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RESUMEN

La atresia esofagica (AE) es un patologia que se presenta 1 por cada 4500 recién nacidos
vivos y se describe una mortalidad del 15% de acuerdo a lo reportado por Haigth (1998 ).
Se realizd un estudio descriptivo en el Hospital General de Querétaro del 1°. De enero de
1997 al 31 de diciembre de 1999. Se revisaron expedientes clinicos de nifios que nacieron
o ingresaron a este hospital y se excluyeron pacientes que fueron trasladados a otra
institucion. Se obtuvieron 25 expedientes de los cuales 20 nacieron en la unidad con una
tasa de 2.1 por cada 1000 recién nacidos vivos. A los 25 expedientes clinicos se investigd
el momento del diagnostico, el tipo de atresia con o sin fistula traqueoesofégica (FTE) de
acuerdo a la clasificacion de Gross; factores de riesgo de acuerdo a la clasificacion de
Waterston (malformaciones congénitas asociadas) y las complicaciones pre vy
postoperatorias encontradas. De los 25 expedientes se encontrd que todos los pacientes
(100%) se diagnosticaron postnatalmente: 16 (64%) al momento del nacimiento, 6 (24%)
en las primeras 12 horas y 3 (12%) de 13 a 24 horas. El principal tipo de atresia fue la tipo
HI, 17(68%), seguidos del tipo I, 4 (16%), tipo 11, 2 (8%) y en 2 (8%) no se identifico.
De acuerdo a la clasificacion de Waterston 15 pacientes (60%) correspondian al tipo A, §
(20%) al tipo B y 5 (20%) al tipo C. Las malformaciones asociadas Fueron 11, las cardiacas
ocuparon el primer lugar con 7 pacientes (47%), digestivas 3 (20%), 6seas 3 (20%), otras 2
(13%).Las complicaciones preoperatorias fueron neumonias 4 casos, acidosis un caso al
igual que sepsis. Las complicaciones postoperatorias fueron sepsis 9 casos, neumonia 4,
estenosis 2, dehiscencia 2, fistula y hemorragia intracraneana un caso respectivamente. La
mortalidad de los pacientes fue de 10 (40%) donde 6 pacientes fueron por choque séptico,
2 por sindrome de dificultad respiratoria, 1 por falla orginica multiple y otro por

hemorragia intracraneana.

(Palabras clave: Atresia esofagica, fistula traqueo esofagica, expedientes clinicos,
incidencia, complicaciones, mortalidad)



SUMMARY

Esophageal atresia (EA) is a pathology that presents itself in 1 out of 4,500 live births and
has a mortality rate of 15% according to Haigth (1998). A descriptive study was undertaken
at the Queretaro General Hospital from January 1, 1997 to December 31, 1999. The
medical records of children born at or taken to the General Hospital were reviewed.
Patients transferred to other hospitals were excluded, 25 records were obtained; 20 of these
children were born at the hospital, having an incidence of 2.1 per 1,000 live births. The 25
medical records were checked for time of diagnosis, type of atresia — with or without
tracheoesophageal fistulas (TEF) — according to the Gross classification; risk factors
according to the Waterston classification {associated congenital malformations) and the
pre- and postoperative complications encountered. In all 25 medical records, the patients
(100%) were diagnosed postnatally: 16 (64%) at the time birth, 6 (24%) within the first 12
hours and 3 (12%) between 13 and 24 hours after birth. The main type of atresia was type
I, 17 (68%), followed by type I, 4 (16%), type 11, 2 (8%), and in 2 cases (8%) the type was
not identified. In accordance with the Waterston classification, 15 patients (60%) were type
A, 5 (20%) type B and 5 (20%)type C. Eleven associated malformations were detected:
cardiac malformations were in first place with 7 patients(47%, digestive 3(20%), osseous
3(20%), and others, 2 (13%).Preoperative complications were 4 cases of pneumonia, 2 of
stegnosis includes 9 cases of sepsis, 4 of pneumonia, 2 of stegnosis, 2 of dehiscence, fistula
and intracraneal hemorrhage, on cases each. Patient mortality was 10 (40%), 6 patients
from septic shock, 2 from respiratory distress syndrome, 1 from multiple organic failure

and another from intracranial hemorrhage.

( Key words: Esophageal atresia, tracheoesophageal fistula, medical records, incidence,
complications , mortality)
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L INTRODUCCION

Se considera la atresia esofagica (AE) como una anormalidad congénita
presentandose | por cada 4500 nacimientos donde el diagndstico y tratamiento oportuno son
importantes para evitar las complicaciones que ocasionen el fallecimiento del neonato.

La atresia esofagica es la ausencia completa o parcial de una porcién del eséfago
que ocasiona un obsticulo al trinsito alimentario y a las secreciones salivales
frecuentemente asociada con trayectos fistulosos que van de los fondos de saco ciegos del
esofago a la traquea y menos frecuentemente a los bronquios. La historia de la atresia
esofigica inicia en 1670 cuando Willian Durston's describe el esdfago que termina en un
¢abo ciego proximal en un recién nacido que era gemelo toracopago. La primera descripcion
de la atresia esofagica con la tipica forma de una fistula traqueoesofagica aparecid en 1697 en
el compendio de la anatomia del cuerpo humano escrito por Thomas Gibson. Algunos casos
aislados fueron reportados en el siglo XIX uno descrito por Thomas Hill 1840 publicado en
¢l Boston Medical and Surgical Journal describiendo una recién nacido con atresia
esofagica y fistula traqueoesofagica (FTE) asociado con una agenesia rectal y una fistula
rectourinaria. Es de importancia sefialar que ocumrieron 270 afios entre la primera
descripcion y el primer sobreviviente de esta patologia. El primer intento quirdrgico para
corregir una atresia esofagica sin fistula traqueoesofigica fue hecho en 1888 por Charles
Steele publicado en “The Lancet” donde creo una gastrostomia e intento perforar lo que
penso era una membrana esofagica con un acero delgado y largo y en la autopsia se encontrd
que no habia un cordén o conexion entre los cabos proximal y distal. En 1936 Mims Gage y
Alton Oschner notaron que la operacion ideal debia de ser separar el eso6fago de la traquea y
una anastomosis termino terminal de los segmentos agregando que un procedimiento
transtoracico no esta justificado en un recién nacido. La primera publicacion de un caso de
AE y FTE tratado con un ligue de la fistula y una anastomosis primaria fue hecha por
Robert Shaw en Dallas Texas publicado en 1938. La primera reparacion exitosa de AE con
FTE fue hecha por Haight y Towsley donde realizaron un procedimiento extrapleural
izquierdo con ligue de la fistula y una simple anastomosis, después el paciente presentd una
fuga manejada sin tratamiento quirdrgico y posteriormente presentd una contractura que
respondio a dilataciones, después de este éxito se reportaron otros casos de éxitos. Acerca

de la clasificacion de tipos de atresia esofagica existen varias clasificaciones pero la mas
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conocida es la clasificacion de Gross. Con respecto a la clasificacion de la sobrevida se
realizd de acuerdo a factores de riesgo por el médico D.J. Waterston en 1962 siendo vigente
hasta la fecha la clasificacion es la siguiente: Grupo A sobrevida del 100 % con peso mayor
de 2500 gramos y sin otra malformacion u alteracién. Grupo B sobrevida del 85 % con un
peso entre 2000 gr. y 2500 gr. sanos o un peso més alto con anomalias moderadas (sin
malformaciones cardiacas aparte de persistencia del conducto arterioso, defecto del septo
ventricular o defectos del septo auricular). grupo C sobrevida del 65 % peso menor de 2000
gr. o mayor con anomalias cardiacas severas.

