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INTRODUCCION 

La historia de las anomalías esofágicas constituye uno de los capítulos más 

espectaculares de la cirugía Pediátrica. Hasta antes de 1939 la atresia esofágica siempre 

era mortal en todo el mundo1
·:1. Para 1670 se iniciaron las primeras descripciones de la 

patología y no es hasta 1696 que Thomas Gibson 1
·
3 deScribió por primera vez Ja 

combinación más común de estas anomalías, representada por la atresia de esófago 

acompañada de una fistula que partía desde la traquea hasta el segmento distal del 

esófago. Iniciando con múltiples tratamientos quirúrgicos, sin éxito. continuando con una 

alta mortalidad. Para 1697 se realizó una descripción más específica de la patología, 

presentando un estudio de 63 1
•
3 casos. en los cuales se realizaban las primeras 

intervenciones quirúrgicas. Para 1939 a 1941. Ladd y Leven realizaron la primer técnica 

de gastrostomia'· la división de la traquea y del esófago a nivel cervical y finalmente la 

interposición yeyunal antero torácica. inicialmente sin éxito·~. En 1941 Haight y Towsley 

publicaron la primera anastomosis con éxito; Con sección y sutura de la fistula y la 

consiguiente anastomosis del esófago. La técnica -ae anastomosis primaria se inició como 

un manejo de cirugía moderna y se publicó un estudio completo de la cirugía de atresia de 

esófago por Holder'~ en 1969. En 1962 Waterston presenta un estudio de 218 niños con 
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seguimiento desde 1946 y 1959. lo cual le permite la realización de la primer clasificación 

pronostica y funcional. Materson en 1979 popularizó la transposición de colon en la 

década de los 70. Y más recientemente la interposición gástrica por Spitz en 1984 a 1991. 

con reducción importante de la mortalidad. la cual ha evolucionado'·' de Ja siguiente 

manera: 

1696. mortalidad del 100% 

1965. mortalidad del 50%. 

1999 -2000 menor del 1 0% 

La atresia de esófago y lístula traqueo esofágica puede ser una malformación aislada o 

formar parte de la asociación VACTEAL acrónimo que representa la asociación de 

malformaciones Vertebrales, Anales, Cardíacas, Traqueales. Esofágicas, Renales (o 

radiales) y de las extremidades {limbs, en inglés). En los últimos 50 años; los avances 

de la cirugía han transformado una de las malformaciones congénitas más importantes 

y que inicialmente se consideraba dentro de las enfermedades incompatibles con la 

En México se publicó la experiencia del Instituto Nacional de Pediatría. por González 

Romero en 1985; que estudió a 125 pacientes. Encontró en el 45.2°,<, anomalías 

asociadas, de estos el 20% presentó malformaciones Incompatibles con la vida. La 

2 
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supervivencia de su estudio fue del 56%. Existen pocos estudios en México de la 

patología. algunos de ellos se encuentran en proceso. como lo es en el servicio de 

cirugía pediátrica del Centro Médico Nacional "'20 de Noviembre"". en el cual se lleva 

actualmente un estudio de la casuística y los resultados al tratamiento quirúrgico 

actual. 

La incidencia de los casos de atresia de esófago varia desdé Michigan en 1957. quien 

reportó 1 por cada 4,425 recién nacidos vivos y posteriormente por Myers en 1974 con 

una incidencia de 1 por cada 3,000 a 4,5000 recién nacidos vivos. Actualmente la 

frecuencia de esta malformación es 1 por cada 3,000 a 5,000 recién nacidos vivos2 ·•. 

En un estudio poblacional, se observó una presentación igual, tanto para hombres y 

mujeres, así como una correlación con importante con el estado socioeconómico bajo. 

Otros estudios realizados por Nora en 1975, se analizó la asociación con teratógenos 

que causaban la enfermedad, que en 13 de 19 pacientes estudiados con asociación 

VACTERL, habría el antecedente de ingesta de progesterona y estrógenos por vía oral 

durante el embarazo, aunque no especifica en que trimestre del embarazo1·º. 

Los estudios epidemiológicos han sugerido un origen multifactorial con un componente 

hereditario dando una incidencia de 0.43 a 0.88°/o. 

La relación hombre: mujer es de 1 :1. 
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Dentro de la característica de presentación que varia de acuerdo a la misma familia. 

solo se identifica en un 10°/o. alguna alteración crornosómica y sobre todo con 

anomalías anatómicas asociadas. La presentación de Atresia esofágica se observa 

desde la etapa embriológica y actualmente es posible la identificación por ultrasonido. 

realizándose así diagnóstico prenata1 1 ..:1-". 

ATRESIA DE ESóFAGO Y FISTULA TRAOUEOESOFAGICA. 

Se define así a la discontinuidad del esófago y la comunicación de éste con la vía aérea 

superior. ambos como resultado de errores congénitos durante la etapa embrionaria. 

las cuales ocurren dentro de las primeras cuatro a seis semanas de Ja vida fetal. puede 

diagnosticarse a partir de la semana 14 del embarazo 1
·

6
• 
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EMBRIOLOGIA 

Aproximadamente en el día decimonoveno de la gestación el intestino anterior del 

embrión está representado por un tubo de una capa celular. que se extiende desde la 

faringe hasta el estómago. A la semana 4 de gestación aparece un divertículo en la 

pared ventral del intestino anterior. en el borde con el intestino faringeo. En varios días 

la cara ventral de este intestino anterior empieza a engros3rse y formar un surco. 

revestido por epitelio cilíndrico estratificado. ciliado. ·Que se convierte en mucosa 

respiratoria g.
12

• Este divertículo respiratorio o traqueo bronquial se separa poco a poco 

de la porción distal del intestino anterior por medio de un tabique. el cual se denomina 

tabique traqueo esofágico, de tal modo que el intestino anterior queda dividido en una 

porción ventral llamado primordio respiratorio y una porción dorsal que corresponde al 

esófago. La separación del intestino anterior dorsal a partir de la tráquea ventral ocurre 

primero en el ámbito de la carina y se extiende en dirección cefálica 1a-17
• Para el día 

vigésimo sexto estas dos estructuras se separan por completo hasta el nivel de la 

laringe. la capa muscular formada por el mesénquima circundante. que es estriada en 

sus dos tercios superiores y está inervada por el nervio vago, su tercio inferior· se 

caracteriza por presentar capas de músculo liso y está inervado por el plexo esplácnico. 

s 
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Asl para el dla 56 de la gestación estas dos estructuras se separan definitivamente 

hasta el nivel de la laringe ••·••. La mayorla de los investigadores atribuyen el proceso 

de tabicación, que divide al esófago y a la tráquea, a un cordón epitelial, con 

proliferación celular interna. una interrupción de este proceso produce una fístula 

traqueo esofágica•. (Figura 1) 

FIGURA 1 

,----- ---------..... =.,..,, 
. ,..... ,.-<= ::;;.:· - "'·, 
. \- '" \ ...,_._._- . 

~-~·' 

Desarrollo embrionario. Elongación del esófago por crecimiento craneal del cuerpo. 
(A. B,C,O) 
(Modificado de Gay Skandalakls. Embriology tor surgeons.W.B. Saunders.1994. 
F.gura 2·3: 64-65) 
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El esófago logra una longitud final en la séptima semana de gestación, teniendo una 

longitUd de 8 a 10 cm .. al nacimiento. En la sexta semana aparece la capa circular. en 

fa 9 a 12 semanas. aparece la capa muscular longitudinal, y en el cuarto mes de la 

gestación aparece la capa mucosa. Los vasos sanguíneos entran en Ja pared del 

esófago durante el séptimo mes de gestación. Los conductos linfáticos. en el tercero y 

cuarto mes de la vida 9
. 

ANATOMIA. 

El esófago es un conducto músculo membranoso, continuación de la faringe, que 

termina en el estómago. Mide aproximadamente de 25 cm. de longitud y 2 cm. de 

diámetro. Permite el paso del bolo alimenticio, por medio de contracciones sincrónicas, 

llevándolo por el esfínter esofágico inferior hasta el estómago; No produce enzimas de 

degradación y tampoco se produce absorción alguna a través de él. Se extiende del 

borde inferior del cartílago cricoides a nivel del borde inferior de la sexta vértebra 

cervical, hasta la cara izquierda del cuerpo vertebral de la undécima vértebra dorsal. Se 

halla dirigido verticalmente y desciende por la parte inferior del cuello (porción cervical) 

y el tórax hasta el diafragma (porción torácica) y se extiende del nivel de T1 a T1 O. 

