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II.- N T R o o u e e I o N 

La estenosis esofágica benigna es una patología que se conoce -

desde el si9lo XVI, Thomás Willis (1621-1675), eqresado de la fa­

cultad de medicina de Oxfor en 1646, en su obra " Farmacéutica rg 
tionalis", describe en detalle el tratamiento instituido en un -

paciente con estenosis esofágica el cual consistió en la dilata -
ción del esófago con un hueso de ballena, con una esponja inser -

tada en uno de sus extremos, el cual llevó a cabo durante 15 años 
con efecto benéfico para el paciente, lo que hace suponer que se­
trataba de una patología benigna que casi seguro correspondid a -
lo que hoy conocemos como acalasia del esófago. 

En 1801 Vereliaud reporta un caso de estenosis tratado con dil~ 

tación con un cateter de goma elástica el cual se introdujo hasta 

el estómago através de la boca dejándolo durante un laps6 de 5 m~ 

ses , éste paciente murió dos años después por desnutrición post~ 
riormente surgieron varios tipos de dilatadores y técnicas de di­

latación hasta que en 1031 fué necesario advertir el alto riesgo 

de perforación esofágica porFletcher y Chelius. Un procedimiento­
popular fué el de realizar esofagotomia par medio de dilatadores­
lo cual se abandonó par el alto índice de perforaciones, en 1886-
Mc Cormark y Rasmussen introdujeron el concepto de utilizar dila­

tadores con guía para asistir el paso de los dilatadores. 
Abbe en 1963 introdujo la técnica de p~sar un hilo através del­

esófago y extraerlo por una gastrostomia para realizar posterior­

mente dilataciones retrogradas, aunque Van Bergmann en 1883 fué­

el primer cirujano en realizar dilataciones retrogadas 'através de 

una gastrostomía. 
Las limitaciones de las dilataciones fueron reconocidas por to­

dos los que trataban la estenosis esofágica. 
En 1904 Wullstein ideó un procedimiento de bypass antetorácico­

con yeyuno, lo que inicid una nueve era en la historia de la ciru 
9ia esofágica. Wullstein ide6la esofa9oyeyunoanastomosis transto: 
rácicapara las estenosis del tercio inferior del esófago pero no­
fue hasta 42 años después en 1946 cuando Rienhoff realizó el pri­
mer procedimiento en humanos con éxito. 



Lexer en 1908 combind el método de Bircher y Roux utilizando un 

tubo de piel y una interposición parcial de yeyuno; durante algu­

nos años éste fué el procedimiento de bypass más popular. 

En 1905 Carl Beck reportd el uso con un reservorio con tubo gá~ 

trice después de realizar una esofagectomía parcial en animales. 

Jianu en 1903 lo realizó en humanos llamandose a ésta cirugía Q 

peración de Beck-Jianu. 

En 1911 surgió una nueva técnica para la historia de la cirugla, 

Kelling utilizó el colon transverso isoperistaltico combinado con 

el tubo de piel de Bircher. 

En 1923 Roith utilizó el colon derecho en forma isoperistáltica 

y antetorácica; ésta técnica fué la preferida por la mayorla de -

los cirujanos por muchos aftas, aunque desde 1960 la tecnica ha s! 

do ampl.iamente superada por la utilización del colon izquierdo en 

forma isoperiatáltica. 

Más adelante la cirugía de bypass fué definitivamente superada­

por las técnicas de resección y reconstrucción esofágica. 
En 1946 Reinhoff reportó 3 casos con esofagoyeyunostomía por 

vía transtorácica. 

En 1949 Rapant y Hromada hicieron un avance importante con el -
uso del estómago con anastomosis esofagogastrica cervical para 

sustituir el esófago. 

En 1952 Gavriliu perfeccionó el uso del tubo gástrico y lo pop~ 

larizó Heimlich en 1957 pero en la actualidad no ha tenido acept~ 

ción general. 

Merendino en 1955 difundió la utilización del yeyuno y Androsov 

en 1956 con el apoyo de cirugía microvascular realizó el injerto­

aislado de yeyuno para las estenosis parciales de la parte supe -

rior del esófago. · 

Kasai en 1965 utilizó porciones cortas de yeyuno con pedículo -
vascular largo para el aporte sanguíneo 

En la era de la toracotomia la resección esofágica con anastom2 
sis esofa909ástrica intratorácica se utilizó muy frecuentemente,­

actualmente está abandonada ésta técnica por las múltiples y gra­

ves complicaciones que se presentan; la utilización del yeyuno ha 

presentado múltiples complicaciones por la falta de aporte sangu! 

neo adecuado, sin embargo la sustitución de segmentos cortos de -



la porción inferior del esófago se continua utilizando, 
El colon derecho en ocasiones es muy voluminoso y la vasculari­

dad de la válvula ileocecal. se compromete en ocasiones. El colo~ 

transverso en forma antiperistáltica ha mostrado muy malos resul­
tados y en nuestros días generalmente no se utiliza. 

En la actualidad el ascenso gástrico y la interposición del co­

lon izquierdo en forma isoperistáltica son los métodos de prime~a 

eleccidn para la sustitución esofágica, queda~do como segunda ap~ 

c1Ón la interposicón de yeyuno y el tubo gastórico de Gavriliu. ( 17)." 



III.- ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

III a.- ANATOMIA QUIRURGICA DEL ESOFAGO 

El esófago se origina en el borde inferiordel cartílago cricoi­
des a nivel de la -sexta vertebra cervical, atraviesa el tórax y -

desciende através del diafragma hasta terminar en el estómago a -
la altura de la decimoprimera vértebra dorsal. La longitud del 
esófago es variable y esta' en relación a la long! tud del· tórux. 

La distancia de los incisivos inferiores al cardias es, aproxi­

madamente, de 40 cm.; pero ésto puede variar en cada individuo 
con complecciones distintas. Al nacer la distancia de los incisi­

vos al cardias es de 18 cm. a los 3 años de 22 cm. y a los 10 
años de 27 cm. ( 1 ) • 

El diámetro del esófago a nivel del cricoides es de 2.3 cm. en­
scntido transversal y de 1 .7 cm.en sentido sagital. 

La pared del esófago se encuentra constituida por 4 capas que -

de dentro afuera son: Un epitelio escamoso estratificado con ese~ 
sas células secretoras de moco. Una submucosa donde existe tejido 

conj utivo laxo y escaso tejido linfoide; dos capa o mu.sculcu·t!1:1, una 

circular interna y otra lonqitudinaria externa, finalmente la ad­
venticia. Este presenta estrechamientos a medida que desciende; -
en el tercio superior al cruzar con el cayado de la aorta después 
al pasar por detrás del bronquio principal izquierdo y finalmente 

al atravesar el hiato diafragmdtico. (1,2). 

LIGAMENTO FRENOESOFAGICO 

El esófago está unido al diafragma a nivel del hiato por un li­

gamento fue~te,flexible y a prueba de aire que se conoce como li­

gamento frenoesofágico, éste ligamento tiene su origen en la cara 
inferior del diafragma y constituye una prolongación de la fascia 
transversalis. 



Al llegar al hiato ésta membrana se divide en dos: Una porción 

ascendente que va a insertarse en el esófago atravesando la capa­

muscular del mismo hasta la submucosa y asciende en forma cef á­
lica hasta unos 4 cm. por encima de la porción tubular con el cs­
tdmago en tanto que su porción descendente se fija atravesando 

tambien las fibras musculares en lo que parece ser exteriormente­
la entrada del estómago. 

En éste segmento, entre las dos hojas del ligamento frenoesofá­
gico se encuentra, la zona de presión positiva que constituye el 

esfínter esofágico inferior. También en esta zona el epitelio es­

camoso del esOfago se transforma en epitelio columnar gástrico 
( 1,2). 

EL HIATO DIAFRAGMATICO 

Es una abertura elíptica en la parte muscular del diafragma a -

través de la cual pasa el esófago, los margenes del hiato están -
formados por los brazos de los pilares diafragmáticos y el liga -
mento arqueado mediano, el pilar derecho nace de la superficie an 
terior de las tres o cuatro vertebras lumbares, as! como de los -
discos intervertebrales y del ligamento longitudinal anterior. 

Aproximadamente en la mitad de los individuos el hiato se encu­
entra formado por el pilar derecho principalmente, en el 45% de -
los casos el pilar izquierdo constituye el lado derecho o izquieE 
do del hiato y s6lo en el 0.5% el pilar izquierdo constituye la -
masa Ónica o principal que limita éste orificio. (1,2,3). 

IRRIGACION DEL ESOFAGO 

La irrigación del esÓf ago en su tercio inferior recibe sangre -
arterial de la rama ascendente de arteria frénica que proviene.de 

la arteria suprarrenal .que a su Vez se nutre de la arteria gástr! 
ca izquierda. 



En su tercio medio está irrigado por tres o cuatro arterias eSQ 
fágicas provenientes de la aorta. De la cara posterior del cayado 

a&rtico sale siempre una rama que debe tomarse en cuenta cuando -

el Órgano es resecado por arriba de éste nivel. 
En seguida inmediatamente por encima, el es&fago está irrigado -
por alguna rama de la arteria subclavia. En el esófago cervical,­
la irrigación se lleva a cabo mediante la arteria tiroidea infe -

rior. (1,2,3). 

DRENAJE VENOSO 

El drenaje venoso del es6fago está constituido por las venas a­

cigos. Estas venas se encuentran a los lados del esófago, la me -
nor en el lado derecho la mayor en el izquierdo. La acigos menor­
se forma en el abdomen, apartir de la lumbar derecha o directame~ 
te de la cava y desemboca en la vena cava superior en la unión 

del tercio medio con el tercio superior del es&fago en el lado d~ 
recho del tórax. La hemiacigos en el lado izquierdo se origina de 

la lumbar o de la renal. (1,2,3). 

DRENAJE LINFATICO 

En el esbfago los linfáticos drenan a los ganglios del mediast! 
no y en éste nivel se dirigen en cualquier sentido hacia arriba o 
hacia abajo. En su tercio inferior, el drenaje se efectua princi­
palmente hacia el tronco celiaco y los linfáticos del tercio me -
dio lo hacen al conducto torácico que se dirige hacia el cuello -
para terminar en la vena subclavia. 
Eneles6fago cervical, el sistema linfático se encuentra constit~ 
ido por los ganglios traqueales y los de la yugular interna que -

establecen su drenaje con los ganglios traqueobronqueales y con -
el conducto torácico. (1,2,3,4). 