El diagnostico se puede realizar en forma prenatal o posnatal: prenatal con un USG
obstétrico y postnatal con una sonda orogastrica de calibre 12 french. para corroborar
permeabilidad esofégica si se realiza con un menor calibre puede dar falsos negativos y se
hace el diagnostico en forma clinica al presentar el recién nacido: tos, salivacion, disnea y
cianosis corroborandose con la sonda.

El tratamiento definitivo es quirirgico en forma inmediata al diagndstico siempre y
cuando el paciente se encuentre estable o si esto no es posible la colocacion de una sonda de
doble lumen, dejar en ayuno y medidas generales hasta estabilizar al paciente para la cirugia.
Las principales complicaciones prequiriirgicas son la neumonia por aspiracion, septicemia y
las secundarias al manejo quirirgico son: dehiscencia, fistula, neumotérax, hemotorax,
absceso secundario y sepsis.

Por lo anterior es importante conocer la incidencia de esta patologia en el hospital
General de Querétaro contar con la experiencia para mejorar la sobrevida de los pacientes
identificando las principales complicaciones para prevenirlas. Y con ello disminuir la
mortalidad.



IL REVISION DE LITERATURA

En México se reportd por Navarro-Franco (1989) en el Bol. Inf. Méx. Un caso
de atresia congénita de esdfago con fistula traqueocesofigica operado con éxito
recabado de una referencia original. Fue un parteaguas en la cirugia neonatal de nuestro
pais y Latinoamérica porque fue el primer caso con sobrevida, ademas su trascendencia
por desarrollarse en una época donde no se realizaba intubacion endotraqueal, con
anestesia de ciclopropano y una técnica muy agresiva pero que marcd el inici6 de la
cirugia de trastornos congénitos en nuestro medio.

De acuerdo al articulo de Julayalat (2000) se considera que las variaciones
anatémicas de esta anomalia se divide en cinco grupos, donde la forma mas simple de
esta anomalia la porcion suprior del esdfago termina en un cabo ciego en la parte superior
del térax y el segmento esofagico inferior comienza en fondo de saco arriba del
diafragma considerandose que el 3 % de los casos son de este tipo, en comparacion con
esto en el presente estudio se encontré una frecuencia del 16%; la forma mas comin es la
tipo TII donde esta anomalia es la de una fistula traqueoesofagica asociada con | atresia
en el 95 % de los casos reportandose en este estudio una frecuencia del 68 % en estos
pacientes la porcion superior del esofago termina en un cabo ciego a la altura de la
segunda o tercera vértebra dorsal. Y por dltimo se comenta una fistula traqueoesofagica
que puede presentarse sin atresia tipo V, una fistula en el segmento esofagico superior
tipo II o una doble fistula una en! parte superior o otra en la parte inferior del segmento
esofagico tipc IV siendo estos trestipos raros presentandose enunl% de los casos;
comparando con el 8% del tipo II que se encontré y ningintipoIV oV .

El diagnostico de atresia de es6fago no es dificil cuando se tiene experiencia en
este tipo de padecimientos de acuerdo a Ashe (1949) donde el primer sintoma es la
presencia de constante saliva espumosa en la boca, esto es suficiente para sospechar la
atresia, si este sintoma pasa desapercibido, al intentar dar alimento al nifio, éste lo arrojard
poniéndose ciandtico, la presencia de atresia de esdfago se confirma introduciendo una
sonda de Nelaton No. 10 que se detiene alos 10 o 12 cm de la arcada gingival: En caso
de que la fistula traqueoesofigica no esté asociada con atresia de eséfago, la sonda pasara al

estomago.



Law (2000) refiere como primer paso para determinar el tipo de malformacién
inyectar de 0.5 al cc de aceite yodado o medio hidrosoluble; lentamente por la sonda al
esofago, lo anterior se hace con el nifio bajo el fluoroscopio para evitar el paso del medio
de contraste a la traquea el bario no debera usarse como material opaco porque la
aspiracion de esta sustancia puede producir una neumonia grave. Si la radiografia
demuestra que no hay paso de aire al estomago y si un fondo de saco ciego superior, la
atresia no esta asociada con fistula traqueo-esofigica. Un cabo ciego suprior con paso de
aire al estobmago prueba que la atresia esta asociada con un fistula traqueo-esofagica en el
segmento inferior. Si gl aceite yodado entra a la traquea y no hay aire en el estomago, la
fistula traqueo-esofagica esta sitnada en el segmento superior. Si el medio de contraste
pasa a la triquea y en el estomago hay aire, existe una fistula doble, una en la parte superior
y otra en la parte inferior del segmento. Una radiografia puede demostrar un esofago
normal y el medio de contraste en la traquea, probando asi la presencia de una fistula
traqueo-esofagica sin atresia de esofago.

Dutta (2000) revisa la patogénesis de la AE-FTE la cual s¢ considera
desconocida debido a gue algunos detallés d la embriologia normal son indeterminados
se considera que la division es el resultado de la fusion de la invaginacion lateral
longitudinal que crea un septo que divide en un tracto digestivo dorsal y un sistema
respiratorio  ventral. Kluth , Steeding y Seidl (1987) en estudios con microscopia
electronica han encontrado que el esofago y la traquea normalmente se desarrollan y se
separa como el resultado de  bolsas craneal, ventral y dorsal la bolsa dorsal
faringoesofagica separa la faringe primitiva de! esofago, la bolsa craneal representa la
laringe primitiva , la bolsa dorsal parece corresponder al septo traqueoesofagico. La
atresia esofagica con fistula distal se considera como el resultado de la invaginacién
excesiva ventral de la bolsa faringoesofagica ademas proponen que la atresia sin fistula
puede ser explicada por un desorden de la circulacion esofigica asi como una atresia
intestinal. Las teoria de la patogénesis de las anomalias traqueo-esofigicas son basadas
en el conocimiento incompleto del desarrollo normal que esta determinado por
observaciones morfologicas de embriones humanos y de animales, en suma la vasta
amplitud de variantes anatomicas de atresia esofagica con fistula traqueo-esofigica o de

fistulas bronquiales complican el desarrollar una teoria unificada de la patogénesis.
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Estos defectos no son conocidos que ocurren en animales vy no se han establecido
modelos experimentales que sean valiosos para un estudio mas riguroso del desarrollo
de estas anomalias. Diez pardo et al.(1996) Recientemente describieron un modelo
animal potencial para la AE-FTE(Crsear 2000) y el sindrome de
VACTERI (anormalidades vertebrales, atresia, anomalias cardiacas, FTE y / o atresia,
malformaciones renales y defectos del eje radial }(Spitz 1996)usando la doxorrubicina que
es un glucosido antraciclico como teratogéno en el dia 8-9 de fetos de ratas. Se ha
encontrado posibles genes candidatos responsables de la AE estos posibles gene son
3p, 21p, p15,4931,28q.(Celli et al 2000)Se ha encontrado ademas relacion con el Sindrome
de Feingold (Alessandri et al 2000)

Epidemiologia

La incidencia reportada de la atresia esofigica varia de 1 en cada 2440 en
Finlandia(Kyyronen et al. 1988) a 1 de cada 4500 en Estados Unidos(Haigth1957) y
Australia(Myers1974). Harris , Kallen y Robert (1995) recientemente sumaron datos de
tres bases de datos de malformaciones congénitas y describieron que la epidemiologia de
la atresia intestinal y tiene un significativo rango mas bajo de AE. 0.55 por cada 10 000
nacimiento en comparacidon con poblacion blanca donde se presenta 1 por cada 10 000
nacimientos. El rango més alto reportadc es de 2.4 por cada 10 000 nacimientos.

