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INTRODUCCION

Las patologias esofagicas son de caracter multifactorial y se
manifiestan después de la compactacion de material alimen-
ticio, iniciando con el desarrollo de disfagia, progresando a
obstruccion y, finalmente, ruptura de eséfago (Jones & Blik-
slager, 2005). Casos de obstruccion intraluminal son los méas
comunes en los equinos y, dentro de éstos, se encuentran,
con mayor frecuencia, los diverticulos.

Los diverticulos esofégicos son hallados en los equinos y
pueden ser de origen congénitos y adquiridos. Los adqui-
ridos son de mayor incidencia y son clasificados, como di-
verticulos de traccion y de presion (Yamout ef al. 2012). De
acuerdo con Stick (2012), el tratamiento consiste en la re-
duccién o en la extirpacion, a través de la diverticulectomia,
dependiendo de la localizacién y de la accesibilidad al seg-
mento esofdgico comprometido.

El objetivo de este trabajo es reportar el caso de la presencia
de diverticulos esofégicos en una yegua criolla colombiana
de paso fino, que fue atendida en una clinica veterinaria del
municipio de Envigado, Antioquia-Colombia.

MATERIALES Y METODOS

Los datos anamnésicos reportaron historia reciente de Sin-
drome de abdomen agudo (SAA), por impactacién gastrica,
tratada con hidratacién parenteral, con solucién cristaloi-
de isotonica de ringer lactato, a 100mL/kg/dia, hidratacion
enteral, con sonda nasogastrica, cada cuatro horas, por 24
horas, en la cual, se administré6 de cuatro a seis litros de
liquidos, compuesto por dextrosa y electrolitos, a base de

cloruro de sodio, citrato de sodio y cloruro de potasio, asi
como la administracién de ranitidina 6,6mg/kg/qid/iv, por
tres dias. La paciente evoluciond, positivamente, al protoco-
lo instaurado.

El caso corresponde a un equino hembra, criollo colombia-
no de paso fino, con una condicién corporal 7/9, cinco anos
de edad y un peso de 346kg. Durante el examen clinico, se
reportaron los siguientes signos vitales: frecuencia cardiaca:
38lpm; frecuencia respiratoria: 12rpm; temperatura rectal:
38,7°C; atenta al medio y con reflejos nerviosos normales y
normo-motilidad gastrointestinal; sin embargo, después de
24 horas de estabilidad clinica, posterior al SAA, presento
secrecion nasal bilateral mucoide, de forma continua, con
contenido de pasto y tendencia a aumentar, al intentar in-
gerir alimento. De igual forma, evidencié sialorrea, disfagia,
odinofagia, estertores traqueales, posicion del cuello exten-
dida de forma antero ventral y, a la palpacion del &rea yugu-
lar, se encontré enfisema subcuténeo.

Inicialmente, se realiz6 endoscopia exploratoria —previa se-
dacién con xilacina al 10%, a dosis de 1,1mg/kg/iv-; duran-
te este primer examen, se presenté imposibilidad de entrar
al es6fago, posiblemente, relacionado con la resistencia de
los tejidos inflamados del area; por tal motivo, se instaurd
tratamiento antiinflamatorio, compuesto de dexametasona a
0,1mg/kg/sid/iv y flunixin meglumine 1,1mg/kg/bid/iv, ambas
durante dos dias.

Después de la terapéutica antiinflamatoria, se practicé una
segunda endoscopia, bajo sedacién con xilacina al 10%, a
dosis de 1,1mg/kg/ivy premedicacién con 10dl/iv de oxitoci-
na, 30 minutos antes del procedimiento. La resistencia para
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ingresar al es6fago persistid; sin embargo, después de varios
intentos, se logré avanzar con el endoscopio, tan solo 3cm,
aproximadamente.