INERVACION 

Las fibras parasimpática y las simpáticas corren con el nervio 
vago, las primeras provienen de los núcleos del bulbo en tanto -
que las simpaticas se originan en ramas cervicales de los gan 

glios paravertebrales. 
Compuesto por músculo estriado, el tercio superior del esófago 

se encuentra inervado por neuroejes provenientes del nUcleo am­
biguo. Estos neuroejes viajan en los troncos de los nervios glo­

sofar1ngeo y neumogástrico. Estas fibras terminan en el tercio sup~ 

rior del Órgano en placas motoras semejantes a las del músculo -
esquelético de cualquier otra parte del organismo. En cambio cl­
tercio inferior del esófago se halla inervado por neuroejes pro­
venientes del nUcleo dorsal que terminan en el plexo ganglionar­
de Auerbach. 

La inervación simpática del esófago procede en su tercio supe­
rior de ramas cardiacas del ganglio cervical, en tanto que, en -
el tercio inferior, proviene de las astas laterales de la médula 

y forman parte de las raíces motoras de la cadena simpática. Las 
fibras nerviosas que penetran entre las asas musculares son re~ 
tas y gruesas ~n 11?1 sistema p.:i.r.:i.:Jimp.:Ítico, mit:intrdti que las del­

simpático pasan de largo en su mayoría y sólo algunas entablecen 
conexión con las células ganglionares del plexo Aurebach. ( 1,4, 

5). 



III b,- FISIOLOGIA ESOFAGICA 

El esfínter superior o cricofar!ngeo y el inferior o gastroesdfá­

gico están cerrados y el cuerpo del esófago se halla en reposo. 

La presión en la faringe es igual a la presioO atmosférica, es­
decir, a la presión del medio ambiente. ( 1,5,14,15). 

El esfínter superior registra una presión de 4 mm Hg. (1,14,15) 
En 1956, Fyke, Code y Schiegel, demostraron la presencia de una 

zona de alta presión entre la presión negativa de estómago torác! 
co y la presión intragástrica. Dicho segmento se encuentra situa­

do en una zona de longitud de 2-4 cm. apartir de la unioO esofagQ 
gástrica. (1,5,16). 

La presión del esfínter inferior es, en condiciones basales, de 
5-10 mm Hg. por encima de la presión intragástrica la que a su 
vez es de 5-10 mm Hg. por arriba de la presión del medio ambiente 

En otros términos, la presión esfinteriana es de 10-20 mm Hg. -

( 1, 5, 16). 

La caracterlstica esencial de la motilidad esofágica consis­

te en una contracción peristáltica y ordena que partiendo del es­
fínter esofágico superior con sus componentes de fibras estriadas 

pasa por el segmento muscularmcntc mixto Ce cnÓfügo tcr~cico, p~­

ra ter~inar con la apertura primero y el cierre después del esf írr 
ter esofágico inferior. {11,14). 

El acto de la deglución empieza con la masticación • El acto v2 
luntario de la deglución inicia el peristáltismo esofágico y es a 
ésto lo que se conoce como onda primaria. Por otra parte, la pre­

sencia del bolo alimenticio en el esófago desencadena ondas peri~ 
tálticas que reciben el nombre de ondas secundarias. En ocasiones 
el esÓf ago presenta contracciones que no siguen a las degluciones 

ni a la presencia de bolo en el esófago; éstas Últimas son ondas­
de intensidad baja, irregulares e incoordinadas y se conocen co­
mo ondas terciarias; con frecuencia aparecen simultáneamente. (11 

14, 15). 
El funcionamiento del esfínter esofágico inferior es bastante -

complejo, ya que intervienen factores mecánicos, nerviosos,hormo­

nales y químicos, se ha observado que la situación del esfínter -
en relación con las presiones ejercidas por el tórax y el abdomen 

pueden influir en su competencia. (14,15,16). 
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Por lo que ante un esfínter normal tanto en localización como -

en función cuando aumenta la presi&n intraabdominal aumenta a su­

vez la presión del esf!nter esofágico inferior; en cambio, cua~do 
está fuera de~sitio como en la hernia hiatal esto no ocurre y el­

esf!nter esofágico se puede volver incompetente. (1 1 5,11,14). 

Por otra parte la obesidad predispone a la incompetencia del e~ 
finter esofágico inferior, como factor mecánico al aumentar el 

gradiente gastroesofagico. 
Las influencias neuronales que regulan la funciOn del esf !nter­

esofágico inferior pueden ser de naturaleza variada. ( 14, 1S,16). 

Sin embargo hay que destacar la importancia de la función del -
nervio vago. Sus fibras son preganglionares y forman sinapsis con 
los plexos mientericos, los que además reciben impulsos de las ~ 
fibras simpáticas postganglionares.El papel fundamental del vago­
es la de enviar impulsos inhibidores que relajan al esfínter esof~ 
gico inferior. La v!a nerviosa vagal termina en dos receptores, -

uno nicotlniCo y otro muscarlnico. 
Se ha informado de la presencia de receptores vagales que raspo!!, 

den a los cambios de temperatura; el estímulo por frlo aumenta 
las contracciones en tanto que el calor las disminiye. ( 1, 14). 

El efecto de las hormonas gastrointestinales ha sido objeto de­
estudios cuidadosos y se han clasificado de la siguiente forma: 

Las perten~ci~ntes a la familia 9aotrin~-cclcci~tocin!na; la fe 
milla secretina-glucágon, el péptido inhibidor gástvico y el pép­
tido intestinal vasoactivo. Hay otras sustancias que no se agru -
pan en familias, como la motilina,·sustancia P, bombesina, soma­
tostatina y polipeptido pancreático. (1,11,14). 

Su acción sobre el esf Ínter esofágico inferior puede ser de con 
traccidn o de relajación. 

De todas éstas hormonas la mejor estudiada ha sido la gastrina­
Y aunque la idea inicial fué que inf lu!a de manera importante au­

mentando la presidn del esf!nter esofágico inferior, algunos he -

chas ponen en duda la validez de tal efecto, ya que no se ha en-­
centrado correlación entre los niveles en el suero y la presión -

del esfínter. (15,16). 
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La acción de la colecistocinina sobre la musculatura del esfín­

ter esofágico inferior es distinta si se administra sÓla o asoci~ 

da a la gastrina. Cuando se emplea como Única hormona su efecto -
es de contracción de músculo liso, pero cuando se asocia a la gas 

trina se produce relajación, ya que ambas hormonas se inhiben mu­

tuamente, ya que compiten para ocupar el mismo receptor en el mú~ 

culo • 
La secretina actüa inhibiendo el efecto de la gastrina tanto in 

vitre como in vivo y su interacción al parecer es de tipo compet1 

tivo. Las prosta9landinas dan lugar a diferentes efectos a todo -

lo largo del apara.to digestivo; éstos pueden ser secretores o mo­

tores, ( 5, 11 ) • 
En relación al esf Ínter esofágico inferior las prostaglandinas­

F2 dan lugar a contracción, en tanto que las prostaglandinas E1,­
E2 y A2 producen relajación. El mecanismo de acción de las prest~ 

glandinas sobre el esfínter esofágico inferior no se conoce toda­

vía, se cree que su efecto es local sobre el m~sculo, posiblemen­
te mediado por la liberacidn de un neurotransmisor no identifica­

do. El esflnter esofágico inferior se ve influenciado por algunas 
drogas, los fármacos ma's conocidos que contraen el esfínter son -

la metoclopramida, los agentes colinérgicos y muscarÍnicos y los­

agentes alfa-adrenérgicos como la fenilefrina y noradrenñlina. 

Las drogas que relajan al esfínter son los nitritos, Bl alcohol 
la cafe!na, la nicotina y los agentes beta-adrenérgicos como la -
adrenalina, isoproterenol, salbutamol, teofilina y dipiridamol. -
( 1,5, 11, 14' 15, 16). 

Recientemente en algunos padecimientos esofágicos con fines te­
rapéuticos se ha utilizado carbuterol, fentolamina, verapamil, d! 
altizem y nifedipina, todos ellos con efectos de relajación del -

esfínter, algunos actuando directamente sobre el músculo o a ni ~: 
vel de los receptores de membrana, o bién, bloqueando los canales 
celulares de cálcio. 

La alimentación juega un papel muy importante en la competencia 

del esfínter esofágico inferior, las proteínas dan lugar a con--­

traccJ.Ón y el mecanismo propuesto es que inducen la liberación de 
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gastrina. Las grasas producen relajación quizá debido a que al 

llegar al duodeno estimulan la liberación de colecistocinina y é~ 
ta es la responsable de tal efecto; el café relaja al esfinter 

por acción de la cafeína: los condimentos al parecer actúan al 
producir aumento de la osmolaridad y según su composición pueden­
acidif icar el antro gdstrico, lo que disminuye la liberación de -
gastrina y trae como consecuencia la disminucioO en la presión 

del esf!nter esofa9ico inferior; el chocolate además de ser muy -
grasoso contiene gran cantidad de metilxantinas que son inhibido­
ras de la fosfodiesterasa, lo que trae como consecuencia un aumen 
to en la concentración del AMP clínico en las fibras musculares -
lisas del esfínter, provocando su relajación. (1,S,6,11,14L. 



13 

III C ,- ESTENOSIS ESOFAGICA BENIGNA 

La etiología de la estenosis esofágica benigna es variada y pu~ 

de clasificarse como; congénita, péptica, corrosiva, infecciosa,­

traumática, por presencia de tumoraciones benignas, por retención 

de cuerpos extraños, por espasmo difuso del esófago, postquirúrg! 

ca, por acalasia, síndrome de Plummer-vinson, o compresión extrín 
seca, como el arco a6rtico anómalo, subclavia derecha aberrante,­
aneurisma torácico, cardiomegalia, hepatomegalia y también en ra~ 

ras ocasiones por enfermedad de Crohn. 
Las estenosis congénitas son raras, éstas pueden ser completas­

º incompletas y son membranas delgadas formadas por mucosa y gra­
dos variables de submucosa. Las dilataciones suelen ser suf icien­
tes para resolver el problema de la estenosis pero en ocasiones -

es necesaria la resección con anastomosis o la reseccidn local de 

la membrana; en casos raros podría ser necesaria la resección eso 

fágica completa con sustitución con otro órgano. (1,2,3,4,5). 