Recientes  estudios han encontrado  una pequefia pero significativa
preponderancia para la airesia esofigica donde la relacién hombre-mujer es de 1.26, asi
como en la poblacién normal es la relacion de 1.06(Harris et al. 1995).Se ha visto
incrementado el riesgo en el primer embarazo, y también se incrementa con la edad
materna. La relacion de gemelos con atresia esofagica es alta , la relacion de gemelos con
AE. Es de aproximadamente 6 % de los casos comparado con el 1 % de la poblacion en
general. Las anomalias cromosOmicas son relativamente frecuentes ocurren en 6.6 % de
los recién nacidos con AE. Estas anomalias incluyen la trisomia 13 y 18 que también se
describen asociados al sindrome de VACTERL,
Los teratogenos ambientales han sido implicados en la patogénesis de la AE, ocurren en
nifios de madres que han sido expuestas en forma prolongada a pildoras anticonceptivas
(Szendrey et al 1985)



asi como la exposicidon a progesterona y estrogenos durante el embarazo, se ha visto
ademas en algunos hijos de madres diabéticas y en exposicion intrauterina a la
talidomida.(Chen et al 1979)

La atresia esofigica es usualmente esporddica y ocasionalmente se presenta en personas
con Sindrome de DiGeorge, poliesplenia, sindrome de Holt- Oram y Pierre Robin(Quan et
al. 1997). Algunos estudios han descrito casos familiares de tipo tranversal y vertical de
todas las variedades de atresia esofagica(Pletcher 1991). El riesgo empirico basado en la
literatura nos muestra del 0.5 % al 2 % de riesgo de recurrencia en parientes de un nifio
afectado y el riesgo e incrementa al 20% si mas de 1 hermano se encuentra afectado.(Van-
Staey 1984)

Anomalias asociadas

Las alteraciones tempranas en la organogénesis dan como resultado la atresia
esofagica, cualquiera que sea la causa exacta, pueden afectarse otros sistemas(Pammeirjer
et al 2000). Otras anomalias congénitas que frecuentemente se asocian a la AE y que
alteran el tratamiento y afectan la sobrevida, se asocian a esta en un 50 a 70 %.(Holder
1964) Las anomalias cardiovasculares ocurren de 11 a 49 % seguidas de anomalias
genitourinarias con 24 %(Beasley et al 1992), gastrointestinales en 24 %(Spitz 1993),
esqueléticas en 13 %. Anomalias neuroldgicas asociadas incluyen defectos del tubo neural
2.3 %, hidrocefalia 5.3% , holoprosencefalia en 2.3 %, microoftalmia y anoftalmia en 3.7
%(Cord-Udy 1996) . Otras anomalias son atresia de coanas en 5.2%, defectos faciales
7.2%, anomalias de la pared abdominal en 4.3 % y hernia diafragmatica en 2.9%.

Algunas malformaciones gastrointestinales son atresia anorrectal, atresia
duodenal, atresia de ileo, malrrotacion, pancreas anular y estenosis pilorica. Los defectos
genitourinarios  son variados e incluyen el hipospadias, testiculos no descendidos,
agenesia renal o hipoplasia, enfermedad  quistica renal , hidronefrosis, refluyjo
vesicoureteral, anomalias del uraco , duplicacion de los ureteros, obstruccion
pelvicoureteral y vesicoureteral, genitales ambiguos, y extrofia vesical.(Corsello et al
1992)

Las deformidades cardiacas complejas son la causa de mayor muertes asociadas
a la AE. El riesgo de muerte en un nifio con AE asociada a malformacién cardiaca mayor

se reporta como del 30 %{(Spitz et al 1993). Mee et al.(1992) identificaron 119 nifios con
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anomalias cardiacas de 554 pacientes con AE (21%). Lo mas comin son los defectos
simples del septo ventricular

asociandose con un rango de mortalidad del 16 %: otros defectos mas comunes incluyen la
tetralogia de fallot, persistencia del conducto arterioso, defectos del septo atrial. La
coartacién de laaortaen 1 a 1.5% de los nifios con AE, FTE 0 ambas(Tsang 1996).

En 1973 Quan y Smith( 1973) sugirieron un amplio espectro de malformaciones
asociadas pueden o no aparecer asociadas a AE. Ellos arreglaron esta asociacién en un
acronimo VATER : defectos vertebrales, atresia anal, fistula traqueoesofagica, atresia
esofdgica, y defectos renales. El término asociacion es definida como una ocurrencia
preestablecida en 2 o mas individuos de anomalias congénitas que no llega a ser conocida
como defectos politipicas, secuencias o Sindrome (Corsello 1992).

Se afecta pacientes que no tienen historia familiar de malformaciones, sin
teratogenos reconocibles ni se observan anomalias cromosémicas: Como el fenotipo se
expandié el acronimo se cambio a VACTERL que incluye anomalias vertebrales ,
anorrectal cardiacas , traqueoesofagicas, renales y del eje radial(Baumann 1976). La alta
frecuencia de anomalias del tracto urinaric pueden ser consideradas en la categoria de
renales estas anomalias incluyen megalouretra, duplicacién uretrales, valvas uretrales e
hipospadias. En el periodo neonatal es importante reconocer estas condiciones que puede
causar dafio renal importante y si no es tratada puede dar nefropatia cronica que puede ser
prevenida.

Los nifios con AE que se asocian con VACTERL tienen una alta mortalidad.
Luchtman et al(1992). Analizaron los resultados de 46 pacientes que nacieron con atresia
esofagica y con datos de VACTERL en 313 pacientes con AE; TEF o ambas. En esta serie
el rango de mortalidad es de 24 %. Las anomalias cardiovasculares se presentaron en 78 %
de los pacientes y fue la principal causa de muerte .

La atresia esofagica se encuentra asociada la CHARGE (coloboma, defectos
cardiacos, atresia de coana , retardo en el desarrollo, hipospadia y defectos del oido).
Kutiyanawala et al.(1992) Describieron 10 pacientes que tenian malformaciones cardiacas
severas, de los cuales 7 de estos pacientes fallecieron. Aunque es infrecuente la AE ha sido

reportada en asociacion con SCHISIS ( onfalocele, defectos del tubo neural, defecto de



labio y paladar e hipoplasia genital) Otra malformacién letal es la trisomia 18, hipoplasia
cerebral y el Sindrome de Potter(Poenaru et al 1993).