7 
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Está situado en el mediastino superior y posterior. Atraviesa el diafragma y llega a la 

parte superior de la cavidad abdominal y desemt>oca en el estómago , .. ,. (porción 

abdominal) que se extiende de T1 1 a T12 

Está formado por tres capas: 

Capa muscular. Se halla constituida por una capa exterior de fibras longitudinales que 

se desprenden por medio de una lengüeta fibrocartilaginosa ·que se fija a la cresta 

mediana del cricoides. entre las inserciones del cricoaritenoideo posterior. 

Se origina el músculo cricoesofágico o ligamento superior de Gillette. del cual se 

desprenden fibras descendentes. las cuales se dividen en dos bandas. Sus fibras 

medias se dividen verticalmente. Las fibras laterales hacia abajo y atrás. hasta alcanzar 

la cara posterior del esófago, donde se ponen en contacto con las del lado opuesto. 

Las fibras longitudinales se hallan reforzadas por haces longitudinales bronquiales y 

diafragmáticas, que al llegar al estómago, se continúa con la capa muscular externa de 

este órgano. (Figura 2)'9 • 

Las fibras circulares rodean al esófago y forman una capa continua situada por debajo 

de fa anterior. En la parte Inferior s~ continúa con las fibras musculares del estómago. 

Tanto las fibras longitudinales como las circulares son fibras lisas en las tres cuartas 

partes inferiores del esófago 'º-

8 
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Capa celular. Se halla situada entre la capa muscular y la mucosa. se adhiere a esta 

por su cara profunda. se continúa por arriba con la túnica fibrosa de la laringe y por 

abajo con la capa celular del estómago: Está constituida por tejido conjuntivo y fibras 

elásticas. 

Capa mucosa. Tiene una coloración pálida en toda su extensión y se halla formada por 

un epitelio pavimentoso estratificado; que se apoya sobre una dermis constituida de 

tejido conjuntivo. que contiene un tejido reticular de naturaleza linfoidea. En la capa 

muscular se encuentra glándulas acinosas situadas en la túnica celular. por debajo de 

las escasas fibras lisas submucosas. el canal exterior de estas glándulas termina en la 

mucosa con un calibre filiforme; Reciben el nombre de glándulas esofágicas. Existen 

otras situadas en la misma mucosa. sin invadir en la capa celular. denominadas 

glándulas superficiales de Hewlett. son tubulares y ramificadas. semejantes a las 

glándulas que posee el estómago en porción cardiaca. El esófago solo secreta el moco 

necesario para su lubricación. 

El esófago recibe sangre arterial de las esofágicas superiores, rama de la tiroidea 

inferior; De las esofágicas medias, rama de las bronquiales. De la aorta. de las 

intercostales. ramas de la diafragmática interior y de la coronaria estomáquica. 

9 
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CAR.CRICOIDES 

- _.--__::::._ 
CLAVICULA GLANDULA 
TIROIDES. 

RAMA DEL N.LARINEGO 
RECURRENTE 

ESOFAGO 

CONDUCTO 

-:: _N.LARINGEO SUPERIOR 

- .-M.CRICOFARINGEO 
~:....;. 

~ .... .,.-:._ -~-.-::,:0':"·.:.,~~~-
-:i~,, ....... ,, ___ ~N.VAG~-:i>ER. E IZQ. 

LIG..ARQUEADO INTER­
~t'"".;<~V/"-----NO. 

TORACICO --,,.,:-; ( 
/; • PILAR IZQ. DEL 

CISTERNA DE PECQUET !__' __ ---~J- , -~ DIAFRGAMA. 

__$"~}-·--------

FIGURA2 
Anatomla del esófago. (Irrigación. lnerv•clón. •aociM:lones y mUscuto•) 
Maruln H. Slelaenger. Normal anatomy •nd developmental anomaUea. W.B. S.unda .... 1996; 1: 312. 

Inervación. La porción cervical del esófago está inervada por el nervio recurrente, rama 

del neumogástrico, el cual envía múltiples ramos horizontales, que no rebasan la linea 
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media y forman a ese nivel el plexo esofágico. La porción torácica del esófago recibe 

también ramas del neumogástrico: Recibe fibras parasimpáticas a través del nervio 

recurrente y por intermedio de los nervios cardiacos superiores. Inervación simpática a 

través de las ramas del glosofaríngeo y del neumogastrico. el cual posee fibras 

simpáticas procedentes del ganglio cerVical superior y que penetran al ganglio 

plexiforme. 

Tanto las fibras simpáticas como los parasimpáticos que llegan al esófago. no se 

distribuyen directamente en la fibra lisa de la capa muscular, actúa por mediación de las 

neuronas incluidas en las paredes esofágicas '"-19
• 

De las tres porciones existentes del esófago es necesario que trabajen en conjunto para 

un adecuado funcionamiento del mismo, con contracción y relajación muscular 

sincrónica. así como del cierre adecuado del esfínter esofágico inferior para evitar 

reflujo gastroesofágico, siendo de vital importancia el conocimiento de la anatomía 

funcional de esófago, para un adecuado entendimiento de la patología y técnica 

quirúrgica a seguir en cada paciente. 

11 
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FISIOLOGIA 

El esófago tiene dos funciones principales: Transportar el alimento ingerido desde la 

faringe hasta el estómago y e\litar la regurgitación del contenido gástrico en 

circunstancias normales. 

Funcionalmente. el esófago puede ser dividido en tres zonas: El esfinter esofágico 

superior. el cuerpo esofágico y el esfínter esofágico inferiof. La actividad de los 

esfínteres. esta determinada, no solo por la motilidad del cuerpo esofágico, sino 

también. por ta orofaringe y el estómago. Presenta un control voluntario e involuntario 

de la mecánica de contractilidad; Siendo fa actividad de ambos eficazmente 

coordinada. 

El transpone del bolo alimenticio ingerido hacia el estómago es un proceso activo 

impulsado por la contracción peristáltica progresiva del músculo esofágico. El músculo 

longitudinal acorta al esófago a medida que el bolo avanza, mientras que el circular 

proporciona la fuerza propulsora: en el esófago no existen contracciones peristálticas 

retrógradas. La actividad motora del esófago aparece a manera de contracciones 

primitivas. que son contracciones peristáltiCas progresivas iniciadas por Ja deglución. 

Las contracciones secundarias son contracciones peristálticas progresivas que 

aparecen espontáneamente, por lo general en respuesta a un irritante. como la 

12 
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presencia de bolo sólido o liquido en la luz. Las contracciones terciarias son 

contracciones no peristálticas segmentarias y espásticas de la musculatura que no sólo 

no impulsan el bolo ingerido. sino que pueden obstruir su paso. Puede observarse en 

pacientes con obstrucción esofágica parcial o por irritación debida a reflujo. De mucha 

importancia es también el control del esfínter esofágico inferior lo cual no permitirá el 

paso de alimentos al esófago ya que con las contraCciones este se vacía 

completamente •.2·nil. 

Esfínter esofágico distal. Maneja una presión aproximada de 20 mmHg, este tono se 

debe a una combinación tanto de factores humorales y por factores neuronales. 

Posterior a la alimentación hay un incremento en la presión del esfínter, lo que impide 

la regurgitación. Se puede presentar una relajación transitoria. asociada con reflujo en 

sujetos normales, probablemente como respuesta a estímulos intraesofágicos e 

intragástricos. actualmente en estudio'ª 

Muchos de estos factores, son los que influyen en la presión del esfínter: siendo de tal 

importancia, ya que puede agravar la presencia de reflujo en cualquier individuo. Se 

éncuentran factores hormonales, neuronales, alimentos y medicamentos, dentro de los 

más importantes. 
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ETIOLOGIA 

Muchas teorias se han propuesto para determinar la organogénesis de la atresia de 

esófago y fístula traqueoesofágica. Desde el advenimiento de la inducción de atresia de 

esófago y fistula traqueoesofágica, con adriamicina, en modelos animales. se ha 

podido determinar, la organogénesis de esté padecimiento, que actualmente continúan 

en experimentación. 

