ¢n el proceso de cleatrizacion.



OBJETIVOS.
Determinar el electo del dcicdo hialurénico sobre fa cicatrizacion det esdlago con quemadura por

clustico alcalino.

Especilicos

I Determinar las caracterfsticas macroscdplcas y microscopicas de fa respuesta inflamatoria del eséfago con
quemadura por cdustico alcalino, tratado con dcido hialurdnico,

2. Determinar fa cantidad de fibrosis formada en fa cicatrizaclin del esélaga con quemadura por custico alcalino ,
tratado con dcido hialurdnico.

3, Detenminar el ndmero y caracterfsticas de los fibroblastos en la cicatrizaclon del eséfago con quemadura por

clustico alcalino y tratado con dcido hialurénico.



Hipotesis,

Hipdtesis de nulidad .
1a respuesta inflamatosia , la formacion de fibrosis y ls contidad de Bhoblastos en b cicatrizacion

del esdfago con quemadura con cdustico alcalino, tratado con dcido hialurdnico no se modifica.

Hipdlesis allerna .
La respuesta inflamatoria | [a formucion de fbrosis y la cantidad de fibroblastos en la cicatrizacion

del esdlago con quemadura con cdustico alealino, tratado con dcido hialudnico es menor,



Material y Métodos

[n el bioterio del Hospital del Centro Médico Naucional Siglo XXI, se realizd un - estudio
preliminar con quemadura de 30 ratas para la determinacion de la concentracidn del hidiosido de sodia necesaria
para causar una Quemadura de segundo grado de Hawkins y que estd fuera en ¢l tercio superior y medio del
esdfago. Se formaron 4 grupos quemando a cada grupo con hididaido de sodio a concentiaciones de 4%, 8%, 16%
¥ 32%. Las ratas fueron sacrificadas y analizadas en forma mactoscdpica. Confimidndose que para producit uny

quentidura de segundo grado de Hawkins en la parte baja de tercio supertor y tercio medio de esdfago se requicre

1. Una dosis de 0.1 mililitros de Hidrdaido de sodio al 32% (drana).
2. Aplicado con la cdnula (previamente descrita), intruduciendola 4 em. apartir de la arcada dental.

Se produjo Quemadura esoldgica con cdustico alcalino a 30 ratas dividiéndolas en dos grupos a
uno de los cuales se le administrd dcido hialurénico y ¢l otro se wtilizo como grupo control, determinindose las
caracterlsticas de respuesta inflamatoria y cicatrizacion en cada grupo,

H estudio desarrollado fue de tipo experimental, prospectivo, longitudinal, comparativo y simple
ciego.

Criterios de inclusion.

| Ratas macho de la raza Sprague Dawley.

2.Ratas de cuatro meses de edad.

3.Ratas de 250 u 350 pr. de peso.

1. Ratas que presentaron complicacidn respliatorla inmediata a la quemadura.

Criterios de exclusion,

I.Rata que muri6 antes de los 7 dias preestablecidos para el sacrificio por complicaciones como perforacién
gdstrica o aleccldn de la via adrea.

2. Rata que adquitié o desarrollo alguna enfermedad no inherente con ef estudio,



1o

Se estudiaton 30 ratas dividiéndose en dos paupos uno de os cuales se utilizd como contro,
tonvindose un valor de significancia de alfa iguat a 0.05.

Se produjo quemadura esofigica de segundo grado con clustico alcalino (Hidrdxido de sodio ol
32%) a 30 ratas divididas en dos grupos de 15 wtas cada uno en form aleatoria, Ay B respectivamente , al gupa
A se e administd Ay ef grupo B se wiliz6 como giupo control .