En resumen existe una buena descripcion de las anomalias asociadas a AE
discutidas previamente, algunos reportes recientes describen malformaciones significativas
y condiciones asociadas que pueden legar a ser mas frecuentemente reconocidas. La
agenesia pulmonar unilateral asociada con AE-FTE es una condicién rara, solamente se
han reportado 33 casos desde 1874(Steadland et al 1995). Recientemente se ha visto solo
la supervivencia de 4 pacientes con esta condicion(Hoffman et al 1989). Un recién nacido
con esta asociacion  tratado actualmente con una reparacion ptimaria no tiene mayor
sobrevida que hace 20 afios, resumiendo un paciente con FTE puede tener otra anomalia
traqueobronquial  asociada con AE. Usui et al (1996) reporta 47 % de anomalias
traqueobronquiales, asi como un l6bulo superior derecho ectopico o ausente , estenosis
bronquial congénita y una disminucion del cartilago traqueal o membrana traqueal, estas
anomalias puede llegar a jugar un papel importante en los desordenes respiratorios asi
como la traqueomalacia y atelectasias asociadas con AE. Otros reportes sugieren la
asaciacion de la AE con anomalias de la inervacion vagal que no se han tomado en cuenta
en la intervencion quirGrgica al reparar el defecto esofagico(Davenport 1992). Otras
anomalias asociadas como el labio y paladar hendido, alteraciones del oido, microcefalia,
onfalocele algunos sindromes con Sindrome de Down, S. De Fanconi, sindrome de
Townes-Brock, S. De Bartsocas-Papas y sindrome de McKudink-Kaufiman; se ha derivado
de mas de 2200 casos de anomalias esofagicas de varios tipos por 6 largas obtenidas de 6
series de casos(Fin 1994 Hennkam 1994, Parent 1995)

Se han visto numerosas clasificaciones para describir a la atresia esofagica , la
mas usada y practica es la clasificacion por una simple descripcidn anatomica. La cual se
conoce como clasificacion de Gross (Engum et al 1995)(anexo 1) que es la siguiente:

Tipo I dos cabos ciegos sin fistula traqueoesofagica

Tipo II un cabo ciego distal con fistula proximal

Tipo Il cabo ciego proximal y fistula distal

Tipo IV ambos cabos ciegos comunicados a la traquea por fistula proximal y distal

Tipo V existe una fistula traqueoesofigica conocida en forma de H.



En 1976 Kluth (1976) resumi6 y esquematizd algunas variantes anatémicas no
descritas en la anterior.

La clasificacion de Waterston en 1962 esta basada en los factores de riesgo , de
mifios con AE- FTE clasificandolos en grupos de acuerdo al peso al nacimiento , neumonia,
anomalias congénitas asociadas. La clasificacién afecta el cuidados quirirgico de estos
pacientes. Los nifios en riesgo bajo o bueno es la A donde se opera inmediatamente, el
riesgo moderado o B se posterga un poco la cirugia al estabilizar al paciente y el C o alto
riesgo se repara por etapas, aunque la clasificacion de Waterston continua siendo usada
para comparar los resultados entre diferentes centros muchos investigadores han
cuestionado la validez actual(Randolph 1989). Con los cuidados modemos neonatales |
muchos nifios de peso mas bajo han sobrevivido(Chanine et al 2000) , por lo que han
surgido nuevas clasificaciones.

En 1989 en el cincuenta aniversario de la primera anastomosis con éxito parala
AE-FTE Randolph, Newman y Anderson (1989) sugirieron que debia ser refinada la
clasificacion de Waterston basandose en el estado fisiologico del paciente con AE. De
acuerdo a esto un reporte analizo los resultado de 39 pacientes manejados de acuerdo a los
criterios de su estado fisiolégico y mas reparaciones primarias tempranas se realizaron
con un rango importante de sobrevida en comparacion con 87 pacientes que previamente
se habian manejado usando la clasificacion de Waterston.

Otras clasificaciones pronosticas han sido propuestas recientemente: Poenaru et
al (1993) sugiere que solamente la disfuncién pulmonar severa que requicre una
ventilacién mecénica peoperatoria es un predictor negativo par la sobrevida. Brown y Tam
(1996) también proponen que la medida del segmento del es6fago provee un método para
clasificar la mortalidad. En una revision de 357 casos de AE (tratados en el Hospital para
nifios enfermos de Londres.) en el periodo de 1980 a 1992, Spitz et al (1994) encontraron
que el peso al nacimiento y las enfermedades cardiacas son los principales predictores de
la sobrevida, por lo que actualmente la clasificacién de Spitz es mas cominmente usada.
Diagnostico y hallazgos clinicos

La deteccién prenatal de la AE por ultrasonografia (Sparey et al 2000) descansa
en los hallazgos de encontrar una pequefia o ausente burbuja gastrica asociado a

polihidramnios materno(Farrant 1980). En estudios recientes que usan estos criterios la
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sensibilidad del USG materno en el diagnostico de AE es solo de 42% y el valor predictivo
positivo fue del 56 %(Striger 1995): El hallazgo de un area anecoica en la mitad del cuello
del feto en asociacion con polihidramnios y un estomago pequefio pueden incrementar el
diagnostico prenatal(satoh et al 1995). La visualizacion de un cabo ciego supetior ha sido
reportado peor este es un hallazgo inconsistente(Brown et al 2000).

Mas nifios con AE son sintomaticos en las primeras horas de vida, el primer
signo temprano de la AE es la salivacién excesiva que resulta del acumulo de la
secreciones en la faringe posterior. Tipicamente este primer hallazgo es seguido de
regurgitacién, ahogamiento, tos;, otros son cianosis con o sin alimentacion, dificultad
respiratoria, incapacidad para deglutir y incapacidad para pasar una sonda por la boca o
nariz hacia el estomago. Si existe una fistula distal el abdomen distendido es por el aire
inspirado de la fistula al estomago. El compromiso pulmonar puede ser significativo
porque la secrecion gastrica pasa por la FTE y llega a la traquea y los pulmones
produciendo una neumonitis quimica. Si el abdomen esta distendido por aire el diafragma (
que es el principal misculo de la respiracion en el recién nacido) se elevay disminuye el
trabajo respiratorio. La aspiracion de saliva del segmento superior en la traquea exacerba el
compromiso pulmonar.

El diagnéstico de AE, puede ser confirmada al intentar pasar una sonda rigida por
la boca a través de | esofago donde se encuentra un punto de resistencia, se puede inyectar
unos pocos milimetros de aire y ser usado coma medio de contraste para distender el cabo
ciego proximal y tomar una placa frontal y lateral, de ser necesario se inyecta de 0.5 a 1 ml
de bario diluido que puede ser usado como medio de contraste y ser inyectado en el
segmento superior para confirmar el diagnostico , bajo un estudio de fluorografia el bario
puede ser detectado en la fistula proximal bajo radiografias portatiles en las unidades
neonatales ademas puede ser observado en el arbol traqueobronquial, ademés un cabo
ciego proximal pequefio puede sugerir la presencia de una fistula proximal. la presencia
de aire en estomago puede confirmar la presencia de una FTE distal. La ausencia de aire en
estomago tipicamente representa un AE sin FTE, ademas reportes han descrito fistulas
distales estrechas u ocluidas que no tenian aire intestinal y se descubrieron durante la
toracotomia(Goh 1991). El diagnostico de FTE sin AE es mas dificil y requiere un alto

indice de sospecha basado en los sintomas clinicos. El diagnostico puede ser hecho por un
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quirtrgico{Watwrston 1962), En afios recientes la clasificacion de riesgo se basa en : el
peso &l nacimiento menor de 1500, las anomalias congénitas cardiacas complejas, las
anomalias severas asociadas y la dependencia del ventilador y la posibilidad de alargar el
segmento entre los dos cabos del esofago(Spitz 1996)

Complicaciones

No obstante a pesar de la sobrevida excelente de los nifios con AE, muchos
complicaciones pueden ocurrir, las cuales se pueden clasificar a grandes rasgos como
complicaciones tempranas ( incluyen fuga de la anastomosis, constriccion importarnte,
recurrencia de la  estrechez traqueoesofigica) y las tardias ( incluyen reflujo
gastroesofagico , traqueomalacia y desordenes de la peristalsis esofagica.