Uno de los estudios experimentales en animales. demostró que la adriamicina, 

administrada por vfa intraperitoneal en la semana 12 de la gestación. a una dosis de 

2.2 mg/kg, provoca estas malformaciones. Se utilizó un grupo control sin administración 

de adriamicina 11
'
13

• Se analizó el componente histológico, con seguimiento entre la 

semana 12 y 19 de gestación, observando una atresia en el primordio esofágico. El 

botón pulmonar, formó el árbol bronquial. con una bifurcación en bronquios laterales y 

posteriormente una tercera bifurcación. que representa el bronquio medio, el cual 

continuó con un crecimiento distal. a través del mesénquima y con dirección hacia el 

estómago. formándose una fístula en el interior de este, en la semana 13.5 de 

gestación. Esta observación se tomó como evidencia para determinar que el segmento 

distal del esófago, es de origen respiratorio. observándose que el bronquio medio, que 

llega a ser el esófago distal, desarrolla un epitelio columnar pseudoestratificado. 

14 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 



caracterlstlco del tracto respiratorio, lo que se traduce en un problema la corrección 

quirúrgica, es de esperarse la escasa motilidad del segmento distal de esólago y no se 

puede esperar peristalsis en un tejido respiratorio, creando complicaciones importantes. 

posteriores a la corrección quirúrgica 11 ·"i. 

Otros estudios determinan que la separación anormal del primordio esofágico, es en 

parte, causa del desarrollo de atresia de esófago y fístula traqueoesofágica. otra 

alteración, que actualmente se encuentra en experimentación. es la presencia de 

apoptosis, la cual la definen como un tipo de muerte celular programada, dando por 

resultado la inhibición fisiológica de la célula; Que desempeña un papel importante en el 

mantenimiento de la homeostasis del tejido, presentando una renovación celular 

permanente; Con un equilibrio entre la proou=ión y pérdida de las células. 

Característicamente con la presente condensación del núcleo y citoplasma. la formación 

de estructuras de membrana apoptosicas y la degradación del ONA; En ausencia de 

una respuesta inflamatoria 1
3-

1•.u1-
17

• En tos estudios experimentales. realizados en 

animales, se ha observado, que en la semana 11 y 12 de gestación, al momento de la 

separación de la traquea; Hay una evidencia de células epiteliales muertas, con una 

distribución constante. Al mismo tiempo que se presenta la proliferación celular rápida. 

IS 
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Pudiendo explicar asl, el mecanismo por el cual el primordio esofágico se divide en dos 

componentes, dando la alteración. entre el esófago y la tráquea. 

Utilizando técnicas de reconstrucción dimensional. para comparar la apopotosis en 

animales normales y en aquellos en Jos cuales se desarrollo AE y FT. se ha observado 

la presencia de fagocitosis de los cuerpos apoptosicos. cercanos a la proliferación 

celular normal. Con la constante eliminación de restos celulares. Todo esto sin 

presentarse una respuesta inflamatoria11
• Smith ha postulado que los surcos esofágicos 

laterales (áreas de estrechamiento que se presentan en forma natural muy semejantes 

a los cordones de proliferación epitelial, que forman el tabique entra la tráquea y el 

esófago) pueden girar dorsalmente o en forma posterior. y no en forma anterior: Por lo 

que resulta la atresia de esófago. Grunewals considera que el alargamiento de la 

tráquea es tan rápido en dirección caudal, que cuando una fistula produce fijación del 

esófago a la tráquea. La pared dorsal del esófago es traccionada hacia delante y abajo 

para ser incorporada en la tráquea. Así resulta una atresia de esófago, provocada por 

la fistula. La formación de atresia de esófago, sin fistula, se atribuye al incidente de 

recanalización, durante la octava semana de gestación. 
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La asociación de anomalías vertebrales, anales, cardiacas, traqueoesofágica, renales y 

de las extremidades puede ser evidencia de un trastorno generalizado de la 

embrlogénesis. 

;~ 7 
i:i. 

¿~~ 

:.!::f~C 

FIGURA3 

)~f: 
1 

/ '· 

FAl..LA E" l.A SEPARAODN 

DESARROLLO EMBRIONARIO (ANOMALIAS EN LA SEPARACION PRIMARIA DE TRAQUEA Y 
ESOFAGO) ETIOLOGIA. 
Gay Skandalakis. The Esophagus. W.B. Sauncters. 1994; .• s: 68 
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Durante muchos años se ha investigado en ta posible etiología exacta. aunque se 

desconoce. Existe evidencia de herencia mendeliana. creándose varios informes de 

múltiples miembros de la familia que han presentado la atresia de esófago. así como el 

reporte de casos aislados y en la mayoría de estos. asociados a síndromes específicos; 

como 1a trisomía 18. síndrome de Potter. asociación VACTERL. y solo en cosos 

aislados la presencia de atresia de esófago pura 16
• 
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CLASIFICACION 

Durante muchos años se han sugerido diferentes clasificaciones para la atresia de 

esófago y 1istula traqueo esofágica. dada la repercusión tan significativa en el avance 

del tratamiento quirúrgico y que revolucionó por completo las. perspectivas de vida del 

paciente. dando un elevado porcentaje de supervivencia, que actualmente llega al 

100o/o2 • Una de las primeras cJasificaciones se inició en el año de 1929, posteriormente 

por Ladd en 1944, Gross 1953. Stephens 1956, Swensen y colaboradores en 1962. 

Una alternativa de ciasificación fue propuesta por Waterson en 1962 basada en los 

factores de riesgo observando una sobrevida de más del 50°/o. solo en el caso de no 

estar relacionado con los siguientes factores. que a su juicio eran relevantes: bajo peso 

al nacimiento. anomalías asociadas, presencia de neumonía. La clasificó en leve. 

moderada y severa. Existe actualmente una modificación, realizada por Spitz, para el 

año de 1994 y que se toma en et servicio de cirugía pediátrica del CMN ·20 de 

noviembre". para calificar el riesgo. anterior a la instalación del tratamiento quirúrgico. 

La amplia variedad de anomalías traqueoesofágica ha hecho indispensable Ja aparición 

de un atlas que incluye más de 90 tipos diferentes, que finalmente se incluyen en el 

Atlas de Atresia esofágica por Klutll descrito desde 1976, lo cual ha permitido la 
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clasificación y las subdivisiones existentes, que incluyen también todos los casos 

individuales. Sin embargo uno de los p .. opósitos de estas clasificaciones esta destinada 

ha diagnosticar y dar un pronóstico de acuerdo a cada individuo independiente. así 

como iniciar su tratamiento1
•
10

. 

Una de fas primeras clasificaciones se realizo en 1929 por Vogt. se considera como 

clasificación anatómica aunque actualmente se encuentra en ·desuso. tue una de las 

principales pautas. para el avance y tratamiento de los pacientes .. -~_ 

Actualmente se utiliza la clasificación de Gross, que es una modificación de las 

anteriores: Así también en el servicio de cirugía pediátrica. del Centro Medico Nacional 

·20 de noviembre", es utilizada dicha clasificación. Y que a partir de 1998, se da 

número romanos progresivo, en vez de clasificarla por letras. (Figura 4-5). 

Delimita 6 parámetros fundamentales"": 

Tipo l. Ambos cabos esofágicos ciegos, sin fistula traqueoesofágica: Presente 

en un 5 a 8°/o. 

Tipo 11. Fístula TE superior y cabo inferior ciego con: Incidencia aproximada de 

o.s a 1o/o. 

Tipo 111. Fistula TE inferior y cabo esofágico superior ciego. La presentación 

más frecuente en un 80 a 85o/o. 

20 

TESJ~ CON 
FALLA DE ORIGEN 



Topo IV. Doble fístula TE en ambos cabos del esófago: 0.5 al 1%. 

Topo V. Se describe como fístula en H y es una fístula TE sin atresia de 

esófago: 3 a 5%. 

Topo VI. Estenosis esofágica distal: 1% 

..... - ?'-<, ··---

· ~ l ·Ju 1 
r- /"'-.. ' ' . """'' :· .. ,. ___ j;(___ ...... ! [ ·--

FIGURA4 
CLASIFICACION DE GROSS, 
Nelly V. Freeman. Oesophageal atresia and tracheoesophageal fistula. Churchil livinstone 1994; 
28:257 
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FIGURAS 
CLASIFICACION DE ANOMALIAS ASOCIADAS, MODIFICADA DE GROSS 
Dwayne C. Clarck. Esophageal atresia and tracheoesophageal fistula. American family physk:ian 
1999; 4: 354. 
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CUADRO CLINICO 

Los signos y síntomas se pueden dividir de acuerdo a las características de 

presentación al nacimiento y durante la lactancia: así. tomaremos en cuenta las 

alteraciones anatómicas para determinar la presentación clinica 1 -6.u•.:-•·2 '. 