El anillo de Shatzki se ha considerado como un problema congén! 
to y algunos autores mencionan que no tiene relacidn con la pre­

sencia de reflujo gastroesofágico, (17), El tratamiento de ésta -

patolo9í:i c::i il b.::¡se de dllülcu.:lontts esofágicas logrando con ésta­
medida alivio de los síntomas cuando están presentes. (2,3 1 4). 

Por otra parte la estenosis esofágica benigna más frecuente, es 
la causada por reflujo gastroesofágico, en la mayoría de los ca -
sos la longitud de la estenosis producida es de 1 a 2 cm. (1,4,5, 
8). 

Las manifestaciones clínicas que se consideran caracterlsticas­

del reflujo gastroesofágico son la disfagia, pirosis y regurgita­
ciones; los estudios que se realizan para establecer el diagnósti 
ca son la serie esofagogastroduodenal, la endoscopia y la prueba­
de BernStein. En la serie esofagogastroduodenal se pueden detec -

tar grados variables de estenosis, presencia de hernia hiatal o -
esofaqitis entre algunas otras cosas, la endoscopia nos sirve pa­
ra determinar más especlficamente el grado de esofagitis. Savary­

Y Miller (8) clasifican la esofagitis de la siguiente manera: 

Estadio I: Lesiones pequeñas eritomatosas que se extienden de -

1 a 2 cm. por arriba de la unión esofagogástrica. 
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Estadio II: Lesiones eritomatosas más extensas cubiertas a ve -

ces por depósitos de fibrinas. 
Estadio III: Esofagitis exudativa circunferencial. 
Estadio IV: Ulceraciones y estenosis esofágica. 

Siempre debe combinarse la endoscopia con la toma de biopsia y­
el cepillado para descartar malignidad. (1,4,5,10). 

Una vez que se ha establecido el dignóstico de esofagitis es 

indispensable esta~lecer medidas en el estilo de vida además tra­
tamiento médico para evitar el progreso de la enfermedad¡ cuando­
ésto no es posible aproximadamente entre el 5 y 10\ de los pac1en 

tes con reflujo gastroesofágico y esofagitis péptica, requieren -

de tratamiento quirúrgico realizandose un procedimiento antirre -
flujo para finalmente evitar la estenosis esofágica. 

Algunas de las complicaciones del reflujo gastroesofágico pue -
den presentarse cuando éste no es diagnosticado y tratado adecua­
damente; entre ellas se encuentra el esófago de Barrett, el esÓfª 
go corto, la estenosis esofágica, la aspiración pulmonar y algu -

nos autores como Skinner incluyen el anillo de Shatzki como cons~ 
cuencia de esofagitis crónica por reflujo gastroesofágico. (1,4,5 

B,21,24,25). 
La estenosis péptica constituye la etapa terminal del reflujo -

gnztrccsofágico, la cicatriz que se forma en la pared del esófago 

se retrae dando como resultado la estenosis. Casi siempre existe­

acortamiento esofágico debido al mismo proceso de retracción del­
tej ido esofágico y éstos pacientes generalmente requieren trata -
miento quirúrgico. En los pacientes ancianos el riesgo quirúrgic~ 

es elevado y muchos de ellos pueden ser tratados con éxito conseE 
vadoramente con dilataciones y manejo m~dico. (1,4,5,8,21,24). 

La estenosis péptica puede tratarse con dilataciones inicialmen 
te y si no es posible su corrección deberá recurrirse al trata 

miento quirúrgico. (28,29,30). Han surgido procedimientos quirúr­
gico para resolver la estenosis causada por reflujo gastroesofág1 
co entre ellos se encuentra el procedimiento de Thal que mostró -
en todo el mundo malos resultados por la presencia de reflujo ga~ 
troesofágico, agregandose a ásta técnica una funduplicatura de 
270 grados sin obtenerse buenos resultados. (B,25,27). 
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Posteriormente Woodward modificó la cirugía original de Thal a­

gregando una funduplicatura de 360 grados que proporciond un efe~ 
tivo control del reflujo gastroesof~gico llamando a ésta opera 
ción Thal-Nissen. (B,17), 

Posteriormente la gastroplast!a de Collis dise~ada en 1957 fué­

modificada por Pearson en 1978 mediante la edición de una fundu -

plicatura de 240 grados semejante a la utilizada en la operación­
de Belsey Marck IV; con ésta técnica la frecuencia de reflujo ga~ 

troesofágico se redujo aunque varía ampliamente. (8,20,26). 
Después Orringer también modificó la gastroplastía de Collis en 

el año de 1978 agregando ha ésta técnica una funduplicatura de 
360 grados similar a la funduplicatura de Nissen llamando a éste­
procedimiento Collis-Nissen; con ésta técnica se reporta una mor­
talidad de 0.02% con una frecuencia de residivas de 0.8%. (B,17,-
20), 

En ocasiones cuando el tratamiento quirúrgico para la estenosis 
esofágica benigna ha fallado puede ser necesaria la resección to­

tal del esófago con sustitución con otro órgano; en éstos casos -
no es recomendable utilizar otro tratamiento más conservador por­
el alto grado de ccrr.plic~cicnc~ que pueden presentarse d~bido a -
la lesión previa de los tejidos, fibrosis y alteraciones, de la a­

natomía normal. 
La estenosis esofágica por cáusticos es causada más frecuente -

mente por ingestión de lejía; también es frecuente la ingestión -
de tabletas de ciinitest que contienen sulfato de cobre, sosa 

cáustica,bicarbonato y citrato de sodio. (1). Existe en la actua­

lidad en la literatura médica una serie de informes en el sentido 
de que las lesiones cáusticas predisponen a la aparición de carc! 

noma esofágico. (1,28,29,30,31). 
Una vez establecido el diagnóstico debe realizarse un estudio -

endoscópico para establecer la severidad del da~o; lo cual se re­
comienda hacer entre las primeras 46 a 72 horas. El tratamiento -
de la fase aguda consiste prácticamente en ayuno, administración­

de analgésicos, antibióticos y corticoesteroides. 
Un porcentaje de éstos pacientes requieren de dilataciones las­

cuales se recomienda realizar después de la tercera o cuarta se -
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mana; si no se muestra mejoría con las dilataciones o no pueden -
realizarse será necesaria la resección total del esdfago, con su~ 

titución con otro órgano. (1). 
La estenosis esofágica causada por procesos infecciosos es con­

siderada como una estenosis esofágica benigna, una de las causas­
principalcs es la producida por hongos como la blastomicosis, dC~ 

tinomicosis y otras causas como la tuberculosis, la sifilis, dif­

teria, escarlatina y moniliasis; una vez que se establece el dia 

nóstico es indisp~nsable iniciar tratamiento médico para limitar­

en lo posible el grado de inflamación y estenosis, cuando se pre­

sentff estenosis generalmente se resuelve el problema con dilata -
cienes esofágicas, sin embargo cuando la infección es prolongada­
ésto originará una cicatrización transmural grave que puede requ~ 

rir reseccidn. (1,11,17). 
La estenosis esofágica traumática puede ser causada por direfe~ 

tes tipos de lesiones como heridas penetrantes, lesiones contusas 

o iatrogénicas, una vez identificado el sitio de la estenosis és­
te debe tratarse inicialmente con dilataciones y en caso necesa -

rio con resección del sitio de estenosis. En las lesiones traumá­
ticas del esófago es importante el tratamiento oportuno y en gen~ 
ral se opta por una intervenci6n inmediata cuando se sospecha ruE 

tura esofágica, ésto para prevenir las complicaciones tempranas -
como la infeccidn y las tardías como la estenosis. (1,11). 

La estenosis causada por tumores benignos es rara; antes de 
1952 sehabianregistrado 350 casos en la literatura, los tumores­

comprenden los leyomiomas, fibromixiomas, papilomas, fibrolipomas 
polipos_, hemangiomas, neurofibromas. Los síntomas son idénticos a 
los de las neoplasias malignas y el m~s frecuente es la disfagia; 
éstos tumores se diagnostican generalmente con estudios radiológ! 
cos contrastados y el mejor tratamiento es la extirpación del ml~ 
mo; cuando esto no es posible se realiza una resección corta del­
esÓfago afectado con anastomosis término-terminal primaria, si é! 

to no es posible o si existe demasiada tensión en la linea de su­

tura está indicada una resección esofágica con sustitución del --
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esófago con otro Órgano. ( ll, 7) • 

La estenosis esofágica puede sor causada por la retensión cróni 
ca de cuerpos extranos. En ninos los objetos deglutidos con más -
frecuencia son monedas, alfileres de pa~ales o alimentos; en los­
adultos los huesos, espinas de pescado y pedazos de carne sin ma~ 

ticar.El lugar donde con más frecuencia se detiene el cuerpo ex -
traño es por debajo del esfínter cricofaríngeo; los síntomas más­

frecuentes son la disfagia, el dolor y la salivación exesiva. El 
diagnóstico puede hacerse con una radiograf !a de tórax o con estM 
dios contrastados y la utilización del endoscopio es 100% diag -

nóstica. 

La extracción del cuerpo extraño alojado en el esdfago es una -
emergencia y generalmente con la endoscopia puede extraerse; en -
los casos en que ésto no pueda llevarse a cabo, será necesaria la 
intervención quirúrgica. ( 1 1. 

El espasmo difuso del esófago se considera un transtorno funci,E 
nal y puede causar estenosis funcional del esdfago; en ésta pato­

logía en los trazos manométricos se observan contracciones prima­
rias después de las degluciones, pero mientras éstas son norm~les 

en el tercio superior y medio del esófago, en el tercio inferior­
resultan de gran intensidad y en ocasiones alcanzan los 60mrn Hg.­

con carácter repetitivo. Son contraccionPR inefic~ceR, PS decir;­

no son peristálticas, (1). 