Ante este impedimento, se decidid, inicialmente, retirar el
material compactado, con pinzas de uso endoscépico, pero
sin éxito, por el poco contenido que se obtenia. Como se-
gunda tentativa —para desobstruir la entrada esofégica-, se
introdujo una sonda nasogéstrica por el ollar libre, para hi-
dratar y ablandar, con la instilacién de liquidos y de dioctil-
sulfosuccinato sédico (DSS), en el sitio de la obstruccion,
para posteriormente realizar traccién mecanica, en sentido
aboral. En definitiva, se logré atravesar el sitio obstruido y
llegar al estémago, con la sonda, mas no con el endoscopio.

Se efectud un estudio radiografico simple del area cervical
proximal y, otro, contrastado con sulfato de bario, en el es-
finter superior del eséfago, en proyecciones latero-lateral.
Durante estos procedimientos, se le realizé hidratacién pa-
renteral, a razén de 100mL/kg dia, con lactato de ringer,
sucralfato 15mg/kg/qid/vo y se instaur6 terapia antibidtica
conservadora, posterior al procedimiento con enrofloxacina
5mg/kg/qid y penicilina G sédica 22.000Ul/kg/qid/iv. Duran-
te el dia quinto de evolucién clinica, se tomaron muestras
de sangre, para hemoleucograma y determinacién de BAN,
creatinina y sodio.

Ante la persistencia de los signos, se decidio6 realizar una ter-
cera endoscopia, tres dias después de la segunda, en este
caso, con protocolo de anestesia general endovenosa fija,
compuesta de xilacina al 10%, a dosis de 0,8mg/kg/iv, ke-
tamina al 10%, a dosis de 2,2mg/kg/iv y guayacolato de gli-
cerilo al 10%, a dosis de 100mg/kg/iv, bajo un esquema de
infusién, para mantenimiento de 1ml/kg/hora de la solucién.

RESULTADOS Y DISCUSION

La primera endoscopia reporté inflamacién del érea larin-
gea, con exacerbacién en los procesos corniculados de los
cartilagos aritendides, tal como se muestra en la figura 1A;
la exploracién endoscopica de la trdquea reportd presencia
de moco, que se extendia hasta la carina. El segundo estudio
endoscépico evidencié lumen traqueal libre de moco, zona
laringea y cartilagos aritendides notablemente desinflama-
dos, como se muestra en la figura 1B; igualmente, con el li-
mitado avance del endoscopio, se observaron puntos necré-
ticos y acimulo de material alimenticio en descomposicion.
Los hallazgos de la tercera endoscopia fueron similares a los
encontrados durante la segunda.

La evaluacion radiolégica mostré, como hallazgo relevante,
cambios de radiolucidez compatible, con acimulo de gas,
en los tejidos circunvecinos ventrales al eséfago del éarea
y sin alteraciones en el lumen esofégico; los exdmenes de

laboratorio, no indicaron alteraciones significativas. Ante la
ausencia de mejoria, de prondstico reservado y de razones
econémicas del propietario, se tomé la decisién de euta-
nasia, bajo anestesia general, aplicando 20mL de lidocaina
2% intratecal, segin protocolo, propuesto por Amaral et al.
(2011).

En la necropsia, se evidenciaron dos diverticulos, que inicia-
ban en el area dorsal de la entrada del eséfago y de manera
transversal y en forma cénica, recorrian el perimetro hasta
el area ventral, sin comunicacion entre si; cada saculacion,
con un tamano aproximado de 3 y 4cm de profundidad. La
cavidad de los diverticulos contenia particulas de alimento
impactado, que ejercian presién hacia la luz del esé6fago.

Muestras de tejido de las saculaciones de la pared esofégica
fueron tomadas y procesadas, para estudio histopatolégico.
Necrosis, inflamacién crénica activa con reparacion, infla-
macién flegmonosa y gangrenosa severa —con extension a
capas profundas, como ldmina propia, submucosa, tinica
muscular y adventicia del es6fago-, necrosis de Zenker, ne-
crosis grasa y microabscesos —de diferente tamaro-, se re-
portaron microscépicamente.

Los diverticulos esoféagicos adquiridos son los més comun-
mente encontrados en los equinos, mientras los de natura-
leza congénita son de escasa presentacion, de acuerdo a lo
reportado por Stick (2012); sin embargo, este reporte des-
cribe una alteracion de tipo congénita, por la configuracién
bilateral de las saculaciones en el segmento inicial del esé-
fago y la cronicidad de las lesiones halladas macroscépica e
histol6gicamente.