Las ratas se sometieron a anestesia genesal can droperidol a dosis de 1.5 mg/kg. y hetamina a 1%
mg/hg. intramuscular. Se intodujo ura cdoula de metal de 9 con de longitud especialmente diseada con mayar
volumen en su exttemo distad para favorceer fa dilatacién del estfago. se introdujo hasta aleamzar e teicio superor
det estfago de b rata; paia este efecto se cafibro previamente fa cAoula bajo visidn directa del esofago en ratas
sacrificadas . Se produjo s quemadura esofdgica, con l administiacion de 0.2 mililitros de Diano, agente cdustico
de uso en el hogar ¢l cual contiene hidioxido de sodio a um concentracién del 32% y un ph de 14, Se fotmaron
los dos grupos A y B en forma aleatorizada una vez quemadas las ratas. Al grupo A se e administrd (0
microgramos de dcido hialurénico una dosts y una sepunda dosis de § mictogramos en las primeras 24 horas can
un intervala cle 12 haras; aplicando la primera dosts ua hora después de producida b quemadura, Pasterformente
5 microgramos cada 24 horas por dos dias mids. Imitando fa curva de concentracion de dcido bialudnico presente
en fa ceatrizacion fetat (fig. 1). La administracton fue por via orat con fa cdnula antes descrita. A ls ratas se les dio
¢l apoite de requerimientos en forara Haulda por via oral con solucidn ghicosada al 10% . y soucton fisioldgica en
una proporcivn de 2:4, con fngesta a libre demanda las primeras 72 horas posteriormente se alimentaron con dicta
normal. - Al séptimo dla se sacrificaron las ratas de ambos grupos con sobredosis de anestésico (pentotal); se
realizd la autopsiz de fas ratas con toma de todo ef esdfigo y estdmago. Posterioimente se estudiaron en forma
especifica ko parte baja del tercio superior y todo el tercio medio del eséfago, ol cudl se fe midieron las siguientes
variables :

Macroscdpico

Hin a toracotomia ;- procesa inflamatorio perlesofagico, adherenclas y. peroracion esofigica

1Al corte def esdfago se estudio en la mucosa: presencia de hiperemia, hemorragl, edema y/o Rbrosis.
HiMicroscdpico: determinacion del tipo de tnfilrado  agudo o adnico, ndmero - de neutrofilos, linfochtos,

cangestion, fibroblastas activos y fibrosls ; esta sere de variables se midieron con una escala ordinal en leve,



miderada y severa. Caracleristicas del epitelio deternminando la presencia de scantosis, hiperqueratosts, exacitasis y
papilomalosis, medidas con escala nominat camo sto no.

Los haliazgos microscopicos s¢ analizaron por un patdlogo af cuat prevismente se e proporciona
eséfagos nomales para el conocimiento de r morfologfa ¢ histooghs nomal de fa rata. Ll patdlogo analizd fas
biopsias , desconociendo cuales de las biopsias coresponden a as ratas tratadas con deido hiulurdnico y cuales a
las no tratadas. Ul andlisis estadistico fue con prueba de Chi cuadrada y T de Student.

L extracto de dcido hialurénica es obtenido de cordén umbilical humane procesado en

¢! tnstituto Politéenico Nacional.
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Dehinicidn Operativa de Variables,

No. de rata - Numero de segistro de cada rata en forma progresiva.

Macroscopico:

Adhere s Presencia de bandas de fibting en la adventicia esofdgica. Registradas como presentes

0 ausenles.

Proxeso inflamatorio periesofigico: edema macroscdpico de pared esofigica y de neovascularizacion petiesofigica,

Registrado como presente o ausente,

Perforacidn esofgica : Solucién de continuidad de pared del eséfigo detectada a simple vista. registradi como
presente v ausente .

Hiperemia: coloracion rojiza de la mucosa del esélago. Medido en feve, moderada ¢ imensa, de acuerdo al critetio
del investigador.

Ldema: Lngrosamiento en el espesor de la pased con aspecto mixoide . Medido en leve, moderado ¢ intenso, de
acuesdo al csiterio del investigador.

Libtosis: Presencia de cdlagena en la pared con aumento en su consistencia. Medida como leve, moderada ¢

intensa, de acuerdo al critetio del investipador,



Microscdpico.

Inflamacion Agudy: Presencia de Neutedfilos, macidfagos, neovascularizacion, congestin, fibroblistos activos y
fibrosis. Cada uno de los parametros se registraron como leve, moderado ¢ intenso de acuerdo al criterio del
patdlogo investigador.