En el 30% de los pacientes se ha encontrado un aumento del tono 
del esfínter esofágico inferior y es ésto lo que causa la esteno­
sis funcional. El tratamiento inicialmente es a base de dilataci2 
nes y en caso de no obtenerse buenos resultados está indicada la­
esofagomiotorn!a ~ todo lo largo del t~rcio inferior del esófago -
( 1). 

La estenosis postquirúrgica es otra causa importante de obstru­

cción benigna del esófago, 

En pacientes en quienes se ha realizado una resección con anas­

tomosis término terminal existe el riesgo de presentarse esteno -

sis de la anastomosis, en éstos casos puede intentarse si es pos! 

ble una nueva resección local con anastomosis término terminal 0 

quizá sea necesaria, la resección total del esófago. ( 1). 
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La acalasia se considera una causa de estenosis eaof ágica fun -

cional, derivada del griego acalasia que quiere decir falta de r~ 

lajación, es precisamente ésta falta de relajación del esfínter -

esofágico inferior lo que causa la obstrucción esofágica. En el -

90% de los casos se observa ausencia de contracciones primarias -

en los tercios medio e inferior del esófago, con un incremento de 

más del doble en la presión del esfínter esofágico inferior; la -

manifestación clínica mds importante es la disfagia y dsta se pr~ 

senta más frecuentemente con la ingestidn de alimentos o bebidas­

muy frías o aquellas bebidas que contienen gas. El diagnóstico d~ 

be establecerse después de haber realizado un estudio clínico, e~ 

tudios radiográficos y endoscdpicos con toma de manometr!a esofá­

gica. En relación al tratamiento de la acalasia la utilización de 

medicamentos y el uso de las dilataciones han mostrado dnicamente 

mejoría transitoria. (1). 

El tratamiento que ha mostrado mejores resultados es la mioto -

mía de Heller modificada por Zaaijer en 1923, aunada a un procedi 

miento antirreflujo. (1). 

En el paciente con megaesófago, con dilatación de más de 7 cm.­

se ha realizado esofagectom!a total sin toracotomía con ascenso -

gástrico por Pinnotti y coolaboradores. Este autor en una serie -

a~ 1oa casos una de las más grandes del mundo reporta una mortal! 

dad de 3.7% con éste procedimiento, lesiones pulmonares en 21%, -

neumonía en 8% y fístula anastomÓtica en 8%. Pinnotti concluye que 

en el paciente con megaesófago está indicada la esofagectomía t2 
tal con ascenso gástrico como tratamiento de primera elección. 

(22,23). 

Orringer presenta también una serie de 24 pacientes de los cua­

les 18 tenían una historia previa de esofagomiotomia y otros 18 -

presentaban megaesÓfago; a todos se les realizó ascenso gástrico­

Y se observaron buenos resultados: se concluye que la esofagecto­

mia total más el ascenso gástrico es el mejor tratamiento para p~ 

cientes con megaesófago, pacientes en quienes se ha realizado esQ 

fagomiotom!a previa y que aún siendo tratados de ésta manera con­

tinuan sintomáticos; además como prevención de la aparición de 

cáncer, y de complicaciones pulmonares por aspiración bronquial.­

(23). 
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En el síndrome Plummer Vinson o disfagia ferrcp~nica puede pre -

sentarse estenosis esofágica que generalmente sede a las dilata -

e iones. ( 1, 11, 9). 
Las estenosis causadas por compresión extrínseca se resuelven -

tratando el problema primario que causa la estenosis. 
La enfermedad de Crohn con afectación esofágica es muy rara y -

cuando se presenta un caso de ésta naturaleza generalmente se pr~ 
senta una mortalidad r..u~· elcvad3, sin dar tiempo para ofrecer un­

tratamiento quirúrgico para resolver la estenosis esofágica. (1). 
Cuando es necesario resecar el esófago pueden utilizarse dife -

rentes órganos para sustituirlo, como el estómago, el colon der~ 

cho, el colon transverso o izquierdo, el yeyuno o parte del estó­
mago como en el tubo gástrico. 

También se ha utilizado la anastomosis esofagogástrica intrato­
rácica, sin embargo ésta técnica está virtualmente abandonada de­
bido a la alta incidencia en la morbilidad y mortalidad que se 

presenta debido a la presencia de fístulas, neumonitis por aspi -
ración y estenosis esofágica causada por reflujo gastroesofágico­

que obligan posteriormente a la reintervención quirúrgica. Hay 
quienes prefieren utilizar el estómago como sustituto esofágico -
en caso de esof agectomía porque existe en éste procedimiento la -
ventaja de tener una sola linea de anastomisis. La util1zaciúu <lt' 

el tubo gástrico con la técnica de Gavriliu y popularizada por 
Heimlich en 1972 en Norte América no ha sido aceptado por la mayg 
ria de los cirujanos por l~ alta incidencia de fístulas en la ex­
tensa linea de sutura del estómago. La utilización del yeyuno ha­

sido utilizada sobre todo para sustituir el tercio distal del es~ 
fago y se han observado buenos resultados con ésta técnica, el 
transplante de yeyuno aislado requiere de un equipo multidisai­
plinario y conocimientos en cirugía microvascular; en nuestro me­

dio no se ha popularizado ésta técnica. (1,17). 

Al utilizar el colon en la sustitución esofágica, el colon iz -
quierdo transplantado en forma isoperistáltica se está convirtieg 

do en la técnica reconstructiva de preferencia. (17). 

Algunas de las principales ventajas de ésta técnica es la que -

puede ser aplicada en infantes y escolarea sin producir retraso -
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en el desarrollo corporal y que en caso de falla técnica puede u­

tilizarse como segunda opcidn, el estómago. 
Un punto que es importante mencionar es que la mortalidad ha 

disminu!do atrevés del tiempo reportandose en 1961 11.1%, en 1971 
7.5%, en 1981 4.9% y 2.5% en los óltimos 120 casos operados por -

Postlethwait. (1983). 
El uso del colon derecho, en el caso en que no pueda utilizarse 

el colon izquierdo para sustituir el esdfago ya sea por patología 
intrínseca o alguna otra causa, es altamente superado por la uti~ 
lizacidn del colon izquierdo. 

Se han reportado malos resultados con la utilización del colon­
transverso y en la actualidad generalmente no se utiliza. 
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IV.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Identificar cual es la presentación, manejo y resultados del m~ 

nejo de la estenosis esofágica benigna en el Centro Médico Nacio­
nal del Noroeste. 

V.- OBJETIVO 

Analizar la experiencia en estenosis esofágica en el Centro Mé­
dico Nacional del Noroeste. 

VI.- MATERIAL Y METODOS 

Se realiza un estudio retrospectivo, transversal, observacional 

y descriptivo. 
En todos los pacientes que requirieron esof agectom!a, ésta se -

realizó por vía transhiatal; cuando se utilizó el estómago y el -
colon como sustitutos esofágicos ~stos se ascendieron por v!a 

transmediastinal. 
La evaluación postoperatoria de todos los pacientes se realizd­

por medio de datos clínicos presentados después de la cirugía, 
evaluación con serie esofagogastroduodenal y toma de endoscopia y 
biopsia esofágica. 

VII.- RESULTADOS 

Se incluyen 25 pacientes con estenosis esofágica benigna trata­

dos en el Departamento de Cirugía General del Centro Médico Naci2 
nal del Noroeste, durante un periodo de 3 años comprendido de En~ 

ro de 1989 a Diciembre de 1991. 

La causa más frecuente de estenosis esofágica benigna fué la 

causada por reflujo gastroesof~gico, se encontraron 18 pacientes­
(72\) con estenosis péptica; la segunda causa más frecuente de e~ 
tenosis fué la causada por cáusticos en 3 pacientes (12\). Se en­
contraren también 2 pacientes (8\) con estenosis funcional por a­
calasia; 1 paciente (4\) con estenosis por cuerpo extraño y atra­
case (4%) con estenosis por compresión extrínseca del tiroides. 
Fig.1. 

'. 
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Figut·a No.1 

A ESTENOSIS CAUSTICA 
B ESTENOSIS FUNCIONAL POR ACALASIA 
C ESTENOSIS POR CUERPO EXTRAÑO 
D ESTENOSIS POR COMPRESION EXTRINSECA 
E ESTENOSIS PEPTICA 
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De los 25 casos estudiados 17 pacientes (68%) fueron hombres 
con un rango de edad de 22 a 82 años: 8 casos (32%) fueron muje -

res con un rango de edad de 17 a 54 años. Fig.2. 

En cuanto a la evolución clínica 3 pacientes (12%) mostraron 
una evolución del padecimiento menor de 6 meses, 11 pacientes 
(44%) una evolución menor de 5 años; 5 pacientes (20\) una evolu• 
ción clínica entre 6 y 10 afias, 3 pacientes (12%) una evolucidn -
entre 11 y 15 a~os y otros J pacientes (12%) una evolución entre-
16 y 20 a~os. Fig.3. 

RadiolÓgicamente en la serie esofagogastroduodenal, se observa­

ron 19 pacientes (76%), con estenosis del tercio inferior del es¿ 

fago, en 2 pacientes (8\) estenosis del tercio inferior y medio,­
en 3 pacientes (12%) estenosis total del esdfago y en 1 paciente­

(4%) estenosis del tercio superior. Fig.4. 

En cuanto a los resultados del estudio endoscópico, en los paci 
entes con estenosis péptica el sitio de la estenosis se encontr6-
entre 28 y 30 cm. de la arcada dentaria en 4 pacientes (16%). En­
tre 32 y 34 cm. en 6 pacientes (24\). Entre 35 y 36 cm. en 6 pa -

cientes (24\): y entre 40 y 42 cm. en 2 pacientes (8%). 
En los paci~nt~s con estenosis cáustica el sitio de la esteno -

sis a partir de la arcada dentaria fué a los 22, 25 y 28 cm. res­
pectivamente. 