Complicaciones tempranas

Fuga de la anastomosis : esta ocurre aproximadamente en 14 a 16 % de los
paciente con AE. La mayoria de las fugas son insignificantes y pueden ser manejadas
con un adecuado drenaje y soporte nutricional. Una via de entrada retropleural para un
drenaje mediastinal mas del 95 % de las fugas cierran en forma espontanea(Engum
1995). Cuando la reparacion transtoracica es seguida de una ruptura y el espacio pleural
se contamina , un drenaje adecuado puede ser usado, esto nos lleva al cierre espontaneo
de la fuga.

La ruptura de la anastomosis es frecuentemente seguida de la formacion de una
constriccion  en el sitio de la fuga y en algunas ocasiones asociadas a FTE recurrentes.
Defectos mayores de la anastomosis esofigica ocurre en el 3-5 % de las fugas
posoperatorias(Montedonico et al 1999) y son reconocidas tempranamente en 24 a 48 hrs.
Después de la reparacion inicial. Los recién nacidos frecuentemente se deterioran por la
tension de un neumotbérax o de una mediastinitis incontrolada por el drenaje y los
antibiéticos. Factores que contribuyen a la fuga de la anastomosis incluyen una pobre
técnica quirirgica , isquemia de los cabos del esofago y tension excesiva en el sitio de la
anastomosis. En estos factores el volver a operar para control de la sepsis con un adecuado
drenaje y e intentar reparar la fuga de la anastomosis es garantizado(Pun et al 1981), usar
un parche pleural o pericardico con o sin un apoyo de los musculos intercostales puede dar

la seguridad de cerrar la anastomosis(Chavin 1996). Si la anastomosis esofagica no es
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reparable se realiza unas esofagostomia cervical y una cirugia por etapas puede ser
requerida(Wheatley et al 1992).
Constriccion esofagica

Es una complicacion quirGrgica comin de la anastomosis pero los reportes de la
incidencia varian grandemente de los criterios usados para definir constriccion. En
estudios recientes la constriccion que requiere de dilatacion debe de ser mayor del 40 %
Spitz y Hichcock (1994) proponen que la constriccion puede ser definida como la
presencia de sintomas ( disfagia, problemas respiratorios recurrentes o la obstruccion al
paso de alimentos) y un estrecho paso observado en la endoscopia o esofagografia de
contraste esofagico: Los factores que pueden ser implicados en la patogénesis de la
constriccion esofagica incluyen la pobre técnica quirGrgica ( tension excesiva, dos fugas en
la anastomosis, el material de sutura), la isquemia de los cabos, el reflujo gastroesofagico y
las fugas de la anastomosis.

El tratamiento de la estrechez clinica significativa en el sitic de la anastomosts es
mediante la dilatacion de sonda anterdgrada o retrégrada . Se ha encontrado que usar los
dilatadores tipo Savoir que son pasados sobre una guia en forma programada han mostrado
mejores resultados, este método es seguido de una valoracién con fluoroscopio durante las
dilataciones secuenciales, la habilidad para usar inyecciones del medio de contraste
durante las sesiones frecuentemente elimina la necesidad de una esofagoscopia rigida. El
uso de un catéter de baléon(Vilarifio 1999, Dawsons 1984) para dilatar la constriccién
esofagica que incluyen una reparacion temprana de la AE recientemente ha reportado una
ventaja de producir un fuerza radial en el sitio de la estrechez mejor que usar una fuerza
axial usando los dilatadores tradicionales(Allmendinger et al 1996). Muchas constricciones
responden de | a 3 dilataciones (53%) en los primeros meses después de la reparaciones
esofagicas. Ademas que unas constricciones recalcitrantes son resistentes a dilataciones
repetidas y requieren reseccién y reanastomosis. Esto es crucial para determinar que
constriccion esofagica esta relacionada a reflujo gastroesofagico mediante el monitorio del
pH. Muchas de las constricciones que no responden a las dilataciones se encuentran
asociadas a reflujo gastroesofagico(Jan-heil et al 1998) importante que continua dando la
estrechez por el acido, la estrechez se resuelve frecuentemente con una  cirugia

antirreflujo.
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Fistula traqueoesofagica recurrente
Esta ocurre del 3 al 14 % de los pacientes después de una operacion para dividir o ligar la
fistulaManning 1986, McKinnon 1990)

La FTE recurrente se ha atribuido a las fugas anastomoticas con inflamacién local
y erosion en el sitio previo de la FTA. Las técnicas quirdrgicas han minimizado la
desventaja de la recurrencia usando un parche pleural(Engum 1995) , parches
pericardicos{(Botham 1986) parches de la vena Acigos(Kosloske 1990) interpuestos entre la
lineas de sutura del eséfago y la traquea. Cuando ocurre una recurrencia de FTE
tipicamente ocurre en el periodo posoperatorio temprano aunque puede no ser reconocido
en meses o aftos. Los sintomas pueden ser los vistos en una AE con FTE incluyendo tos y
ahogamiento o cianosis a la alimentacién; ademas de otros sintomas menos obvios como
la recurrencia de infecciones pulmonares. El diagnostico puede ser sugerido por las placas
de torax, el usar como rutina medios de contraste puede detectar el 50 % de las FTE
recurrentes. Una fistula recurrente raramente cierra en forma esponténea y siempre requiere
reparacion quirargica. La toracotomia con ligue de la fistula y el cortar los segmentos,
minimiza e riesgo de recurrencia de la fistula que puede ser reportada en el 10 al 20 % de
los pacientes de una primera recurrencia de la fistula, se puede colocar ademas pleura ,
musculos intercostales o pericardio entre el esofago y traquea(Spitz 1995). La erradicacion
endoscopica de la FTE usando varios agentes quimicos o diatérmicos ha sido
reportada(Rangecroft et al 1984). Parches de fibrina has sido utilizados recientemente para
este proposito en un caso recientemente reportado(Gutierrez et al 1994).
Complicaciones a largo plazo.
Reflujo gastroesofagico

El RGE en nifios que tienen una AE reparada es coman vy la incidencia se ha visto
incrementada cuando este se sospecha. La magnitud de este problema se refleja en los
hallazgos de que ocurre en un 40 a 70% de los pacientes con AE reparadas(Wheathley
1993) La causa de RGE en este grupo de nifios probablemente se deba a la tension de la
anastomosis por el pequefio segmento esofagico intraabdominal o por la disfuncién motora
del esofago (Romeo et al 2000), como la manipulacion excesiva operatoria o anomalias
intrinsecas(Tovar et al 1995). El diagnostico se sospecha con los siguientes sintomas:

vomito, disfagia y estenosis recurrente de la anastomosis, que ocasionalmente se
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relaciona con la impactacién de un cuerpo o del bolo alimentario. En resumen sintomas
respiratorios como estridor, cianosis, neumonias recurrentes y enfermedades reactivas de
las vias aéreas pueden indicar RGE mas frecuentemente que otras condiciones como
traqueomalacia. La esofagitis es frecuentemente observada en estos pacientes , €l esofago
de Barret se ha identificado en nifios mayores y en adolescentes que se operaron de una AE
(Tovar et al 1993). Se reportd un caso de adenocarcinoma en un paciente de 20 afios que
tuvo una FTE que se repar0 en la infancia(Adzick et al 1989).