Inflamacion Cromica: Presencia de linfocitos, células plasmaticas, neovasculatizacion. fibroblastos y fibrosis. Cada
uno de estas variables se registiaron como leve, moderada ¢ intensa de acuerdo al criteno del patdlogo
investigador,

Lpitelio con:

Acuntosis: Engrosamiento ded epitelio presente o ausente de acuerdo al patdlogo investigador.

investigador.

Eaocitosis: migracion de leucocitos ateavéz del epitelio. Repistrado comu leve, moderady o intensa deacuerdo al
criterio del patdlogo investigador.

Papilomatosis: presencia de crecimiento epitelial semejanco papilas, presente o ausente de acuerdo ol criterio del

patdlogo investigador.
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RESULTADOS

Datos Macroscopicos.

Al realizar I toracotomfa se encontrd adherencias periesofigicas en sicte en s ratas tatadas y en 4 de
las ratas no tratadas , no se abservo diferencia en refacion con el procesa inflamatonia periesoligico. Ln ainguna de
los 30 ratas se presento perforacion esofigica.

Al corte del esdlago ls mucosa se abservo macroscdpicamente nommal en 7 de las ratas con
tratamiemo (p<0.05). Se identifico hiperemia de la mucosa en 3 de Tas ratas con tratamiento y en 14 del grupo

control(p <0.05){(Grafica 2).

MACROSCOPICO
MUCOSA

16
14
12

10 CITRATADOS

ENO TRATADOS

— 4
NORMAL HIPEREMIA  CONGESTION  FIBROSIS

Eledema fue mis evidente en el grupo sin tratamiento con |3 casos, y en 7 de las ratas tratadas
(p<0.05)(Grdfica 2).
Se observo fibrosls en todo el grupo control: 4 de manera intensa, 7 moderada y 4 en forma

leve, del grupo con tratumienlo 4 tuvieron fibrosis, 3 en forma moderada y una leve (Gréfica 3). Englobando ef




ndmero de casos con fibrosis moderada y fbrosis intensa, compatanda con fibrosis leve, se observd una diferencia

significativa (p<0.05) entre ¢l grupo tiatado y el grupo contral.

MACROSCOPICO
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8
7
6
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3
2
1 i
INTENSA  MODERADA LEVE
Gréfica 3

DATOS MICROSCOPICOS.

La reaccldn inflamatoria en los 30 casos estudiados se determinaron camo etapa terminal de fase aguda
por la presencia Importante de neutedhilos y broblastos y por otro lado fase incial de  inflamacidn crdnica con la
presencia de cosindfllos, linfocitos, fbroblastos y depdsito de coldgena.

En el ephelio se observo acantosis en ¢l 53% de los casos del grupo contral y solo en et 6.6% del
grupo tratado, la hiperqueratosis, se presentd en el 60% de las ratas del prupo B y sdlo en una de éstas se

identifico hiperplisia(Grdfica 4)(foto lay 1b).
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cotdgena con una disposician mds organizada en relacion al grupo B (Gréfica $ y fotos 24y 2B).

0 la laming propia cabe destacar que en e grupo A se ideatifico mayor condensacién de la

Gréfica §
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En la submucosa se identificd una gran infiltracion de linfocitos (66%) y de neutedhilos (5 3%en ¢l
grupo control con diferencia significativa al grupo con tratamiento 20% Y 6% respectivamente (p<0.05H01o 3a y
Ib), los coscindfilos se encontraron en mayor cantidad en el grupo control, la cantidad de células cebadas fue

clevado en ambos grupos en forma uniforme (Grifica 6)
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Hubo diferencla significativa en ks presencia de congestion de moderada a inteisa en 8 (5 3%) de
los casos cantrol y 2 (1 3%) de los tratados (p<0.05); la fibrosis en ésta capa también tuvo dilkrencia significativa
cntre los dos grupos, con 7 casos(16%) def grupo B ¥ 2.(13%) del grupo A: no s¢ observo diferencia entre los dos

grupos con respecto a la cantidad de fibroblastos activos (Grafica 7).