Tenemos signos y síntomas de presentación y de sospecha: 

PRESENTACION CLINICA 

POLIHIDRAMNIOS 

SALIVACION AUMENTADA 

DIFICULTAD RESPIRATORIA 

CIANOSIS 

VOMITOS CON LA 
ALIMENTACION 

NEUMONIAS 
RECURRENTES 

TABLA 1 

FRECUENCIA 

20% CON FISTULA TRAQUEO 
ESOFAGICA. 

80% SIN FISTÚÍ..A TRAQUEO 
ESOFAGICA. . 

40% 

3S%-

30%' 

TARDIO 

EN LA FISTULA TRAQUEO 
ESOFAGICA TIPO H. 

Principales características clínicas y porcentaje de presentación 
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Uno de los primeros síntomas es la presencia de sialorrea excesiva. que no 

puede ser deglutida. Así cuando el lactante se alimenta se ahoga. tose con 

frecuencia. presenta cianosis y regurgita el alimento. La dificultad respiratoria es 

progresiva y con probabilidad es más grave. en aquellos lactantes con fistula 

traqueo esofágica distal. 

La sintomatología se puede dividir de acuerdo a grupos de presentación de 

alteraciones esofágicas. siendo: 

GRUPO 1. Con atresia de esófago pura: El paciente se encuentra con salivación 

excesiva y la primera toma de fórmula o leche materna es regurgitada. 

GRUPO 2. Pacientes con fístula traqueoesofágica inferior: encontramos 

salivación excesiva y una inmediata regurgitación al inicio de la alimentación. El 

contenido gástrico puede llegar al segmento superior a través de la fístula, 

presentándose dificultad respiratoria. con eventos de cianosis; también se observa 

distensión abdominal en la radiografía simple de abdomen, por la entrada de aire 

a través de la fistula. Estos pacientes pueden morir de neumonitis por aspiración 

en caso de no ser diagnosticada. 
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GRUPO 3- En este grupo la principal sintomat<>logia es la presencia de dificultad 

respiratoria. En el caso de la fistula traqueoesotágica superior no hay presencia de 

regurgitación de Ja fórmula: se presenta tos al momento de la alimentación, se 

torna inmediatamente cianóticos. por la presencia de un espasmo laringeo e 

igualmente pueden morir por una neumonitis por aspiración, ya que se encuentra 

en contacto la vía aérea directamente con el paso del alimento. llegando 

inmediatamente la fórmula a la tráquea. 

GRUPO 4 - Aquellos casos en los que se presenta fistula tipo H: el tamaño de la 

fistula determina la severidad de los síntomas. Una fistula pequeña se asocia con 

episodios frecuentes de neumonitis en la infancia y siempre persiste la presencia 

de tos. SI no se realiza el diagnóstico puede presentarse durante la edad adulta 

(raro). ya que el epitelio tiende a cerrar el pequeño defecto que se presentó 

durante la infancia. tratándose quirúrgicamente en el adulto cuando presenta 

bronquiectasias. 

GRUPO 5 - Estenosis esofágica. Los síntomas dependen de la severidad de la 

estenosis. Pueden presentarse regurgitaciones y disfagia como síntomas 

principales. 
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Es de suma importancia diagnosticar desde et nacimiento la presencia de atresia 

de esófago y determinar de acuerdo al cuadro dinico si un paciente es candidato a 

la realización de estudios especiales para confirmar dieho diagnóstico presuntivo. 

ya que alguna form3 de presentación pone en peligro la vida del paciente 1
·
10

• 

ANOMALIAS ASOCIADAS 

Con el inicio del diagnóstico de atresia de esófago se observó un porcentaje 

elevado de anomalías asociadas a esta patología. que para la actualidad se 

estima que se presentan en un 48 hasta SOo/o para algunos autores y hasta casi el 

60°/o para otros. Muchas de estas anomalías son importantes y afectan en forma 

adversa al pronóstico inmediato y a largo plazo; de hecho. la enfermedad 

acompañante causa sustancialmente más muertes que la malformación 

esofágica; los lactantes de bajo peso al nacimiento presentan más anomalías que 

los lactantes más grandes; valorándose como situaciones especiales. tanto para 

tratamiento y por supuesto para pronóstico7.,~. De estas asOciaciones la más 

frecuente es la presencia de atresia de esófago más fístula traqueo esofágica 

presente en el 58%. Continuando con anomalías cardiovasculares en un 17o/o. 

gastrointestinales en un 15°/o, anorectales y genitourinarias en un 3 a 5 °/o. 

obstrucción intestinal por atresia de duodeno e ileal en un 2''/o. (Porcentajes 
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presentes en México). De las cardiopatías. se puede presentar, defectos 

ventrículo-septales. tetralogía de Fallot, defectos anteroseptales. coartación 

aórtica. transposición de grandes vasos. De las alteraciones cromósomicas. se 

observa la trisomía 21 como la más frecuente y la trisomía 18. 

ASOCIACIONES CHILE 

CAADIOPATIAS 30% 

GASTROINTESTINALES 

PULMONARES 

CROMOSOMICAS -~~_q.5~~~t~~~,~1~~~~~l~:;~.~):-:·:: 
.. 7'.·:T :-::::.. };'_;:-',~-'!..-, 

TABLA2 

MEXICO 

.15°/o 

.,~~DEM1A AMERICANA 

DE PEDIATRIA 

17% 

8°/o 

7% 

10% 

18o/o 

-'83··_· . 

Alteraciones má_s_ f~~~~-~~-~~~~~~~t~ en asociación con atresia de esófago. 

Andrea F. Millares. Atresia ~e esófago. Rev. Chilena. 2000; 21: 87. 

En 1973 se describió la asociación VflCTERL (defectos vertebrales, atresia anal. 

fístula traqueoesofágica con atresia esofágica, displacía radial y renal, anomalías 

cardiaca). con frecuencia se presentan alteraciones en las extremidades. los 
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lactantes tienden a tener una bolsa esofágica proximal más alta, más 

complicaciones y una mortalidad elevada. Las anomalías asociadas desempeñan 

un papel importante en la valoración. de los lactantes con atresia de esófago y 

fistula lraqueoesofágica. Las anormalidades cardiacas son las más comunes y las 

que presentan una mayor mortalidad. las digestivas son frecuentes pero 

corregibles. 
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DIAGNOSTICO PRENATAL 

El diagnóstico prenatal de atresia de esófago, fue realizado por primera vez en 

1980 por Farrant. basado en la detección de polihidramnios en asociación con la 

imposibilidad de detectar el estómago, por ultrasonido. 

El estómago es visualizado a través de ultrasonido después de la semana 14 a 1 s 

de gestación. con está técnica se da un valor predictivo del 56%; pero no es 

común antes del segundo o tercer trimestre de embarazo. la presencia solamente 

de polihidramnios o de Ja ausencia de estómago. da un valor predictivo muy 

pobre. La imposibilidad de demostrar o visualizar el estómago letal en presencia 

de oligohidramnios o polihidramnios, es sugestiva de atresia de esófago, pero hay 

que hacer diagnóstico diferencial con hernia diafragmática, defectos del sistema 

nervioso central y triploidias"". 

Las técnicas actuales de alta resolución. permiten visualizar directamente las 

estructuras anatómicas para sospechar el diagnóstico, consecuentemente el 

diagnóstico actual aún por ultrasonido es dificil. 22•2 • 
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Otro estudio que se puede realizar es la determinación de acetilcolinesterasa en 

líquido amniótico lo cual nos puede confirmar el diagnóstico de atresia de esófago. 

esto puede ser secundario a la inervación anormal de esófago presente en este 

padecimientozt. 

En muchos casos de confirmación de atresia de esófago al nacimiento, no se 

sospecho prenatalmente la patología. En el SOo/o de los pacientes, en quienes se 

sospecho por ultrasonido la AE, se confirmó al momento del nacimiento. 

Se reportó un estudio en lebrero del año 2000. en el cual se estudiaron 176 casos 

de sospecha de atresia de esófago. dando una incidencia de 1 por cada 3.200 

recién nacidos. confirmándose el diagnóstico en 158 pacientes'". 

Se realizó un seguimiento de los pacientes. a partir de la semana 24 de 

gestación, en todos los casos que se confirmó el diagnóstico al momento del 

nacimiento. se había sospechado la malformación entre la semana 32 a 36 de 

gestación. a través de ultrasonido. Presentándose un alto grado de falsos 

positivos. 