En los pacientes con estenosis por acalasia 2 (4\) se encontró­

en la unión esofagogástrica. En el paciente con estenosis causada 
por cuerpo extraño a los 26 cm.; y el causado por compresión ex -

tr!nseca a los 24 cm. 
La longitud de la estenosis en los pacientes con etiología péE 

tica fu~ de 1 a 2 cm. en 14 pacientes (56 %); de 3 a 4 cm. en 2 -

pacientes (8%), y de 4 a 6 cm. en 2 pacientes (8\). En los paci -

entes con estenosis cáustica la longitud de la estenosis fué de -
20 cm. en 2 pacientes ( 8\ 1: y 1 O cm. en 1 paciente ( 4% ). En los -
pacientes con acalasia la longitud de la estenosis fué de 1 a 2 -
cm. en uno y de 3 a 4 cm. en otro. En el paciente con estenosis -
por presencia de cuerpo extraño, la longitud de la estenosis fué­
de menos de 1 cm. y en el de la compresión extr!nseca del tiroides 
de 4 a S cm. Fig.S. 
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8 = HOMBRES f Rango de ed~d 22-86 años 
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EVOLUCIDN MENOR DE 6 MESES 
EVOLUCION MENOR DE 5 AÑOS 
EVOLUCIDN ENTRE 6 y 10 AÑOS 
EVOLUCION ENTRE 11 y 15 AÑOS 
EVOLUCION ENTRE 16 y 20 AÑOS 
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A • ESTENDS IS DEL TERC JO SUPER JO¡;· 
B ESTENOSIS DEL TERCIO INFERIOR 
C ESTENOSIS DEL TERCIO INFERIOR Y MEDID 
D ESTENOSIS DEL TERCIO INFERIOR MEDID Y SUPERIOR 
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Figura No.:5 

" LONGITUD 1 CM. 
B = LONGITUD DE 1-2 CM. 
c LONGITUD DE 3-4 CM. 
D LONGITUD DE 5-6 CM. 
E LONGITUD DE 10 CM. 
F = LONGITUD DE ~o CM. 
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El grado de esofagitis fue' de IV para todos los pacientes con -

estenosis péptica y cáustica (84\), en los que presentaron acaln­

sia fuá de grado II. El paciente con estenosis por cuerpo extraño 
presentó inflamación de la mucosa en el sitio de la obstrucción. 

En el paciente con estenosis por compresión extrínseca se obse! 
vó discreta inflamación en el sitio de la obstrucción.Fig.6. 

Las dilataciones en los pacientes con estenosis péptica se rea­
lizaron en 13 pacientes (52%),en 4 de ellos se hicieron preopera­

toria y transoperatoriamente, en 9 se realizaron Únicamente dura~ 

te el transoperatorio y en 2 pacientes las dilataciones se reali­
zaron durante el postoperatorio por más de 2 años por fallas en -
el tratamiento quirúrgico; la etiología de la estenosis en éstos-
2 pacientes fué péptica y los 2 casos presentaron la estenos13 

desde el nacimiento; un paciente fué operado con funduplicatura -
de Nissen además de dilataciones trana y postoperatorias en otro­

hospital. El otro paciente se manejó Únicamente con tratamiento -

médico y dilataciones; uno de ellos presentó displasia esofágica 
por lo que se realizó csofagectomía total transhiatal con ascenso 

gástrico en éste hospital; el otro paciente actualmente se encu -

entra asintomático y se continuará manejando conservadoramente 

con tr~t~rnicnto médico y dilataciones. 
El calibre de los dilatadores que se utilizaron variaron desde-

20 Fr. al inicio hasta 42 Fr. al final de la dilatacion, el núme­
ro de dilataciones varió desde una durante el transoperatorio, 

hasta 93 efectuadas preoperatoriamente y más de 100 en el postop~ 
ratorio en dos casos. 

De los pacientes con estenosis cáustica, a uno se le realizaron 
40 dilataciones iniciando con sonda 26 Fr. y terminando con sonda 

42 Fr., en el otro caso se realizaron 10 dilataciones iniciando -
con sonda 20 Fr. y terminando con 30 Fr., el tercer paciente no -

se dilat6 por imposibilidad de introducir el dilatador¡ no se ob­
tuvieron buenos resultados con éstas medidas por lo que se sorne -

tieron a cirugía todos los pacientes. Los pacientes con acalasia­
y estenosis por compresión extrínseca no se dilataron. 
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GRADO DE ESOFAGIT!S CORROBORADA POR ENDOSCOPIA 

Figura No.6 

A = SIN ESOFAGIT!S 
D ESOFAGIT!S GRADO ll 
C = ESOFAGITIS GRADO IV 
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El tratamiento, seguimiento y resultados de los pacientes con -

estenosis esofágica benigna fué el siguiente: En los pacientes 
con estenosis péptica se realizaron 8 procedimientos antirref lujo 
(32\) y en 2 casos(6\) esofagectomía total transhiatal con ascen­

so gástrico transmediastinal. De los pacientes con procedim1ento­
antirreflujo en 5 (20%) se hizo funduplicatura de Nissen; el se -

guimiento de éstos pacientes fué de 1,2,10,11 y 16 meses respecti 

vamente; durante éste tiempo todos se mantuvieron asintomát1co~.-
En otro paciente se realizó funduplicatura de Nissen- Rossetty -

(4\), el seguimiento de éste paciente es de 3 meses y se encuen -
tra asintomático. 1 paciente (4%) llegd a éste hospital con el 
antecedente de cirugía previa, la cirugía que se realizó fué ana~ 
tomosis esofagogástrica en fondo gástrico por perforación esof ág! 
ca más funduplicatura de Guarner; después de ésta cirugía apare -
cid estenosis de la anastomosis 3 meses después; la cual se trató 

con dilataciones sin obtenerse buenos resultados por lo que se SQ 

metió a una segunda cirugía en éste hospital, realizandose resec­

cidn de la estenosis esofágica con esofagogastroanastomosis en -
fondo gástrico más funduplicatura de Nissen. El seguimiento de é~ 
te paciente después de ésta cirug{a es de 21 meses y actualmente­

se encuentra asintom~t1co; ld bdCi~ ~~of~go~astroduodenal de con­
trol no muestra estenosis y en la endoscopia de control existe e­

sofagitis crónica grado I-II. Cuadro l. 
En otro paciente (4%), se realizd inicialmente la operación de­

Hill; durante un seguimiento de 4 años de éste paciente hubo per­
sistencia de la sintomatología y en controles endoscópicos des 

pués de ésta cirugía se observó estenosis esofágica por lo que 
posteriormente se realizó esof agoplast!a con parche de Thal más -
operación de Belsey Marck IV; durante un seguimiento de 6 meses -

después de ésta cirugía no se obtuvo resolución de los síntomas y 

en controles endoscópicos, se reportó reflujo gastroesofágico y -
esofagitis grado III por lo que fué necesaria la reintervención­

realizandose gastrectom!a Billroth II con reconstrucción en Y de­
Roux ~ durante el seguimiento después de ésta cirugía que es de 12 

meses, no se han registrado síntomas y la serie esofagogastroduo-
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denal no evidenció estenosis o reflujo. El control endoscópico 
adn no·se ha realizado. cuadro 1. 

Un paciente (4%) presentó estenosis péptica desde sunacimiento; 
éste fué tratado en otro hospital realizandose funduplicatura de­
Nissen a la edad de un año y medio, teniendo que realizar dilata­

ciones postoperatorias durante 17 años por continuar con síntomas 
de esofagitis después de la cirugía, durante éste tiempo en los -

estudios endoscópicos se encontró esofagitis y displasia esofági­
ca; en éste hospital se realizó esofagectomía total transhiatal­
y ascenso gástrico transmediastina~ durante un seguimiento de 10-

meses ·de este paciente, no se han reporcado síntomas. Cuadro 1,6 

1 paciente (4%) se presentó con diagnóstico de esclerodermia de 
6 años de evolucidn y con el antecedente de funduplicatura de Ni­

ssen realizada en 1990 en otro hospital, el seguimiento de éste -

paciente fué de 14 meses después de realizada la funduplicatura -

de Nissen; durant~ todo éste tiempo permaneció sintomático, re -
portandose en los controles endoscópicos reflujo gastroesofágico -
con Ulceras esofágicas, estenosis del tercio medio e inferior y -

hernia hiatal, por lo que se decidió realizar esofagectomía total 

transhiatal y asc~nso 9'ástrico tr.::m::;rr.ediastlndl; se cuenta única­
mente con el seguimiento postoperatorio inmediato el cual es ade­
cuado; los resultados de la evolución postoperatoria se valorarán 
posteriormente.Cuadro 1,6. 

En los pacientes con estenosis cáustica las dilataciones fraca­
saron. En 2 pacientes (8%) se realizó esofagectom!a total trans -

hiatal i' ascenso gástrico y en 1 paciente (4%) esofagectomía to -
tai y gastrectomia total por presentar sinequJ.as gastricas y est~ 

nosis pilórica, con transposición de colon transverso con esofag2 

coloanastomosis, coloyeyunoanastomosis en Y de Roux y colo-colo -

anastomosis. 
Los 2 pacientes con ascenso gástrico tienen un seguimeinto de -

17 y 11 meses respectivamente y actualmente se encuant~an asinto­

máticos. El paciente con transposición de colon transverso tiene­
un seguimiento de 12 meses y actualmente se encuentra con 12 sem~ 

nas de embarazo y asintomática. Cuadro 2,6. 