Cudfica 7
MICROSCOPICO
SUBMUCOSA
10
8
6 [CITRATADOS
(NO TRATADOS
4
2 )
0
C FB F
C (CONGESTION), FB (FIBROBLASTOS), FF (FIBROSIS)

Ln Ja capa muscular se Identifico diferencia significativa solamente en relacion a la presencia de
congestidn moderada a intensa ¢n 6 (40%) del grupo By 1 (6%) del grupo A . Los hallazgos en Ia adventicia fueron

similares en ambos grupos no identificandose diferencia entre ninguna de fas variables analizadas.
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DISCUSION.

Al vz de los conocimientos actuales ¢ tratamiento ideal de los pifos con Quemadura
esoligica por ingestidn de ciustico es ain controversial, existicndo miltiples esquemas de tratamiento
todtos encaminados al objetive primordial de evitar o disminuir en fo posible el desarrollo de estenaosis.

Con los resultados obtenidos se abre l espectativa para inicidir en Iz historia natural de
la leston esofigica que concluye en estenosis de su huz. Al obsenvar fas diferencias significativas que  se
preseataron entre los dos grupos; desde los hallazgos macroscdpicos con hiperemia y fibrosis | hasta fos
hallazgas microscdpicos con la queratosis y acantosis ademds de una respuesta inflanatoria en forma
intensa del grupo sin tratamiento.

En el grupo con tratamieato al imitar la cuva de dcido hialurdnico presente en fa
clcalrizacidn fetal ta cantidad de fibrosis fue menor, tal como lo reportaban los estudios de cicatrizacion
felal de Longaker y Harrison (25,26).

L's Importanle resaltar que en la lamina propia del grupo con tratamiento, la condensacion
de a colagena fue mds evidenle y ¢l deposilo de la coldgena es en forma mds organizada y unilorme,
simllar a L cicatrizaclén fetal (35,40).

No Identificamos cambios de Imporlancia estadislica en k museular y adventicia entre fos
dos grupos.

EL efecto sobre la estensosis secundaria a ko quemadura no se puede definir por ¢l
presente estudio dado el liempo en que se realizo et corte det mismo, encontrdndose en la elapa de
latencia {inflamacidn, deposito de cdlagena y Rbroplasia) sin embargo exisle fa posibilidad de que la
eslenosis no se presenlara o serd minima dado que la respuesta Inflamaloria fue minima con  poca
formacidn de fibroblastos y una disposicién organlzada y uniforme de ta cdlagena, sin embargo se deja el
campu ablerlo para realizacidn de nuevos  estudios Que incluyan fa fase crdnica (degeneracién lisular,
fibrosis y estenosls) y de tat forma definlr ta ulilidad del dcido hialurénico en todas las etapas de fa historia

natural de la cicatrizaclon del esdéfago con quemadura por ciustico.



k)

CONCLUSIONES.

0 nuestro esludio fos resultados proponen fa utilizacion del dcide hialurdnico en o
tratamiento de by quemadura esaligica por custico alcalino, al na ealstir morbilidad en su uso y 5i oblener

los beneficios de una respuesta y reparacidn tisular mds fina.,

o Existe fy posibilidad de manipulacidn farmacologica del proceso de reparacion de los tefidos medianle

la ulilizacidn del deido hialurdnico.

o Laulllizacidn de dcido hialurdnico es una alternativa de tratamiento en ki fase aguda y de latencia de fa

quemadura esofigica por cdustico.

o La respuesta inflamatoria macroscdplea es menor en el grupo tralado con deido hialurdnico.

e La aplicacién de dcido bialurdnico disminuye 13 respuesta inflamatoria microscopica y favorece una

disposicidn mds organizada y unlforme de la coldgena.

o Laaplicacion local de dcido hialurdnteo disminuye 1a fbrosis.
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HOJA DI CAPTURA DI DATOS
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ANEXO 2
HOJA DE CAPTURA DI HALLAZGOS MICROSCOPICOS.
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