Uno de los objetivos principales de esté tipo de estudios: es la determinación 

exacta en forma prenatal de atresia de esófago. que permitirá preparar al paciente 

antes del nacimiento. y el envió de esié. en forma oportuna, hacia un centro 
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especializado para darle tratamiento desde el nacimiento y prepararlo para su 

corrección quirúrgica correspondiente. Contar con un centro especializado para 

evitar al máximo. posibles complicaciones. La incidencia de anomalías asociadas 

fue similar que en otros estudios del 63.2°/o y por supuesto no se realiza adecuado 

diagnóstico prenata1n·;>o&. 

DIAGNOSTICO POSTNATAL 

Sin duda uno de los principales avances a través de los años. ha sido él poder 

sospechar la enfermedad en forma prenatal y diagnosticar al momento del 

nacimiento. 

Hay que realizar los procedimientos diagnósticos adecuados: 

El procedimiento diagnóstico más sencillo, útil y rápido. pero no así el más exacto 

es el paso de una sonda orofaríngea con calibre de 10 a 12 fr., a través del 

esófago. En caso de encontrarse obstrucción no habrá paso de la sonda hacia el 

estómago; habitualmente hay una detención posterior a pasar 5 a 7 cm.. si la 

sonda pasa más allá de este punto, la atresia es poco probable, el catéter debe 

de ser el adecuado ya que puede enrollarse en el segmento esofágico superior. 

Una. sonda nasal más pequeña es muy flexible (5 a 8 fr.) y probablemente se 
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enrolle en la bolsa atrésica proximal dilatada. En cualquier caso se debe obtener 

una radiografía lateral de tórax para confirmar la posición de la sonda;i--11_ 

Se indicará también una radiograffa de tórax para determinar la presencia de 

neumonía, atelectasia o sindrome de dificultad respiratoria. Identificar las 

anomalías cardiacas como patologías agregadas. tamaño del corazón y otras 

anomalías en el ámbito vertebral «:lue. también se pueden presentar. 

La radiografía de abdomen. será de utilidad para observar la presencia de aire en 

el estómago e intestino delgado. El aire en el estómago, en presencia de atresia 

de esófago indica.una fistula traqueo esofágica distal. La ausencia de aire sugiere 

una atresia de esófago sin fistula traqueoesofágica. 

Si persiste la duda respecto al diagnóstico puede inyectarse 0.5 mi de medio de 

contraste hidrosoluble, a través de la sonda, bajo fluoroscopía para demostrar el 

extremo ciego del segmento esofágico. El medio de contraste en la tráquea 

sugiere una fistula traqueo esofágica proximal. 

La broncoscopía es útil en los casos de atresia de esófago tipo 11. en los demás 

casos puede ser útil para demostrar la altura de la fístula. en ocasiones es difícil 

la demostración de estas fistulas, en especial la fistula recurrente. Las maniobras 

adicionales que han tenido éxito, incluyen bloqueo con globos del esófago 
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superior e inferior. inyectando bario o azul de metileno, a través de los globos 

hacia el esófago. por una sonda endotraqueal. se observa por endoscopia durante 

la inspiración forzada; si existe sospecha de una fistula primaria o recurrente es 

fundamental Ja persistencia en el seguimiento del diagnóstico. 

A) Diagnóstico prenalal 

Presencia de Polihidramnios 

Burbuja gástrica pequeña o ausente 

Zona anecoica en cuello 

B) Clínico 

Imposibilidad para pasar sonda orogástrica o nasogástrica. 

B) Radiológico. 

La presencia de aire en el estómago indica FTE. 

Broncoscopía preoperatoria: Para ubicación exacta de la fistula, así como para 

diagnóstico de fístulas recurrentes. Importante hacer el diagnóstico de las 

anomalías asociadas1e-27
• 
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RUTA DIAGNOSTICA 

CONFIRMACION DEL EMBARAZO 

CONTROL 
PRENATAL 
ADECUADO 

7 
SOSPECHA 

VIGILANCIA 

CONTROL ULTRAS<>NOCiRAFICO 
(Er-iTilE LA SEMANA 2-1 A :l!'i DI! 
r.r-c;-rArlnN' 

¡ 
DITT"RMINACION DE 
POLIHDRAMNIOS 
NO SE VISUALl7-A 
ESTOMAGO POR 
UL "ntASONIDO 

1 
CONTROL 
NORMAL 

~--~L-A-NTIC-IPA-R---' 
DECISION~ 
AL. 
NACIMIENTO . 

... 
DIAGNOSTICO PREVIO POR 

l 
VALORAR 
Al.NACER 

UL."n{ASONJDO 
CONFRJMADO POR CLINICA 
AL NACIMIENTO. 

LABORATORJO Y 
GABINETE DE 
URGENCIA 

ESTADILlZACION Y 
ENVIO INMEDIATO A 
CENTRO 
ESPECIALIZADO 

TABLA3.1"2 

NACIMIENTO 

ENSALA DE 
NEONATOLOOIA 

SJALORR.EA~· 
VOMITO. CIANOSIS. 
BRONCOASPIRA· 
r1nN 

DIAGNOSTICO CLINJCO 
INMEDIATO 
IMPOSIBILIDAD AL PASO 
DELASONDA . 
NASOOASTR.ICA 

CLINICA: DUDA 
DRONCOORAFJA 
PREOPERATORJA. 

INICIAR: ESTABILIZACION. TOMA DE ·• 
LABORATORIOS. RX TORACOABDOMINAL 
CON SONDA RADJOPACA.. APLICACIÓN DE 
MEDIO HIDROSOLUBLE (EN CASO DE DUDA) 
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TRATAMIENTO 

La meta del tratamiento es reparar la fistula y lograr una anastomosis esofágica 

primaria. sin embargo si se lleva a cabo la corrección quirúrgica inmediatamente 

antes de estabilizar al paciente. fa tasa de mortalidad se acercará al 70°/o en caso 

de fistula traqueoesotágica debido a neumonía. prematurez u otras 

malformaciones. La corrección quirúrgica no es urgente y la preparación 

preoperatoria es decisiva para un resultado satisfactorio1·s-s. 

MANEJO PAEOPERATOAIO; 

Todo recién nacido con atresia de esófago y fistula traqueoesofágica sin 

anomalías agregadas debe operarse dentro de las primeras 24 horas antes que 

desarrollo complicaciones. Primeramente se debe realizar una preparación 

preoperatoria, cuando el paciente puede tolerar una toracotomia con un tiempo 

quirúrgico aproximado de 90 minutos. 

PREPARACION: 

AYUNO 

Aspiración continúa con sonda Repogle Número 10 fr. (permeabllizar con 
suero cada hora) 
Posición semisentada en silla tipo nido a 60º a 90ª o en decúbito prono con 
cabeza a 30º - 40ª , acostado sobre el lado derecho. 
Antibióticos de amplio espectro. Bloqueadores H2. 
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Via venosa. de preferencia. catéter periférico. 

Administrar soluciones parentérales. las primeras 24 horas a razón de 60 ml/kg 

de peso al dia. posteriormente soluciones de acuerdo a requerimientos 

hidroelectrolilicos. 

Oxigenoterapia ambiente húmedo con oxigeno al 40o/o 

Laboratorios completos BH. OS. ES. Tiempos de coagulación. Grupo y Rh. 

Pruebas cruzadas. 

El examen flsico descartará otras malformaciones evidentes. 