CUAORO 

EDAD 

82.AÑOS 

66 AÑOS 

65 AÑOS 

64 AÑOS 

57 AÑOS 

43 ANOS 

42 AÑOS 

39 AÑOS 

36 AÑOS 

18 AÑOS 

ESTENOSIS ESOFAGICA BENIGNA 

TRATl.MIENTO QUIRURGICO 

SITUACION MORBI-
CAUSA TRATAMIENTO SEGUIMIENTO CLINICA MORTALIDAD 

PEPTICA F.NISSEN 1 MES ASINTOMATICO **** 
PEPTICA F .NISSEN ROSSETTI 3 MESES ASINTOMATICO 

PEPTICA * 21 MESES ASINTOMATICO 

PEPTICA ** 6 MESES ASINTOMATICO 

PEPTICA F.NISSEN 11 MESES ASINTOMATICO 

PEPTICA F.NISSEN 10 MESES ASINTOMATICO 

PEPTICA F.NISSEN 16 MESES ASINTOMATICO 

PEPTICA F.NISSEN 2 MESES ASINTOMATICO 

PEPTICA *** 16 MESES -
PEPTICA *** 10 MESES ASINTOMATICO 

ESOFAGOGASTROANATOMOSIS f;N FONDO GASTRICO MAS FUNDUPLICATURA DE GUARNER 
RESECCION LOCAL DE LA ESTENOSIS CON ESOFAGOGASTROANASTOMOSIS EN FONDO GASTRICO Y 
FUNDUPLICATURA DE NISSEN. 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 

% 

% 

% 

** 1 OPERACION DE HILL 2 OPERACION DE THAL Y BELSEY MARCK IV 3 GASTRECTDMIA BILLROTH II 
CON RECONSTRUCCION EN Y DE ROUX. 
ESOFAGECTOMIA TOTAL TRANSHIATAL CON ASCENSO GASTRICO TRANSMEOIASTINAL 
MORBILIDAD : INFECCION RESPIRATORIA 



CUADRO 2 

EDAD 

46 AÑOS 

37 AÑOS 

17 AÑOS 

* 

** 

*** 

ESTENOSIS ESOFAFICA BENIGNA 

TRATAMIENTO QUIRURGICO 

SITUACION 
CAUSA TRATAMIENTO SEGUIMIENTO CLINICA 

CAUSTICOS * 17 MESES ASINTOMATICO 

CAUSTICOS * 12 MESES ASINTOMATICO 

CAUSTICOS ** 12 MESES ASINTOMATICO 

ESOFAGECTOMIA TOTAL TRANSHIATAL Y ASCENSO GASTRICO TRANSMEDIASTINAL 

ESOFAGECTOMIA TOTAL TRANSHIATAL, TRANSPOSICION DE COLON TRANSVE! 

SO Y GASTRECTOMIA TOTAL 

ESTENOSIS DE LA ANASTO'.iOSIS ESOFAGOGASTRICA CERVICAL A LOS 2 MESES. 

...... \.1 

MORBI-
MORTALIDAD 

o 

***" 

o 



CUADRO 3 

EDAD CAUSA 

6 8 AÑOS A CALAS IA 

35 AÑOS ACALASIA 

ESTENOSIS ESOFAGICA BENIGNA 

TRATAMIENTO QUIRURGICO 

TRATAMIENTO SEGUIMIENTO SITUACION CLINICA 

* < MESES ASINTOMATICO 

7 MESES ASINTOMATICO 

* ESOFAGO MIOTOMIA DE HELLE!l ~ODIFICADA 

MORBI­
MORTALIDAD 

o \ 

o % 

** ESOFAGECTOMIA TOTAL TRANSHIATAL Y ASCENSO GASTRICO TRANSHEDIASTINAL 



CUADRO 4 

EDAD CAUSA 

ESTENOSIS ESOFAGICA BENIGNA 

TRATAMIENTO QUIRURGICO 

TRATAMIENTO SEGUIMIENTO SITUAClON 
CLINICA 

26 ANOS CUERPO EXTRANO • 3 MESES ASINTOMATICO 

* 1.- RESECCION ESOFAGICA DE 4 CM. Y ANASTOMOSIS TERMINO TEUMINAL 

( ESTENOSIS pos·rQUIRURGICA A LOS 3 MESES ) 

MORBI­
MORTALIDAO 

•• 

2.- ESOFAGECTOMIA TOTAL TRANSHIATAL Y ASCENSO GASTRICO TRANSMEDISTINAL 

* * ESTENOSIS DE LA ANAS1'0MOSIS ESOFAGOGASTRICA TERMINO TERMINAL 

EN TERCIO SUPERIOR DEL ESOFAGO. 



CUADRO 5 

EDAD CAUSA 

ESTENOSIS ESOFAGICA BENIGNA 

TRATAMIENTO QUIRURGICO 

TRATAMIENTO SEGUIMIENTO 

19 AÑOS COMPRESION EX- TIROIDECTOMIA 

TRINSECA DEL -

MESES 

TIROIDES. 

SITUACION 
CLINICA 

ASINTOMATICO 

MORBI­
MÓRTALIDAD 

o ' 



CUADRO 

EDAD 

46 AÑOS 

37 AÑOS 

36 AÑOS 

35 AÑOS 

26 AÑOS 

18 AÑOS 

17 AÑOS 

ESTENOSIS ESOFAGICA BENIGNA 
PACIENTES CON ESOFAGECTOMIA TOTAL TRANSHIATAL 

6 

CAUSA TRATAMIENTO SEGUIMIENTO RESULTADO 

CAUSTICOS * 17 MESES ASINTOMATICO 
CAUSTICOS * 12 MESES ASINTOMATICO 

PEPTICA * 2 DIAS 
(ESCLERODERMIA) 

ACALASIA * 7 MESES ASINTDMATICO 
(MEGAESOFAGO) 

CUERPO * 3 MESES ASINTOMATICO 
EXTRANO 

PEPTICA * 10 MESES ASINTOMATICO 
CAUSTICOS ** 12 MESES ASINTOMATICO 

MORBI-MORTALIDAD 

o ' 
* * * 

o ' 
* * * * 

o % 

o ' 
ESOFAGECTO!UA TOTAL TRANSHIATAL Y ASCENSO GASTRICO TRANSMEDIASTINAL 

* * ESOFAGECTOMIA TOTAL TRANSHIATAL, TRANSPOSICION DE COLON TRANSVERSO Y GASTREC­
TOMIA TOTAL. 

* * * MORBILIDAD: ESTENOSIS DE LA ANASTOMOSIS ESOFAGOGASTRICA CERVICAL 2 MESES DES -

PUES DE LA CIRUGIA. 

MORBILIDAD; ESTENOSIS DE ~NASTOMOSIS ESOFAGICA TERMINO TERMINAL DESPUES DE RE­

SECCION ESOFAGICA PARCIAL (4cm.) EN EL TERCIO SUPERIOR. 



ESTENOSIS ESOFAGICA BENIGNA 

TRATAMIENTO MEDICO EN PACIENTES MAYORES DE 50 AÑOS DE EDAD 

CUADRO 7 

E~ TRATAMIENTO SEGUIMIENTO RESULTADOS- MORBI-MORTALIDAD 

73 AÑOS MEDICO 2 MESES ASINTOMATICO o ' 

69 AÑOS MEDICO 1 MES SINTOMATICO o ' 

54 AÑOS MEDICO 1 AFlos SINTOMATICO o ' 

51 AÑOS MEDICO 2 MESES ASINTOMATICO o ' 



ESTENOSIS ESOFAGICA BENIGNA 

TRAl'AMIENTO MEDICO 

CUADRO 8 

MORBI-
EDAD CAUSA TRATAMIENTO SEGUIMIENTO SITUACION CLINICA MORTALIDAD 

87 AÑOS PEPTICA * 9 MESES ASillTOMATICO o ' 
73 AÑOS PEPTICA MEDICO 2 MESES ASHITOMATICO o ' 69 AÑOS PEPTICA MEDICO 1 MES SINTOMATICO o ' 54 AÑOS PEPTICA MEDICO 7 AÑOS SINTOMATICO o ' 51 AÑOS PEPTICA MEDICO 2 MESES ASINTOMATICO o 
46 AÑOS PEPTICA ** 12 MESES ASINTOMATICO o ' 
38 AÑOS PEPTICA * 3 MESES SINTOMATICO o ' 22 AÑOS PEPTICA * 19 MESES ASINTOMATICO o 

* TRATAMIENTO MEDICO, DILA1'ACIONES Y GASTROSTOMIA. 

TRATAMIENTO MEDICO Y DILATACIONES. 
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De los pacient~s con acalasia en 1 caso (4%) se realizó esófago -

miotom!a de Heller modificada, el seguimiento de éste paciente aa 

de 6 me.ses y se encuantra asintomático; en otro paciente (4%) se­
realizó esofagectomía total y ascenso gástrico por presencia de -

megaesófago; el seguimiento de éste paciente es de 7 meses y ac -

tualmente se encuentra asintomático. Cuadro 3,6. 

Hubo un paciente (4%) con estenosis por presencia de cuerpo ex­

trano; la obstrucción fue c3usada al tragdr una protes1s dental -

la cual permanecid en el esdfago durante 12rnesesaproximadamente, 

el tratameinto que se realizó inicialmente fué resección esofa09i­

ca local con anastomosis término terminal; 2 meses después se pr~ 

sentó estenosis de la anastomosis esofagogástrica cervical, la 

cual no fué posible dilatar por lo que se realizó esofagectomía -

total y ascenso gástrico; el seguimiento de éste paciente es de -

11 meses y se encuentra asintomático. Cuadro 1,6. 

En el paciente con compresión extrínseca por tiroides, después­

de la tiroidectom!a se resolvió la estenosis esofágica; el segui­

miento fué de 3 meses y en la actualidad la paciente se encuentra 

asintomática. Cuadro S. 

Hubo 4 pacientes en quienes el Único tratamiento fué médico: 2-

pacientes {8\) se mantuvieron asintomáticos durante un sequimien 

to de 2 meses para ambos. Otros 2 pacientes {8%) permanecieron 

sintomáticos con un seguimeinto de 1 mes para uno de ellos y 7 

aijos para el otro, en éste ~!timo paciente se decidid realizar 

tratamiento quirúrgico sin embargo no se presentó el d!a de la el 
rugí.a, ni después de ésta fecha. Cuadro 7,8. 

En 1 paciente {4\) el tratamiento fué a base de medica~cntos y­

dilataciones. Este paciente tiene diagnóstico de Lupus Eritemato­

so , el seguimiento es de 12 meses y actualmente se encuentra 

asintomático. Cuadro 8. 