El diagnostico de RGE patoldgico en nifios que tuvieron una reparacion de AE, se
sugiere por medio de un estudio de medio de contraste de vias digestivas superiores; asi
como el monitoreo del pH en 24 hrs. Aunque este ultimo no ha sido estandarizado en los
nifios como en los adultos si se documenta reflujo(Tovar 1995). Estudios de manometria
esofagica(Dutta 2000) han documentado wuna peristalsis anormal del es6fago y
disminucion de la presion del esfinter esofigico inferior después de la reparacion de una
AE. Por lo que probablemente este estudio no ayude en forma significativa al diagnostico
de RGE.

En estos nifios con RGE el manejo consiste en posicionar al nifio y dar agentes reductores
del acido gastrico como bloqueadores de la histamina 2 por ejemplo cimetidina y
ranitidina,

Agentes proquinéticos como la cisaprida o metoclopramida, aunque del 45 al 75 % de
estos pacientes al final requieren una operacion antirreflujo por falla al manejo médico,
constriccion refractaria o el desarrollo de una estrechez en el es6fago distal(Wheatley et al
1993’ La eleccion de una operacion antirreflujo es controversial generalmente se
considera a la fundoplicatura de Nissen como la mejor opcion (Spitz 1995) pero
complicaciones debido al cambio de 360 grados(Corbally 1992) son mas comunes seguida
de la fundoplicatura de Thal o un Nissen modificado.

Traqueomalacia

Los sintomas sustancialmente respiratorios ocurren después de una reparacién
esta ocurre aproximadamente en 10 al 20% de los pacientes y la mitad de estos pacientes
requieren una correccion quirirgica. Estos sintomas frecuentemente se dificultad distinguir
clinicamente entre esta patologia y una FTE recurrente, fuga de la anastomosis o reflujo

gastroesofagico (Delius et al 1992). La traqueomalacia se define como un debilitamiento
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generalizado o localizado de las paredes anterior y posterior de la traquea que llegan a
juntarse durante la tos o espiracion. En nifios con FTE asociada se han observado
anomalias estructurales en 75 % de los 40 nifios a los que se les realizo autopsia,
sugiriendo que eventos embriolégicos pueden contribuir a la tréqueomnalacia(Wailoo
1979). En nifios que la traquea que facilmente puede comprimirse entre la aorta anterior y
el segmento dilatado del es6fago después de la reparacidon primaria puede ser considerado
como una causa significativa de traqueomalacia. El reporte de Kimura et al (1990) quienes
estudiaron traqueomalacia usando tomografia computada reportaron que la causa primaria
de la traqueomalacia es la debilidad intrinseca de la triquea y eso6fago. Una serie muestra
que no han evidencia de traqueomalacia en nifios con AE sola por lo que concluyen que
tiene una patogénesis separada(Rideout et al 1991). El nivel del colapso es usualmente en la
region superior al sitio original de 1a FTE.

La presentacion clinica de la traqueomalacia es amplia desde tos en la mitad de
los casos a neumonias recurrentes o agudas, estridor los paciente frecuentemente tiene
dificultad para respirar durante los eventos de cianosis o de tos, estos sintomas aparecen
en los primeros meses de la vida(Kiely et al 1987), los periodos duran de 5 a 10 min. que
se caracterizan por clanosis progresiva, apnea, bradicardia y por ultimo paro
cardiorrespiratorio si no se interrumpe el evento: El diagnostico es por broncoscopia, su
tratamiento  hasta el momento es controversial. Mas nifios con sintomas de leve a
moderados no requieren yna intervencidn quirGrgica en nifios con sintomas severos
requiere de una aortopexia, esta operacioén es usada por medio de una toracotomia y en la
aorta ascendente y el arco aortico suturar asi como a la cara posterior del esternoén esto
produce que suba la pared anterior de la triquea y se aumente el lumen traqueal, una
modificacion propuesta es usar un parche de pericardico. Filler , Messineo y Vinograd
(1992) recomiendan que un fijador de la via aérea debe ser considerado cuando la
Aortopexia falla y se colapsa nuevamente la traquea, la traqueostomia es una opcion final
de tratamiento.

Desordenes en la peristalsis

Como se ha revisado previamente un nifio con AE tiene un esdfago con

actividad peristaltica anormal que es secundaria a los defectos congénitos asi como a la

reparacién de la lesién. Estos desordenes son clinicamente significativos y responsables de
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muchos de los sintomas después de la reparacion de la AE que incluye la disfagia y
pri e  respira ios frecuentes aunque estos sintomas pueden mejorar con el tiempo
existen problemas tempranas con la intolerancia a la alimentacion y obstruccidn al bolo

alimenticio.
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M. METODOLOGIA

Es un estudio descriptivo y transversal donde todos los recién nacidos
ingresados al Hospital General de Querétaro con el diagndstico de atresia esofigica en el
periodo del 1 de enero de 1997 al 31 de diciembre del 1999, (sean recién nacidos del
Hospital o referidos de las unidades de salud del Estado) se incluyeron teniendo como
criterios de exclusién todo paciente que fue trasladado a otra unidad hospitalaria y que
no se pudo realizar su seguimiento y aquellos pacientes que su expediente se encontré
extraviado y fue imposible recabar la informacién de su hospitalizacion y manejo.
Teniendo en cuenta las siguientes variables: forma de diagnostico: clinico prenatal y
postnatal o método de la sonda orogastrica, tiempo de diagnostico, tiempo entre el
diagndstico y cirugia, tipo de atresia, complicaciones properatorias y posoperatorias,
clasificacion de Waterston y malformaciones asociadas.

Se buscaron todos los nombres de los pacientes ingresados al servicio de UCIN o
cunero en las libretas correspondientes, recopilando los casos de atresia esofagica, se
buscaron en el archivo clinico los expendientes de acuerdo a su mimero asignado, se
revisaron excluyéndose previamente los que se trasladaron a otra unidad o el expediente
no se encontrd; al tener los expedientes se vaciaron los datos a la hoja de recopilacién de
datos, se devuelve el expediente al archivo para nuevas revisiones en caso necesatio y la
informacién recopilada se vacio la informacion al programa de recoleccion de datos
ordenandose la informacion recabada y realizando los graficos correspondientes.