La radiografía tóraco abdominal. nos permitirá~ ~ver . si hay fistula 
; '~ - ·.·•. ·-

traqueoesofágica y el patrón de aire de· ras .. :ásas:.:ofras:·malformaciones. la 

::~::r~~a e7r:::~:::u::; 1~:-31¿~~~il;~~f~~~~i~~~}~~t~t.~~~(?d:~:i:r:: 
anatomía ósea. . /:.':·;:· ·.-·-·.A· ,, · ·'"·'"'.'·.:·'.~-<·¿.;,>.;~ :\\: ,:: ·· .. '~""{, ··.·.--::.·,·, .. ,.: .;, ·, ~:,·· .,.·:": -:,·'~ 

La dificultad para ve~~ilar y la di~~:~2;:~,~é~m0ii:;E~giL~ñ:;·tama~ode la 
' ~~~~·-· ~;.,;·~~:: ;;.·~:~~?,'.::-::~;{~f~:. ;~•>: -~~¿:: • · .. :, '_;; .~:.~~;:;:t:~~~~~:·::~~;:~·:~·"·'°"~.O:j~~-?•.c _:;: O 

fistula. ... .·.·•· .. >•• •.. · · < ••::.•:-... ,'·:_e:;: '·.c. ..-:••--:y.······ .. 
~· ·.~.;~ '~,.. ~";:. •" 

Se debe mantener una '~la ¿;ére;~ perméable;; C:o,:;i la :;;u~fÓn;-ooniinua de las 

secreciones acum~Í~d~~'. ~~f~',;:.¡~irnizé)f.i.1~~~go ~~ b;~~;~~s~;...;,~-i~n.· para lo 
.. _. ... ~~~~·~-';,;~:, _. __ - '• -~·. -~---. :··· ---· '-· . _, -· : . -. 

cual se coloca un'_tubo-·Ciécaspfración Cle doble lumen Replogle. el cual permite el 

paso del aire y la~'.ii·iiJ~¡~~~j~~~~b'~eciones. 
, 1,.-.·-.-.:.-·.: .. , 

La valoración ._' d·e;1yc; J~t.ac:lo pulmonar se determina mediante la frecuencia 
:,,::;' 

respiratoña. el grado ·Í:!É? dificultad respiratoria. cianosis. estertores: valorando la 

radiografl,; de tó,.;.~. ~n ocasiones se debe obtener la saturación de oxigeno y 

estudio de gases arteriales. El paciente se atiende con la cabeza elevada, con una 

36 TESIS roN 
FALLA DE ORIGEN 



sonda introducida hasta la bolsa esofágica superior y conectada a un colector de 

aspiración continua. Se administra antibióticos a todos los recién nacidos. 

iniciando con Ampicifina y gentamicina. 

El recién nacido debe de ser enviado a un centro regional. en donde se encuentre 

personal capacitado para el manejo de estos pacientes. tanto médicos. como 

enfermeras y recurso necesarios para el diagnóstico y tratamiento. La posición del 

recién nacido debe de estar en prono o en posición lateral horizontal para permitir 

Ja succión y el monitoreo de los signos vitales al momento del tiaslado. 

Si existen datos clínicos o radiográficos de neumonía o atelectasia importantes. 

se practica una gastrostomia descompresiva de Stamm usando anestesia general. 

con este tratamiento se -pr:eviene el reflujo continuo y la progresión de sus 

consecuencias. Generalmente los pacientes responden bien en 24 a 72 horas 1 -4.B· 

10 

La atresia intestinal. asociada con mayor frecuencia es-, la 'duodenal. que 

generalmente se detecta en la radiografía inicial de tórax. Se r.;,quiere .por lo 

menos una gastrostomia rápida. 

SllTUACIONES ESPECIALES 

BAJO PESO AL NACIMIENTO: Por si solo no es contraindicación para el evento 

quirúrgico. Si el estado fisiológico general del paciente se encuentra adecuado, la 

toracotomla y la reparación del esófago. es tolerada en estos pacientes2 "
17

• 

PREMATURO: Afecta de manera adversa al pronóstico, los recién nacidos con 

peso al nacimiento mayor de 2,000 g por lo general toleran una anastomosis 
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esofágica primaria. Los que tiene un peso menor a éste. los resultados no son 

satisfactorios debido a factores relacionados con la prematurez Y no con la 

habilidad técnica del cirujano. 

Cuando el peso al nacimiento es menor de 2000 g. se obtienen mejores 

resultados realizando la reparación quirúrgica en dos tiempos: La primera 

operación consiste en una gastrostomia y si hay fistula traqueoesofágica distal. 

puede repararse por una via de acceso extrapleural. cuando el paciente tiene 1 

semana de vida. se instala nutrición parenteral total. hasta poder alimentar a 

través de la gastrostomía. La segunda operació_n ·se r':'aliza hasta que el niño pesa 

3,000 g. ya que tolere bien la anastomo~;s·e~of.Ígica.'Por·lo general al realizar la 

segunda toracotomia es convenie!Í1te"~¡¡'Íi~::/J~~\:J¡a~0~~:3ccesci tranSpl8ural para la 

anastomosis esofágica, ~~·~¡~~;t~~~~i~'~7f,~i~'.'·~~~;~)1· ¡~ ,,;i~m~' r~gió~ por 
••· ';"···· ·.--· .)~~ ' ' :: e~ ' • f · ,·,"· · 

• ·· ... :.~ .. - .. ·.~·'- :-"~··:-,:- .. ····1,4293_2:'36 
segunda vez mediante un acceso,extrapl~ural e'.,:·-,:: «· >•-

ASOCIACION VACTERL,. 

_- - . ··. 
El tratamiento inicial es basado en realizar una gastrostomia Stamm. anastomosis 

termino terminal, elongación, esofagostomla. esofagoplastia, ligadura de la fistula. 

Posteriormente tener control al 7º y 1 Oº dla con esofagograma y continuar con la 

valoración de las demás anomalías asociadas6
·
3 5-4°. 

ANOMALIAS CARDIACAS 

Igualmente todo depende de lqs condiciones clínicas en las cuales se encuentre el 

paciente. La cirugía esofágica puede realizarse una vez estabilizando al paciente. 

en el caso de que se encuentre con persistencia de conducto arterioso. debe de 
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darse una infusión de prostaglandina E1. En el caso de que se presente 

insuficiencia cardiaca. hay que estabilizar la paciente de primera instancia. 

PROBLEMA RESPIRATORIO. 

El soporte de la mecánica ventilatoria puede ser : dificil de mantener 

principalmente en un paciente prematuro con dificultad respiratoria y fistula 

traqueoesofágica. El oxigeno tiende a escapar, por lo cual la cantidad de oxigeno 

que llega a los alvéolos tiende a ser mínima. en ese caso se recomiendo ta 

realización de gastr?·stO~ia como un procedimiento de urgencia. y evitar el 

deterioro de los pa-.::ie~t .. ::is: Debe ligarse inmediatamente la fistula. para la 

estabilización del estado respiratorio. 

TECNICA QUIRURGICA 

TIPO 1 ATRESIA DE ESOFAGO SIN FISTULA. 
~-:_:_ . 

_.·-;.-,., 

En estos casos conviene practicar gastrostomia con doble sonda, una a estómago 

con fines de aspir±ji~·ñ del jugo gástrico y otra yeyunal para la alimentación. 

Se coloca al pa.cient.;._\m posición semifowler. con una sonda de aspiración en el 

cabo superior ·i}··~~y·¡~icia la elongación de los cabos durante cuatro a seis 

semanas. al final·-d~'-í·as-mismas se valora la posibilidad de anastomosis termino 

terminal o bien interposición de colon o estómago intratorácico con piloroplastia. si 

no se logró la elon.gaciÓn3 C>-32 • 
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TIPO 11. ATRESIA DE ESOFAGO CON FISTULA PROXIMAL. 

Se realiza un abordaje torácico derecho con sección y sutura de la fistula. Si la 

dirección de los cabos permite una anastomosis sin tensión se realiza (termino 

terminal en un plano). Si no es posible y las condiciones del niño lo per~iten. se. 

realiza una transposición gástrica al tórax y se . practica ~n~ ~nastomosis 

esofagogástrica. Si las condiciones del niño no lo per)~i~en,·:se practica una 

esofagostomla cervical seguida de gastrosto~ia: y· ,,.;á;;',~'~J~;a~;~ se efectúa la 

transposición de colon~·~~.. .:<:~::·~· .,. ·'.,;<; ~:~~ ~, 

TIPO 111. ATRESIA esci'~~~i'cA'~~~;;Í~TUl:A#~:26~EOESOF.ÁGICA DISTAL 

Se emplea la vla,to~ci~·~~}~~~.~~~~i~~{~~~·;:;':ut~ra'lafistula con anastomosis 
3,:?. '.;/~' ,··· 
.~; ~> '.::.··:; :: .. ~~\.'".· · ... 

broncoaspiración y 

posteriormente planear•:el :.abordajé;: tóiácic6 ''.¡:>~.':' :: lá, reparación quirúrgica de la 

malformación esofágica '/posteriorm'ente 

TIPO V. FISTULA TRAOUEOESOFAGICA SIN, ATRESIA (fii;tula EN H) 