En 3 pacientes { 12%) el tratamiento fue· a base de medicamentos­

dilataciones y gastrostomía, uno de ellos tuvo un seguimiento de-

9 meses después de realizada la gastrostomía y actualmente se en­

cuentra asintomático, ha éste paciente fué posible dil?tarlo con­

sonda de Hurst del nómero 42 Fr. a las 3 semanas después de real! 
zada la gastrostom!a. Cuadro 8. 
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Otro paciente (4%) presentó estenosis esofágica desde su nac1 -

miento, en éste caso se hi20 gastrostomía y se han realizado dil~ 

tac iones esofágicas durante más de 2 años, el seguimieto de éste -

paciente es de 19 meses y actualmete se encuentra asintomático, -

la Ultima endoscopia no demostró esofagitis o estenosis. Cuadro B. 
En otro paciente (4%) de 38 años de edad se realizd gastrosto -

mia y dilatación transoperatoria después de 3 cirugías re !entes­
a causa de lesiones abdominales multiples causadas por arma de 
fuego. Este paciente se did de alta y se manejd en otro hospital; 

al momento de su alta se encontraba sintom~tico. Cuadro 8. 
Hubo 3 pacientes (12%) en quienes el reporte de las biopsias 

esofágicas fué esófago de Barrett y en 1 paciente (4%) displasia­

esofagica;la etiología de la estenosis en todos éstos pacientes -
fué péptica. El tratamiento en 2 pacientes (8%) con esófago de B~ 
rrett consistid en funduplicatura de Nissen mAs dilataci6n trans­

operatoria; el seguimiento de éstos pacientes fué de 1 y 10 meses 
respectivamente y actualmente se encuantran asintomáticos,durante 

el seguimiento se realizó serie esofagogastroduodenal en ambos p~ 
cientes la cual no evide11cid datos de esofagitis o estenosis, no 
se ha r~dllzado c~ntrol cndc~cépico en éstos p~ci~nt~~ por falta­
de cooperacidn de los mismos. Fig.7. 

El otro paciente con esófago de Barrett presentó la estenosis 

esofágica desde su nacimiento, realizandose funduplicatura de Ni­
ssen en otro hospital, sin obtener regresidn de los síntomas par­

lo que posteriormente se sometió a dilataciones postoperatorias -
por más de 15 anos sin resolverse definitivamente la esoíagitis y 

la estenosis; éste paciente presentó esdfago corto, esdfago de B~ 
rrett y estenosis esofágica de S cm. de longitud, debido a ésto -
se realizó esofagectom!a total y ascenso gástrico en éste hospi -
tal, el seguimeinto es de 10 meses y actualmente se encuentra 

asintomático. 
Al paciente con displasia esofágica se le hizo la operación de~ 

Hill por otro cirujano y posteriormente en éste hospital se le 

efectud procedimiento de Thal y operación de Belsey Marck IV, con 
mala evolución postoperatoria, presentando estenosis esofágica 3-

meses después de la cirugía, razón por la que se reintcrvino rca­

lizandose gastrectomía Billroth II con reconstrucción en Y de 

'. 



ESTENOSIS ESOFAGICA BENIGNA 

RESULTADOS DE ESTUDIOS HISTOPATDLOGICOS DE BIOPSIA ESOFAGICAS 

A <4.ttA) 

FigtJra No.7 

A = REPORTE DE D l SPLAS I A 
B ~ REPORTE DE ESOFAGO DE BARRETT 
C = REPORTE DE CELULAS INFLAMATORIAS 



28 

Roux. 
Dentro de la morbilidad se presentd una estenosis postquirúrgi­

ca (4\) después de la extracción de un cuerpo extraño del tercio­
superior del esófago que inicialmente se tratd con reseccidn eso­
fágica local y anastomosis término terminal; posteriormente se 

realizo esofagectomía total y ascenso gástrico después de haber -

intentado dilatar la estenosis con sonda de Hurst sin lograrlo. 

En otro caso(4\) de esofagitis por cáusticos, se presentó estenQ 

sis de la anastomosis esofagogástrica cervical despuSs de reali -

zar esofagectom!a total y ascenso gástrico¡ ésta estenosis no pu­
do dilatarse con sonda de Hurst por lo que posteriomente fué nec~ 

saria la reseccioO esofa9ica local de la estenosis, con anastomow 

sis término terminal. 

En otro paciente (4%) se presentó estcnosi9 postquirÚrgica des­

pués de realizar anastomosis esofagogástrica en fondo gástrico y­

funduplicatura de Guarner. Esta e9tenosis se manejó inicialmente­

con dilataciones sin obtenerse buenos resultados por lo que fué -

necesaria la reintervención realizandose resección esofágica de -

la estenosis y anastomosis esofagogástrica en el fondo gástrico 7 

acompanadl de la [unduplic3tur~ de Nissen~ el seguimiento es de -

21 meses y el paciente se encuentra asintomatico. Fig.8,9. 

El total de las estenosis presentadas fué de 3 (12\}. También -

se presentó un paciente (4') con infección respiratoria la cual -

se resolvió adecuadamente. No se presentaron fístulas, lesiones a 

otros Órganos o sangrado excesivo. 

El tratamiento de la estenosis esofágica benigna fué quirÚrgico­

en el {80%} de los casos incluyendo a los pacientes que se les 

realizó gastrostom!a. En el (95\) de los casos se resolvió el prQ 

blema de manera definitiva sin presentarse síntomas después de la 

cirugía. En 1 paciente (5\) en quien se realizd Únicamente gas 

trostomía se presentaron los sintomas después de realizar la ci­

rugía. 
En el (20\) de los pacientes en quienes el manejo fué conserva­

dor, el (62,5\} permanecid asintomático y el (37.5\) sintomático. 

El total de pacientes mayores de 50 años de edad a quienes se -



ESTENOSIS ESOFAGICA BENIGNA 

MORBI - MORTALIDAD 

1 UZ.9'...:> 

F i gur·a No. 8 

A = MORTALIDAD 
ll RE 1NTERVENC1 ONES 
C IMFECCION F'ESP!f''l\TOPIA 
D ESTENOSIS DE ANASTOMOSIS 
E SIN MORBIMORTALIDAD 
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ESTENOSIS ESOFAGICA BENIGNA 

TIEMPO DE APARICION DE LA ESTENOSIS POSTQUIRURGICA 

(3 PACIENTES) 

(1) 
.-----

(1) (1) 
~ ~ 

A B C 

CUERPO CAUSTICOS PEPTICA 

EXTRA~O 

Fig,9 

!I 

I,- TIEMPO DE APARICION DE LA ESTENOSIS DESPUES DE LA CIRUGIA 

II.- CAUSA DE LA ESTENOSIS 

A,- ESTENOSIS DE ANASTOMOSIS ESOFAGOGASTRICA CERVICAL DESPUES 

DE ESOFAGEcTOMIA TOTAL TRANSHIATAL Y ASCENSO GASTRICO 

TRANSESTERNAL 

B,- ESTENOSIS DE ANASTOMOSIS ESOFAGOGASTRICA CERVICAL DESPUES 

DE ESOFAGECTOMIA TOTAL TRANSHIATAL Y ESCENSO GASTRICO 

TRANSESTERNAL 

C.- ESTENOSIS DESPUES DE ANASTOMOSIS ESOFAGOGASTRICA EN FONDO 

GASTRICO MAS OPERACION DE GUARNER 
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les ofreció tratamiento quirúrgico se reportaron asintomáticos y 

con (O•I de morbi-mortalidad.Cuadro 10. 



ESTENOSIS ESOFAGICA BENIGNA 

TRATAMIENTO QUIRURGICO EU PACIENTES MAYORES DE 50 AÑOS DE EDAD 

CUADRO 10 

EDAD EVOLUCION TRATAMIENTO SEGUIMIENTO RESULTADOS MORBILIDAD 

57 AÑOS 17 AÑOS F.NISSEN 11 MESES ASINTOMATICO o 
64 AÑOS 10 AÑOS . 6 MESES ASINTOMATICO o 
65 AÑOS 4 AÑOS .. '21 MESES ASINTOMATICO o % 

66 AÑOS 2 AÑOS F.NISSEN ROSSETTI 3 MESES ASINTOMATICO o % 

68 AÑOS 2 AÑOS ESOFAGO MIOTOMIA DE 6 MESES ASINTOMATICO o % 

HELLER 

82 AÑOS 15 AÑOS F.NISSEN 1 MES ASINTOMATICO ... 
87 AÑOS 9 AÑOS GASTROSTOMIA 9 MESES ASINTOMATICO o ' 

* 'OPERACION DE HILL 2 OPERACIO~ DE THAL Y BELSEY MARCK IV 3 GASTRECTOMIA BILLROTHII 

CON RECONSTRUCCION EN Y DE ROUX. 

ESOFAGOGASTROANASTOMOSIS EN FONDO GASTRICO MAS FUNDUPLICATURA DE GUARNER. 

RESECCION LOCAL DE LA ESTENOSIS CON ESOFAGOGASTROANASTOMOSIS EN FONDO GASTRICO Y 

FUNDUPLICATURA DE NISSEN. 

MORBILIDAD: INFECCION RESPIRATORIA. 
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VIII.- DISCUSION 

En los pacientes con estenosis péptica hubo diversas formas de -

tratamiento quirúrgico¡ en 5 casos se realizó funduplicatura de -
Nissen, lograndose una resolución de la sintomatología en el {1CD% l_ 

de éstos casos, por lo que se comprueba la efectividad del proce­
dimiento quirurgico como lo refiere Donahue (32). 

Hubo 2 casos en que fué necesario reintervenir al paciente debi 

do a la mala evolución postoperatoria. En un caso la primera cir~ 

9{a consistió en esofagogastroanastomosis debido a perforacidn 

esofágica durante la dilatación bransoperatoria, aunada a una fu_Q 
duplicatura posterior, observandose mala evolución postoperatoria. 

Probablemente la mala evolucidn de éste paciente despu~s de la­

primera cirug!a, se deba a mala técnica quirÜrgica o bién a que -

la funduplicatura posterior fué insuficiente para controlar el r~ 

flujo. Durante la segunda cirugía realizada J años despu~s, se 
efectuó resección local de la estenosis esofágica más esofagogas­

troanastomosis en el fondo gástrico y funduplicatura de Nissen; -
después de ésta cirugía el seguimiento ha sido de 21 lf,t;1ses y el -

p~ci~nt~ se encuentra asintomático. 
Aunque la anstomosis csofagogástrica en el fondo gástrico no es 

muy frecuente que se realice en nuestros días, se consideró pru -
dente hacerla en éste paciente, por la edad del mísmo (65 años),­
tratando de evitar la alta morbi-mortalidad que se presenta en é~ 
tos pacientes al realizar tratamientos quirúrgicos resectivos, CQ 

rno la resección esofágica parcial con anastomosis esof agogástric~ 
intratorácica o la esofagectorn{a total con sustitución esofágica­
(17). 