La manifestacién clinica del cuadro esofégico, en este equi-
no adulto, a pesar de ser congénito, indicé una lenta y pro-
gresiva compactacién de material alimentario dentro las
cavidades de los diverticulos, alcanzando un volumen con-
siderable para disminuir el espacio luminal y afectar el paso
de ingesta y alterar la fase esofégica de la deglucién. Esta si-
tuacion, también influyé en la resistencia evidenciada al paso
del endoscopio, para realizar la esofagoscopia completa, en
esta paciente.

La oclusién luminal y la pérdida de la funcién esoféagica con-
firmé la presentacién de los signos percibidos en la evalua-
cién clinica inicial, que son propios de cuadros obstructivos
de este segmento del sistema digestivo del equino. Como
consecuencia de la disfagia, la odinofagia y la pérdida cons-
tante de saliva, se pueden generar desequilibrios hidroelec-
troliticos y acido-base (Southwood, 2014), cuya severidad
depende del tiempo de evolucién e intervencién médica.
Hiponatremia, hipocloremia y pérdida de bicarbonato por
salivacién conducen a acidosis metabdlica transitoria (Feige
et al. 2000); sin embargo, en esta paciente, solamente la
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Figura 1. Endoscopia del érea laringea. Inflamacién de los cartilagos aritendides, como indica la flecha blanca y presencia
de moco (A). Endoscopia de la misma area después de la terapia antiinflamatoria, con notable respuesta, como lo muestra

la flecha blanca (B).

concentraciéon de sodio sanguineo se reporté en el rango
inferior normal. Posiblemente por el monitoreo y la atencién
inmediata, no se evidenciaron clinicamente ni por laborato-
rio, estos desequilibrios.

El tratamiento de soporte administrado al inicio y durante el
diagnéstico, posiblemente, minimizé las manifestaciones cli-
nicas, como fue evidenciado con los hallazgos normales, en
la mayoria de los pardmetros evaluados. En este sentido y de
acuerdo con Chiavaccini & Hassel (2010), algunas variables
clinicas, junto a resultados endoscépicos, son herramientas
importantes para determinar severidad de lesiones esofégi-
cas y compromiso pulmonar; sin embargo, la paciente pre-
sent6 leve hipertermia, probablemente, relacionado con el
estrés o el dolor, ya que la frecuencia respiratoria y el leuco-
grama se registraron normales, lo que descarté un cuadro
infeccioso, a pesar de la presencia de secrecién en el lumen
traqueal, observado a través de la endoscopia.

A causa de la necrosis por presion desarrollada en los diver-
ticulos, se produjo perforacién o rotura esofagica, causando
una extensa celulitis y necrosis de los tejidos adyacentes, con
posterior formacién de enfisema, como se evidenci6 en la
palpacién y en el estudio radiolégico (Jones & Blikslager,
2005). Las placas radiogréficas simples mostraron areas de
radiolucidez, debido al gas entre los tejidos periesofagicos;
sin embargo, proyecciones radiogréaficas con contraste fue-
ron necesarias, para descartar la existencia de algin patrén
obstructivo en esta paciente, de acuerdo con lo reportado
por Greet (1982).

La tentativa inicial de realizar extraccién del material impac-
tado dentro los diverticulos con las pinzas endoscépicas fa-
lI6, a causa de varios factores, como la complejidad de la
zona afectada, por ser una area de acceso minimo, asi como
también, el tamano de la pinza y la consistencia del material
compactado. Igualmente, el lavado y la disgregacién propul-
siva del es6fago permitieron —con dificultad- el paso de la
sonda en direccién al estémago, por la mayor consistencia
comparada con la del extremo del endoscopio y fue poco
exitoso, debido a que la compactacién del diverticulo com-
primi6 la pared y el lumen esofégico, impidiendo el transito
aboral por la obstruccién.