Se emplea la vla cervical derecha. Se identifica la fistula y se seccionan y suturan 

ambos cabos con puntos separados e interposición de tejidos vecinos. fijación 

ligera del esófago para evitar que las suturas entren en contacto y se vuelvan a 

fistulizar. 
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MANEJO QUIRURGICO 

La reparación se realiza bajo anestesia general. e intubación endotraqueal con 

monitorización cardiovascular y respiratoria. se coloca al paciente en decúbito 

lateral izquierdo. con un rollo de tela.lran'sversal.en el hueco axilar por debajo del 
- .;~-.··.·. - . 

colchón térmico. El paciente se ,sost~e'~B·'-~O:n --dos_ rollos de tela colocados por 

delante y por detrás del tórax. fijándo;;.:,.::,f¡,<.ivi;;. éon tela adhesiva de lado a lado 
. -. :· .)·.F'.~~~:{~.:\ .. '_-~ _·;~:~-;.: .. - . . -

a Ja mesa quirúrgica. e! brazo de~echo"del. paciente queda flexionado hacia arriba 

y hacia delante. de man:~~,~~~:ri~~~j~~~H&~se, ~~bre la cabeza. La asistencia 

ventilatoria demasiado ~!;~~~~.~-~~;~ .. ~~,~~; .. ~/distensión gástrica e· intestinal en· un 

paciente sin una gasfrOstCiffif~:5;'.~~; :':-:/·?)~~>_-:"_. .. ·· 

:::::~:~111,1i1[~~;0ra:~:::;::::1~:~;:: 
transpJeural o ".'xtra~leuJral'del:ll"lediéJsUno es cuestión de preferencia personal. el 

abordaje transpleµ~l~~;h{~:":@~i'~~~}~~s'.~e~cillo y en la experiencia de algunos 

seguro. El abordaje· . .;;;ctri:i'~1';:;~,'.aíi'arrece l.a ventaja de no tener que dejar sonda 

pleural y evita la pÓsibilid~c:Í de''empiema.28. 

41 TESIC. CON 
FALLA DE ORIGEN 



FIGURAG 

TECNICA QUIRÚRGICA. DESPUES DE PRACTICAR UNA INCISIÓN POSTEROLATERAL jUSTO POR 
DEBAJO DE LA PUNTA DE LA ESCAPULA, EL DORSAL ANCHO Y EL SERRATO 
SUBPERIOSTICAMENTE Y SE HACE UNA INCISIÓN A TRAVES DEL PERIOSTIO PROFUNDO. LOS 
MARGENES SECIONADOS SON PINZADOS. LA PLEURA SE DISECA SUAVEMENTE DESDE LA PARED 
TORACICA POSTERIORMENTE HASTA EL VERTICE DEL TORAX Y HASTA LOS DOS A TRES 
INTERESPACIOS POR DEBA.JO DE LA INCISIÓN. 

Aschraft Holder. Esophageal atresia and tracheocsophageal malformations. W.B. Saunders. 1996: 20: 362 

La exposición se lleva en sentido posterior. Al llegar al mediastino se separa la 

vena ácigos en sentido anterior con la pleura después de escindir las dos venas 

intercostales más alta. La disección se lleva hasta el vértice del tórax. La pleura 

mediastinal se moviliza hacia delante hasta la tráquea, el nervio vago, que es 

desproporcionadamente más grande en el lactante que el adulto, se identifica a 

nivel del tórax medio y se aisla. El segmento esofágico inferior. identificado justo 

por debajo del nervio vago, se diseca superiormente hasta la unión con la tráquea, 

se colocan suturas definitivas en el lado traqueal de la fistula traqueoesofágica. El 

extremo traqueal se cierra con varias suturas pequeñas no absorbibles. Se 

identifica la bolsa esofágica superior en el mediastino superior cuando el 
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anestesiólogo empuja una sonda esofágica. se colocan suturas de tracción a 

través de la punta de la bolsa superior. se libera la bolsa hacia arriba hasta el 

cuello. Se puede encontrar una fistula proximal no diagnosticada previamente ya 

sea en la tráquea torácica o cervical. por lo .tanto:.~~ ·-"~c~S~·i-ia la disección 

anterior extensa de Ja bolsa esofagica. El esófago-~·rio. lie·r:.e ··cubierta serosa. no 

retiene bien ras suturas. actualmente la ma;~ri,a':.~~' .. 10;: .. :~iruja~6·~ emplean una 

capa única de puntos separados de gr~sor 6ompleto. s.3 ~¡;,-~ selecC::ionado suturas 

de seda y sintéticas absorbibles. 

Una brecha larga entre los extremos de los segmentos esofágicos representa un 

problema dificil. 

FIGURA? 

~· 101.•T1rzc .. 
AL fSQFAG.0 
Ol~TAL 

SE COLOCU 
SurtaAS UE 
TJl..ACCID•. 

SE IDENTIFICA EL ESÓFAGO DISTAL. SE LE FROMA UNA ASA. Y SE LIBERA HASTA SU UNION CON LA 
POSTRAOUEA. SE COLOCAN UNAS SUTURAS DE TRACCIÓN SOBRE EL EXTREMO TRAQUEAL DE LA 
FfSTULA, QUE SE SECCIONA CERCA DE LA TRAQUEA. LA TRAQUEA NO SE DEBE ESTRECHAR. SE 
OLOCAN SUTURAS DE TRACCIÓN EN EL EXTREMO DE LA BOLSA SUPERIOR, EL ESÓFAGO 
PROXIMAL ES LIBERADO HASTA EL CUELLO. LA Dl~ECCIÓN PERMANECERA CERCANA A LA BOLSA. 

Aschraft Holder. Esophageal atresia and trachcoesophagcal malforrnations. Pediatric W.B. Saunders. 1996; 
21: 364. 

43 TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 



1 

..... 

' 

FIGURAS 

SE EXTIRPA EL EXTREMO DE LA BOLSA SUPERIOR. LA HILERA POSTERIOR DE. SUTURAS SE 
COLOCA A TRAVES DE TODAS LAS CAPAS DEL ESÓFAGO Y SE ANUDAN POR DENTRO DE LA LUZ. 
LA HILERA ANTERIOR SE ANUDA POR FUERA. se DE.JA UNA SONDA '10 FR.- EN EL ESPACIO 
RETROPLEURAL CERCA DE LA ANASTOMOSIS. LA HERIDA SE CIERRA EN CAPAS ANATOMICAS. 

Aschraft Holder. Esophageal atresia and lracheoesophagcal malformations. W.B. Saundcrs~ 1996; 22: 364. 

En el momento de la intervención el cirujano tiene varias opciones. una 

esofagostomla circunfer;~c:ial de, la bol,sa, sup,erior produce suficiente longitud para 

permitir la anastomosis. la ¡,:;iotomiá' se p,ractica mientras se aplica la tracción a la 
' - ·:··_· ---- -, - . ··-··. ' -' - - _. 

musculares 

dos o tres 
.:,,_~.~·,,..'-.:~~-- ,.:, 

miotonlias. a 1 cm· ... · éÍltre.~si.~-:s(la.expoSición es dificil a través del tórax y si el 

cuello se ha incluid::f'~~;,e1~z6~',;,;po ,quirúrgico. la bolsa superior liberada puede 
' - ·; <.,~ .• :·;~:'2":~-.'._ .-,• < 

exteriorizarse a tra";é;¡."de, una' incisión cery-ical baja. lo que permite una disección 

cervical más p~oXimal e~~ excelente visualización y exposición para miotomia. 

44 TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

-1 



Para el cierre se retira la sonda del esófago y se coloca un penrose que se extrae 

por contraabertura fuera de Ja incisión. a nivel de la linea axilar anterior y se fija 

con seda a la pared. cuando hay rotura de Ja pleura. se coloca una sonda pleural 

de Nélaton 14 F por el contra abertura, la cual se fija con seda a la pared torácica 

y se conecta a un sello de agua. Se expande el pulmón, se retira el separador 

torácico de Finochietto o Baby- Haight y ,se elimina un poco de tracción del brazo 

derecho para facilitar el cierre de la h~~id~:,: qu,e tiene. lugar en puntos de ácido 

poliglicóli= o cátgut, crómico 2~0. ,~guj~. ~~~.' ~brazá~dq las costillas cuarta y 

quinta, primero se coloca;, todos '1os puntos y '1u~go se anudan. ' 

l8N J-: :.:~] 

Ml 
.. X;_;:' 

,.r ""·..., 

. 