En otro de los pacientes de 64 años de edad en quien f ué necese 

ria la reintervención,la primera cirugía que se realizó fué la o­
peración de Hill,en donde se reporta el tl\) de recidivas según -
el autor (1 ). En éste paciente la evolución despuds de ésta ciru­
gía fué mala debido a la persistencia de los síntomas, por lo que­
se realizó una segunda cirugía, efectuandose: La operacidn de 'fhal 
y Belsey Marck IV, con evolución inadecuada durante el postopera­

torio durante un seguimiento de 9 meses. 
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Aunque se describe (1t) de recidivas con operación de Hill, en­

otras series los resultados varían en relación al porcentaje de -

recidivas; siendo éstas más elevadas en algunos casos. En la lit~ 

ratura se ha descrito que el procedimiento de Thal mostrd malos -

resultados en todo el mundo por la presencia de reflujo gastroes2 

fágico, aún con la funduplicatura de 270 grados (8,25,271. 

Por ¿sto Woodward modificd la cirugía original de Thal a~rcg3n­

do una funduplicatura de 360 grados, proporcionando un adecuado -

control del reflujo gastroesofágico con ésta medida; ésta cirugía 

se conoce como Thal-Nissen (8,17). 

Con los datos antes mencionados puede afirmarse que la mala ev2 

lución de éste paciente quizá se deba a mala técnica de la opera­

cion de Hill, pués en la literatura se reportan porcentajes bajos 

en cuanto a las recidivas (1%). En cuanto al resultado de la se -
gunda cirug!a, la mala evolución del paciente puede deberse a que 

se realizd el procedimiento de Thal mis la operacidn de Belsey 
Marck IV, técnica que ahora ya no se utiliza por los malos resul­
tados reportados en la literatura (8,25,27). Creemos que para és­
te tipo de situaciones está indicada la cirugía de Thal Nissen 

pués con ésta técnica se reportan mejores resultados ( 8, 17, 25, 27). 
Posteriorment'O' ha é:::::tc p.Jci~ntt: dt:!Ll<lo a su mala evolución pos.t 

operatoria después de haber realizado el procedimiento de Th~l 
más la operación de Belsey Marck IV, se le realizd una tercera ci 

rugía efectuandose gastrectom!a Billroth II, con reconstrucción -
en Y de Roux, lograndose buena evolución postoperatoria; con 12 -
meses de seguimiento. Esta opci6n quirúrgica la han preconizado -
algunos autores como Royston (33), como tratamiento de primera e­

lección en pacientes con hernia hiatal no reductible, procesos 

adherenciales por cirugías previas y periesofagitis crónica impoE 

tante. Otros autores como Salo y Lempinen proponen ésta cirugía -
como un procedimiento efectivo y seguro en el tratamiento de la -
esofagitis o estenosis recurrente después de un tratamiento anti­

rreflujo fallido.(33,34). 
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En otro paciente de 18 años de edad se realizó esofagecgtom!a to­

tal y ascenso gástrico, éste paciente presentd reflujo y esteno -

sis péptica desde su nacimiento, efectuandose funduplicatura de -

Nissen a la edad de un año y medio, además de dilataciones post -

operatorias en otro hospital, sin lograr resolver el problema de­

la estenosis de manera definitiva; en este caso realizar una nue­

va funduplicatura puede traer complicaciones por las adherencias­

de la cirugía previa, por lo que puede tomarse la opción de reali 

zar gastrectomia Billroth II en Y de Roux, o esofagectomía total; 

en éste caso se opto' por la esofagectomía y el ascenso gástrico,é~ 

to por el buen estado de salud del paciente además de la edad del 

mismo. ·( 18 años), factores que influyen en forma importante en la­

disminuciÓn de la aparición de las complicaciones. 
En los pacientes con esclerodermia y estenosis esofágica por r~ 

flujo gastroesofa'gico puede utilizarse el tratamiento por medio -

de un procedimiento antirreflujo y dilataciones; aunque algunas -

veces ésta opción en pacientes con esclerodermia y estenosis pdp­

tica no da buenos resultados, como sucedió en éste estudio en un­

caso. En éste tipo de situaciones la esofagectomía total con sus­
titución ~.bofd'ylca ..:::;LJ lm.Jl(.;aJa y La111bl~11 puti<lti b~L· t:il L1·aLamii::!'.J. 

to de primera elección.(1}. 

En nuestro estudio tuvimos un caso con esclerodermia de 6 años­

de evolución y el antecedente de funduplicatura de Nissen; más d1 

lataciones esofágicas trans y postoperatorias; durante un segui -

miento de 16 meses la paciente se mostrd sintom~tica y la serie -

esofagogastroduodenal y la endoscopia de control mostraron esofa­

gitis persistente con Úlceras y estenosis esofágicas. En este pa­

ciente se decidió realizar esofagectomía total transhiatal y 

ascenso gástrico. 

En los pacientes con estenosis cáustica las dilataciones fraca­

saron y se realizaron 2 esofagectomías totales transhiatales con­

ascenso gástrico y una esofagogastrectomía total con transposi 

ción de colon transverso. En los pacientes adultos con presencia­

da estenosis cáustica en quienes es necesaria la esofagectom{a 
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total puede utilizarse el estómago o el colon para sustituir el -

esófago, la técnica mejor dominada por el cirujano será la mejor 

indicación ( 17). 

La cirugía realizada en los pacientes con acalasia comprendió -
una esofagomiotom!a de Heller modificada y una esofagectom!a to -
tal transhiatal y ascenso gástrico. 

Definitivamente la esofagomiotom!a de Heller modificada ha de -

mostrado ser el mejor tratamiento quirúrgico para la acalasia sin 

embargo en el paciente con megaesófago (esófago mayor de 7 cm. l 

el tratamiento preconizado en la actualidad por Pinotti, Nasi y -
Orringer ha sido la esofagectom!a total transhiatal con ascen~o -
gástrico. (22,23). 

En los pacientes con estenosis postquir~rgica del tercio supe -

rior del esbfago se debe intentar dilatarlas y si ésto no es pos! 
ble deberd sustituirse la totalidad del esdfago. En las estenosis 

del tercio inferior pueden utilizarse como sustitutos del esófago 
segmentos de yeyuno ( 1 7) • 

De los pacientes que se trataron médicamente 62.5 permanecieron 
asintomAticos y en 37.5 n~ dc~~p~rccicron lu~ 6Íntomas. 

De los pacientes que se trataron quirórgicamente en el 95% des~ 

parecieron los síntomas y únicamente un paciente (5%) en quien se 
realizó gastrostomía permanecieron los síntomas. Por lo que con -

cluimo& que la superiodidad del m~nejo quirurgico de la estenosis 

csofagica benigna es muy marcada en este estudio. 

Por muchos años se ha considerado que el manejo de la estenosis 
esofágica de origen péptico, en el paciente anciano debe ser con -

servador {8,21 ,24). En nuestro analisis encontramos que el 41% de 
los pacientes a quienes se brindO tratamiento quirúrgico, tienen ~ 

un rango de edad de 57 a 87 años, con un tiempo de evolución d~ la 
enfermedad de 4 a 17 años; al momento del estudio todos éstos pa -
cientes como se demuestra en el cuadro 10, se encuentran asintomá­
ticos y sin mortalidad operatoria. Por lo que consideramos que el­
manejo quirúrgico de la enfermedad por reflujo gastroesofágico de­
be ser precoz, sin importar la edad siempre y cuando no exista en­
fermedad concomitante que eleve el riesgo quir~rgico, esto con el­
fin de evitar las complicaciones como la estenosis, a la vez que -

'. 
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ee ofrece una mejo~ calidad de vida. 
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IX.- CONCLUSIONES 

De.las estenosis esofágicas benignas la causada por reflujo -
gastroesofágico es la más frecuente. 

El tratamiento quirúrgico oportuno y adecuado del reflujo ga! 
troesofágico permite la regresión de las alteraciones histo -
lógicas. 

El tratamiento de la estenosis péptica dilatable debe consl! 

tir en dilataciones aunadas a un procedimiento antirrcflujo. 

Cuando la estenosis pdpttca no es dilatable y no permite la -
ingestión de alimentos con repercución en el estado nutricio­

nal estará indicada la resección esofágica total con sustitu­

ción con otro Órgano. 

cuando las di1ataciones combinadas con un procedimiento anti­
rreflujo han fallado r:l~i:'l~n buocar::c ctr.'.ls patolog1o.& ~·uwu ld­

esclerodermia pués en éstos casos puede ser necesaria la re -

sección esofágica total. 

En los pacientes con estenosis cáustica que no mejoran con 

las dilataciones es necesario realizar esofagectom!a total 

con ~ustituciÓn esofágica. 

El tratamiento médico de la acalasia con medicamentos y dila­

taciones únicamente produce mejoría transitoria. 

En el paciente con megaesofago (esófago mayor de 7 cm.} el 

tratamiento quir~r9ico de primera elección es la esofagecto -
mia total transhiat~l con ascenso gastrico tr~nsmediastinal. 
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En éste estudio el tratamiento quirúrgico para la acalasia, -
aunque es poca la casuistica nos sugiere que es apropiado pa­

para mantener al paciente asintomático. 

La alternativa quirúrgica para el paciente con estenosis eso­

fágica benigna es adecuada para resolver el problema en 95% -

de manera definitiva. 

La gastrectomia con reconstrucci6n en Y de Roux es una opción 

de tratamiento quirúrgico para la esofagitis y estenosis per­

sistente o recurrente después de un procedimiento antirreflu­

jo fallido. 

El manejo quirurgico de la enfermedad por reflujo gastroesof~ 

gico debe ser precoz, sin importar la edad siempre y cuando -

no exista enfermedad concomitante que eleve el riesgo quirur­

gico, esto con el fin de evitar las complicaciones como la e~ 

tenosis, a la vez que se ofrece una mejor calidad de vida. 
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