El manejo médico instaurado, inicialmente, a base de an-
tibidticos y de analgésicos, son los recomendados por la
literatura para casos de obstrucciéon luminal simple (Feige
et al. 2000; Jones & Blikslager, 2005; Smith, 2010). Posi-
blemente, la indicacién de estos medicamentos contribuy6
en evitar el desarrollo de complicaciones infecciosas de tipo
respiratorias, por ejemplo, por ser una de las mas comunes,
como lo describieron Chiavaccini & Hassel (2010).

La implementacién de oxitocina en procura de producir re-
lajacién esofégica para facilitar la desobstruccion, se indicé
por ser efectiva, en casos donde se compromete la parte
inicial o craneal del es6fago de pacientes no complicados,
de acuerdo a lo reportado por Meyer et al. (2000); a pesar
del variable y controversial éxito, se utilizd, en este caso, por
la condicién clinica presentada; seguramente, el acceso a la
entrada del es6fago en la segunda endoscopia pudo haber
sido por el efecto esperado de este medicamento. El uso de
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sucralfato obedeci6 a los efectos protectores y cicatrizantes
de la mucosa esofagica descritos (Jones & Blikslager, 2005);
sin embargo, por el desenlace del caso, no fue posible eva-
luar su utilidad.

Los casos de obstruccién esofégica luminal por compacta-
cién simple, se caracteriza, por lo general, de tener un buen
pronéstico; no obstante, es malo a reservado en casos de
obstrucciones, por anormalidades funcionales o morfo-
légicas, como el reportado en este trabajo. En un estudio
realizado en 11 caballos con alteraciones esofégicas, sélo
dos sobrevivieron a largo plazo, mientras que en otro traba-
jo, cinco de nueve caballos, fueron sacrificados después de
complicaciones esofégicas por sondaje nasogastrico (Hardy
et al. 1992). Complicaciones posterapéutica, como la este-
nosis con potencial de reincidir en obstruccion, se ha estima-
do en el 37% de los casos, con 24 horas de duracién (Craiq
et al. 1989). En este caso, se destacé su cronicidad por ser
congénito, con un curso de manifestacién clinica por siete
dias de duracién y la baja respuesta al manejo inicial; podria
indicar complicaciones mayores en su evolucién.

El manejo quirdrgico de alteraciones esofégicas, en la ma-
yoria de los casos, termina con complicaciones, como este-
nosis y dehiscencia de sutura, por la deficiente cicatrizacién
derivada de caracteristicas histolégicas y anatémicas, par-
ticulares de este 6rgano (Orsini et al. 1991; Godoy, 2009),
ademas de factores extrinsecos, como movilidad y efecto
quimico de la saliva, que comprometen el proceso de re-
solucién (Stick, 2012). En el caso particular de la paciente
de este reporte, el prondstico se consideré reservado, por lo
anteriormente mencionado y por la naturaleza y la compleja
ubicacién de la anormalidad diagnosticada.

Finalmente, en la decisién de eutanasia influyeron varios
factores, relacionados con el tipo y la ubicacién de la anor-
malidad esofégica; el relativo éxito quirtrgico y las razo-
nes presupuestales del propietario, para atender el manejo
postoperatorio, dado que se requiere modificaciones de die-
ta y de prevencién de posibles complicaciones, tanto en el
sitio de lesién como en otros 6rganos circunvecinos o sisté-
micos; ademés de la posibilidad de consecuencias perma-
nentes en la deglucién, que puede terminar con el desarrollo
de neumonia por aspiracién, en un alto porcentaje de los
casos (Jones & Blikslager, 2005). De igual forma, pueden
desarrollar cuadros de hemiplejia laringea, ruptura de la ar-
teria carétida, infecciones postoperatorias, pleuritis, laminitis
y sindrome de Horner, segin lo reportado por Craiq et al.
(1989) y Stick (2012).

En conclusién, los diverticulos esofégicos congénitos en
los equinos son raros y pueden cursar con una evolucién
crénica, que se puede agudizar con manifestacion clinica y
desencadenar graves trastornos. En conocimiento de los au-

tores, este reporte de caso es el primero que se estudia y se
describe en un ejemplar equino criollo colombiano.
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