En el periodo comprendido, se recabaron 25 expedientes clinicos, 20 pacientes
locales (80 %) y 5 (20% ) pacientes referidos de otras unidades del estado. En cuanto
al sexo fueron 10 pacientes masculinos y 20 femeninos. Con edades gestacionales de 28-
32 semanas 4 pacientes, de 32.1 a 36 semanas 6 pacientes y de 36.] semanas a 40 semanas
15 pacientes. Ademés se reviso el peso corporal de los pacientes

Se tomo en cuenta el nimero de horas entre el nacimiento y diagnostico. El
tipo de atresia esofagica mno fue posible determinarlo en 2 pacientes debido a que
fallecieron antes del diagnostico. Se clasificaron de acuerdo a la clasificaciéon de

Waterston para ver la sobrevida esperada. Se revisaron ademas las malformaciones
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asociadas y el tipo de malformaciones encontradas en los pacientes. Se determin6 la
cantidad de pacientes que se intervinieron quirurgicamente; las horas que transcurrieron
entre el nacimiento y la cirugia, las principales complicaciones ~ preoperatorias 'y
posoperatorias encontradas asi como la mortalidad en los pacientes y las causas de la

muerte de los pacientes.

Fuente: expedientes clinicos de paciente con atresia esofagica

Métodos : hoja de recoleccion de datos : anexo 1

LIBRETA DE UCIN O ARCHIVO EXPEDIENTE
CUNERO

ANEXO 1
BASE DE DATOS ~ GRAFICAS
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Nombre del paciente

asignado

Fecha de Nacimiento DD/MM/AAAA

Dx de ingreso:

Forma de diagndéstico:

Edad gestacional :

Peso:

Procedencia del Pte. local 1
Tipo de atresia :

Malformaciones asociadas :

1. Cardiacas:
2 Renales :
3. Digestivas :
A) estémago:
B) duodeno:
C) yeyuno:
D) ileon:

E) vias biliares:
F) higado:

G) Pancreas:
H) Colon :

D) Ano:

4: Oseas:

5. Malformaciones SNC:

6:otras :

20

Sexo

referido

F1

Nuamero



Recibié tratamiento quirtirgico : SI NO

Clasificacion de acuerdo a Waterson : A B C

Nimero de horas entre el nacimiento y cirugfa:

Nimero de complicaciones presentadas y Fecha de Inicio DD/MM/AAAA

Preoperatorias

Complicacion 1:

Complicacion 2:

Complicacion 3:

Complicacion 4:

Postoperatorias

Complicacion 1:

Complicacion 2:

Complicacion 3 :

Complicacion 4 :
FALLECIO EL PACIENTE : S1 NO

CAUSAS DEL FALLECIMIENTO :
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Analisis estadistico
Se rea” » « adistica d iptiva. m« " las de tendencia central, nlimeros

absolutos y frecuencias. Los resultados fueron gr ~ ados para su mejor interpretacion.
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preoperatorias y 19 6 complicaciones posoperatorias, ademas que algunos pacientes
presentaron mas de una complicacién pre o posoperatorias. Dentro de las complicaciones
preoperatorias 4 pacientes presentaron neumonia (66%) | paciente present6 acidosis(17%)
y 1 paciente presentd sepsis (17%). De las complicaciones posoperatorias: 9 pacientes
presentaron sepsis (47.4%); 4 pacientes presentaron neumonia (21%); 2 pacientes (10.5%)
con estenosis; 2 pacientes con dehiscencia de la herida quirtirgica(10.5%) ; 1 paciente con
fistula de la herida (5.3%) y | paciente con hemorragia intracraneana (5.3%).

En relacién a la mortalidad de los pacientes, 10 pacientes fallecieron (40 % )y 15
pacientes sobrevivieron (60%); la causa méis frecuente de mortalidad fue el choque
séptico en 6 pacientes, 2 pacientes con SDR (sindrome de dificultad respiratoria) que por si
misma esta patologia tiene un mortalidad alta. Un paciente con hemorragia intracraneana

y uno con falla organica multiple.
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V. DISCUSION

El presente estudio se realiz6 debido a la escasez de informacion de la atresia
esofagica en centros hospitalarios de segundo nivel como es el Hospital General de
Querétaro, encontrando casos reportados en estudios en el Boletin del Hospital Infantil
de México Federico Gomez por Navarro-Franco(1998) donde se reportaron 12 casos, 4
no se intervinieron y de los 8 restantes se les realizo anastomosis primaria falleciendo 7
en los primeros 9 dias de vida y solo se reporté 1 con sobrevida. En la literatura mundial
la sobrevida ha mejorado enforma importante como las series de casos reportados por
de Engum et al. (1995) donde se revisa la mortalidad de 227 casos de atresia esofagica en
las Gltimas dos décadas encontrando una sobrevida mayor del 85 %. Todos estos datos
son de Interés aunque nuevamente se hace evidente la importancia del estudio ya que no
han datos de esta patologia reportados en hospitales de segundo nivel.

De nuestros resultados se observa lo siguiente:

Con relacion al sexo que predomino fue el femenino mientras lo reportado a nivel
mundial se observa una relacion de 1.06 con respecto al sexo masculino (Harris et al 1995)
y tambien una relacién de 1.26 respecto al sexo masculino. La edad gestacional se tomd en
cuenta como una variable independiente que no tiene relevancia en cuanto a la
mortalidad o las complicaciones presentadas En relacion a la procedencia procedencia de
los pacientes se encontré que el 80 % de los pacientes eran locales y 20 % de los
pacientes fueron referidos de otros centros hospitalarios del estado. De acuerdo al
numero de nacimientos reportados en estos tres afios se encontrd una relacion de 2.1 casos
por cada 1000 nacimientos con relacion a lo reportado a nivel mundial de 1 por cada 4500
nacimientos en Estados unidos(Haigth 1943) y 1 por cada 2240 en Finlandia (Kyyronen
1988) cabe en cuenta mencionar que este Hospital no es el inico que atiende a todos los
recién nacidos del estado; otro dato de importancia es la disminucion importante de
atresia esofigica del afio 2000 hasta la fecha, aunque el estudio fue realizado como
respuesta a la duda que surgié de la gran cantidad de casos observados en ese lapso de
tiempo. Todos los casos se diagnosticaron posnatales por medio de la sonda orogastrica
aunque es importante recalcar el tiempo en que se diagnosticaronm, la mayoria de los

pacientes se hizo al nacimiento por medio de la sonda( 16 pacientes) en los casos
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detectados posterior al nacimiento fue debido a las condiciones al nacimiento y otros
factores asociados como el ayuno por otras patologias, entonces el diagndstico se realizd
posterior al intentar alimentar al paciente presentando eventos de cianosis, tos, dificultad
para respirar realizandose el diagnostico con la sonda.

Los pacientes reportados se clasificaron del acuerdo al tipo de atresia esofagica
de acuerdo a la clasificacion de Gross(Kluth 1976). Reportando que la mayor parte de los
casos 17 pacientes(68%) fueron del tipo II1, muy cercano a lo reportado a nivel mundial
donde el tipo III se presentd en un 85 % de los pacientes. Seguidp de la tipo I con 4 casos
(16 %) y en la literatura mundial(Beasley et al 1989, Louhimo 1983) se reporta en 8 % de
los casos , por ultimo se reporto 2 casos (%) del tipo I contra lo reportado a nivel
mundial presentandose en menos del 1 %. Dos casos no se pudieron clasificar debido a
las condiciones del paciente, falleciendo antes de poder realizar estudios para
clasificarlos.