FIGURA9 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE LA ATRESIA DE ESÓFAGO CON FISTULA TRAOUEOESOFÁGICA. 

NcJly V. Frccman. Ocsophagcal atresia and trachcoosophageal fistula. Ch~.:chu' li~in.stéinO. ·1994: 29;360. 
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El plano muscular se sutura con puntos continuos de ácido poliglicólico o cátgut 

crómico 3-0. con aguja T-5. cuidando de fijar la escápula en forma adecuada si es 

que hubo necesidad de cortar el músculo dorsal ancha. se sutura la piel con 

puntos continuos tipo Samoff. con nylón 4-0 y aguja SCE-4. 

TRATAMIENTO POSOPERATORIO. 

El paciente permanecerá en una unidad de cuidados intensivos neonatales. con 

apoyo ventilatorio. En ayuno por espacio de 24 a 48 horas. Al segundo día se 

iniciará alimentación enterar por sonda yeyunal o parentela; la sonda de 

gastrostomia deberá permanecer abierta. El cuidado es muy importante en esta 

fase. para evitar complicaciones27• 

Previa radiografía-de tórax y évaluación clínica. se -retira él penro~e'o sonda- entre 

el cuarto y sex~o clf~ dé e;,olución. si no hay evid.;,ncla el.;, cci~pll~~icmes . 
. . ' '~. ·'.z."' ,c.~·.;-~-,,_,. ::: ; /:.i :,.~.:- ;,;,··: / 

La anastomosis.Se evalúa al décimo dia .. con ·medí~ d~:c0rit~Ste-t1idr~solúbte._si 

hay integridad de la anastomosis. se cierra la sonda de gastrostomla y se inicia la 

vla oral. Si el paciente tolera la vía oral durante tres semanas. se retira la sonda 

yeyunal. 

La gastrostomia se deja un mes más con cambio de la sonda cada semana. Si se 

sospecha de estenosis esofágica. se estudia mediante esofagograma. si se 

confirma. debe colocarse un hilo sin fin para realizar dilataciones anterógradas. 
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Con un dilatador de Tucker. Para colocar un hilo sin fin, se pasa una seda gula 2-0 

por la vía oral y se extrae el cabo por succión a través de la gastrostomia. se pasa 

una sonda de Nélaton 8 F por nariz y se extrae por boca: se anuda la seda guia a 

la sonda y ésta se retira trayendo consigo el cabo de seda guia que sale por la 

nariz. Se anuda con una seda del 1 y se pasa en forma retrógrada para extraerla 

por la nariz, se anudan los cabos de la seda del 1 para dejarlo como hilo sin fin, 

este hilo se adhiere detrás de la oreja del paciente con Micropore. 
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COMPLICACIONES. 

Según el tipo de brecha4
-
39

: 

a) < 2 cm. Se presentan complicaciones en un So/o 

b) > 2 cm. Más frecuente en un 42°/o 

TEMPRANAS 

Neumotórax: Por la peñoración pleural durante la cirugía. 

Fuga en el sitio de la anastomosis, si es leve, hay que realizar drenaje, 

iniciando tratamiento basitndose en antibióticos y nutrición pSreriteral. S! la 

fuga es grande, el tratamiento es 100% quirúrgico. 

Ruptura de la anastomosis, el tratamiento es quirúrgico basándose en 

esofagostomia cervical y gastrostomfa. 

Fistula recurrente, puede ser congénita, el tratamiento ser'á cierre. quirúrgico. 

En la experiencia del servicio de cirugía pediátrica dei(:::1111Ú-~2o:·~e.;:..;,;iembre" 
se ha presentando en 2 pacientes, fistulas recurre'~te's, :·p~sterior al cierre 

quirúrgico. 

Atelectasia: resulta de una expansi~n pU~m~rl~r:'-'iil~decuada. se resuelve con 
.--· 

presiones positivas o.estímulos woduC:tor,~o; de llanto. 

Dehiscencia parcial de la anast;:;·,;.;a~is;ise .. p~oduce dentro de los primeros 

cinco días del postoperatorio. como ccinsecuencia de sutura a tensión de los 

cabos esofágicos o bien por nudos muy apretados que producen isquemia. 

Se manifiesta por salida de saliva o alimento por la sonda torácica. se 

confirma mediante uso de azul de metileno por via oral y recuperación del 

colorante por la sonda torácica o bien por esofagograma con medio de 
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contraste hidrosoluble que se manifiesta por fuga. en general estas fugas 

cierran en forma espontánea al suspender la alimentación oral. con la 

prevención del reflujo gastroesofágico y la administración de alimentación 

parenteral. 

PATOGllZN:CA. ~t D!IZ LA GL~"T":llS 
NEUMONXA CON .. 

-•n.ir: .::11.-ruLs ... • • 
- ~--CS QC L 
~""'ClUll!-

"":llH.e: 

C:IJ: ............. ..... 
Ll ....... -.1-. 

LA DXLATA-CXO.,_N ==l~~~ 
~~~~~~~A~~~~ucc ~ 
n-c:x- ........ ~-.:r.uc .... 

FIGURA10 

COMPLICACIONES: NEUMONIA 

Lascr-W. Martín. Atresia de esófago. Clinicns quirúrgicas do Norteamórica. 1990:4:1446. 

TARDIAS. 

Estenosis Esofágica. A partir de la 3º .. semana post quirúrgica. Secundaria a 

reflujo gastroesofágico. 
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Obstrucción por cuerpo extraño. 

Reflujo gastroesofágico. 

Disfunción de la mortalidad esofágica, actividad motora débil o ausente por 

debajo de la anastomosis. Hernia hiatal. defecto congénito o secundario al 

acortamiento esofágico. 

Neumonitis recurrente y retardo del crecimiento. relacionado con la 

sensibilización a la proteína de la leche (por micro aspjr~ciones tempranas) 

Traqueomalacia. leve: con secreciones respiratOrias hasta 4 a 5 años. Severa: 

estridor. cianosis o apneas con la alimentación. 

13RECllA TIPO DE 
COMPLICACIONES 

FILTRACION 

ESTRECHEZ 

REFLUJO GASTRO 
ESOFAGICO 

FTE RECURRENTE 

TRAQUEOMALACIA 
SINTOMATICA 

< 2 CENTIMETROS 

TABLA 4 } 

>:?CM 

Tipos de complicaciones y porcentajes de preseriiación. ·d~ :~C~'e~o · a1 ti.PO de brecha presente. 

John E. Foker. Oevelopment of a true priniary reapc:l!ir,~o~··thE~:'-tU.lfsPectrum of esophageal atresia. 
Annls of surgery. 1997; 226: 533. · ' 
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PRONOSTICO 

Para lo cual se realizaron dos clasificaciones. basadas principalmente en los 

resultados de dichos autores. en sus intervenciones quirúrgicas y en la 

observación que elfos realizaron. La primera fue descrita por Waterston38-4°: 

GRUPO % 

A 34 

B 38 

e 28 

Tabla 5 Clasificación de Waterston. 

CLASJFICACION FUNCIONAL 

V PRONOSTICA 

CARACTERISTICAS 

MAYOR DE 2.500 g 

SIN NEUMONIA 

SIN MALFORMACIONES 

ASOCIADAS 

PESO 1800 A 2500 g 

MAYOR DE 2500 g CON 

ANOMALIAS ASOCIADAS 

(MODERADAS) 

O CON NEUMONfA. 

PESO MENOR 1.aoo 9 

CON MALFORMACIONES 

CONGENITAS GRAVES 

O CON NEUMONIA. 

SOBREVIDA 

1962~1987 

95-100% 

. 6-73% 

Michiaki Vagyu. Esophageal atresia in Berman Gcrmany~ eVa1uatio'n -o( p~OOP~rativo risk Clasiflcation • .Joumal 
pcdiatrlc surgcry. 2000: 3:585. -·c.,,- __ 

.; .. ;_ .. :; 

CLASIFICACION DE RIESGO: 

GRUPO PESO ALT. CAROICAS '-TOTAL'' FALLA SOBREVJDA 

>1500 g 12 96% 

<1500 g 33 60% 

111 >1500g 9 18% 

Tabla 6 · .-- '
1

:<·-:'~: 
ClasificacióndoSpitz1994. ·. ,., .-·.·;_:. ~,".,,·,-.,. . 
Michiaku Yagyu. Esophagcat atrosla in Barman Gennany • .Joumal pediatric surgery. 2000: 3: 586. 
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