Por otro lado también se clasificaron de acuerdo a la Clasificaciéon de Waterston,
cabe sefialar que esta se realizo en el estudio y no se habian clasificado los pacientes
durante su manejo por lo cual no influyd en el tiempo para realizar la cirugia. La
mayor parte de los pacientes se clasifico en el grupo A con un 60 % de los pacientes, grupo
B en 20 % y grupo C 20%, la sobrevida de los pacientes fue del 60 % en total contra lo
esperado de acuerdo a la Clasificacion que se espera una sobrevida mayor del 83% de los
pacientes(Poenaru et al 1993y En esta clasificacion se toman en cuenta las
malformaciones asociadas por lo cual también se revisaron las malformaciones
asociadas encontrando los siguientes datos: de 25 pacientes 11 (44%)pacientes
presentaron malformaciones asociadas. Algunos pacientes presentaron mas de una
malformacién asociada. La malformacion congénita mas frecuente asociada es la
cardiopatia congénitas en un 47 % en la literatura mundial se reporta en del 11 a 49
%(Beasley et al 1992) por lo que este dato concuerda con los reportado; se encontraron
ademas malformaciones gastrointestinales en un 20 %  Spitz(1993) reporta una
frecuencia de 24 % aproximadamente. Las malformaciones 6seas se reportan en el
estudio de German et al. (1976) con una frecuencia de 13 % que concuerda con este
estudioen una frecuencia del 13 %. Por 1ltimo un paciente presentd como malformacion

asociada a un sindrome de Down que se encuentra reportado en la literatura asociado a
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atresia esofagica (Ein et al 1989) Ademas que otro paciente reunfa criterios para un
sindrome de VACTERL que es un sindrome muy relacionado a atresia esofigica
(Baumannl976) concluyendo que los resultados  obtenidos con respecto a las
malformaciones asociadas no difieren de los reportado en otros estudios.

De los pacientes que no se sometieron a procedimientos quirirgicos fue debido a
que fallecieron antes de poder realizar un procedimiento quirirgico.

Las principales complicaciones se dividieron en preoperatorias y posoperatorias
siendo un total de 25 complicaciones en 18 pacientes, por lo que existieron pacientes que
tuvieron mas de una complicacién. Las complicaciones preoperatorias fueron 6 donde la
mas frecuente es la neumonia en 4 casos, 1 caso de sepsis vy 1 caso de acidosis debido a las
condiciones generales del paciente donde no influyé directamente la atresia esofigica,
estos datos concuerdan con lo reportado por Engum 1995, donde la neumonia es una
complicacion  preoperatoria  frecuentemente  observada. En las complicaciones
posoperatorias la principal complicacion fue la sepsis en 9 pacientes (47 %), seguidos de
neumonia en 4 pacientes y se report6 una dehiscencia, una fistula temprana y un caso de
estenosis. Otra complicacién posoperatoria reportada es una hemorragia intracraneana
posterior a la cirugia y que fue causa de mortalidad. Nuevamente se coincide con lo
reportado en la literatura excepto por la hemorragia intracraneana (10%) ya que no se
encontrd en los articulos revisados un caso de estas y probablemente no esta
directamente relacionada con la atresia esofagica.

Como se discutio previamente en la clasificacion de Waterston la mortalidad
esperada es menor del 17 % en todos los pacientes de atresia esofagica mientras que
nuestros resultados reportan una mortalidad del 40 % es importante resaltar que los
estudios se hicieron en centros de tercer nivel con tecnologia avanzada en contraste con
los recursos de nuestro hospital. Por lo cual no puede compararse el porcentaje de

mortalidad.
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VL. CONCLUSIONES

Durante los afios comprendidos del estudio se reporté un alta incidencia de
atresia esofagica aunque no es posible determinar las causas que llevaron a este
hecho es importante ver la incidencia reportada en los afios siguientes.

Ademas el sexo predominante encontrado fue el masculino, el tipo mas frecuente
fue el tipo III, una sobrevida de 60%. La principal malformacion asociada mas frecuente
fue el tipo cardiaco y las principales complicaciones son neumonia preoperatoria y sepsis
en las posoperatorias. La principal causa de muerte el choque séptico.

Se necesita a nivel nacional estudios realizados en centros de segundo nivel ya
que lo reportado solo son de centros de tercer nivel, los cuales solo manejan pacientes
referidos de otras unidades y por lo tanto no reflejan la incidencia de la patologia. Asi
mismo al realizar estudios en centros de segundo nivel se conocera mas sobre la
sobrevida de estos pacientes en estos lugares que no tienen la infraestructura de
unidades de tercer nivel. Al conocer las principales causas de mortalidad, las principales
complicaciones pre y posoperatorias se podran incidir en estas causas para mejorar la
sobrevida de los pacientes.

Es importante conocer mas sobre las posibles causas que influyen enla
incidencia como son: la edad materna, agentes teratGgenos, ambientales, el area de
procedencia y otros factores que probablemente han influido en su presentacion.

Es importante tomar como base este estudio y tomar en cuenta los criterios
previamente reportados, desde que el paciente ingresa al hospital conocer el tipo de
cirugia que se realizara de acuerdo al tipo de atresia reportada y al conocer las
complicaciones mas frecuentes, se trate de incidir en estas antes que aparezcan.
También debe tratarse de estabilizar al paciente lo mas rapidamente posible para no
retrasar la cirugia.

Por otro lado es importante que se realice en forma sistematica el método dela
sonda, para diagnosticar atresia esofigica teniendo el equipo necesario, debido a que
en ocasiones se pasa por alto el diagndstico, al no contar con sondas del calibre

necesario (minimo 10 french), probablemente porque se doblan o méas grave alin no se
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realiza en todos los recién nacidos dentro de la rutina al nacimiento. Por lo cual las

complicaciones preoperatorias que frecuentemente son neumomias tienen una mayor

incidencia.
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APENDICE

ANEXO 1. HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Nombre del paciente Numero
asignado
Fecha de Nacimiento DD/MM/AAAA Sexo F1 M

Dx de ingreso:

Forma de diagnéstico:

Edad gestacional :

Peso:

Procedencia del Pte. local 1 referido 2
Tipo de atresia :

Malformaciones asociadas :

1. Cardiacas:

2 Renales :

3. Digestivas :
A) estomago:
B) duodeno:
C) yeyuno:
D) ileon:

E) vias biliares:
F) higado:
G) Pancreas:
H) Colon :
I) Ano:
4: Oseas:

5. Malformaciones SNC:

33



6:otras :

Recibi6 tratamiento quirdrgico ST NO

Clasificaciéon de acuerdo a Waterson : A B C

Nimero de horas entre el nacimiento y cirugia:

Nomero de complicaciones presentadas Yy Fecha de Inicio DD/MM/AAAA

Preoperatorias

Complicacion 1:

Complicacion 2:

Complicacion 3:

Complicacion 4.

Postoperatorias

Complicacion 1:

Complicacion 2:

Complicacion 3 :

Complicacion 4 :
FALLECIO EL PACIENTE: SI NO

CAUSAS DEL FALLECIMIENTO :
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