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Resumen 

 La cirugía de sustitución esofágica es un procedimiento quirúrgico complejo que tiene una 

frecuencia alta de estenosis de la anastomosis, reportada de hasta 46% en algunos centros 

hospitalarios especializados. Representa una complicación con repercusión desfavorable en la 

calidad de vida de los pacientes, con implicaciones degenerativas y además de económicas. Son 

múltiples los factores que se involucran en el desarrollo de alteraciones en la reparación de los 

tejidos que conllevan a estenosis de la anastomosis esofágica. Sin embargo, poco se ha indagado en 

el análisis histopatológico del esófago nativo del paciente. Considerando que estos cambios 

histopatológicos involucran alteraciones microscópicas en la composición del tejido, la 

caracterización y clasificación de estos cambios nos ayudaría a estudiar su asociación a estenosis de 

la anastomosis, como ya se conoce en otras lesiones del tracto digestivo como gastritis crónica, 

enfermedad intestinal inflamatoria crónica y cáncer, que integran la toma de biopsia como parte 

del abordaje diagnóstico, terapéutico y pronóstico del paciente. 

Con el presente estudio, se caracterizó de manera sistemática, los distintos patrones de inflamación 

y reparación esofágica, proponiendo una nueva herramienta para poder determinar el desenlace 

postquirúrgico a largo plazo insatisfactorio de los pacientes (estenosis postquirúrgica) y por lo tanto 

un posible factor pronóstico.  

Objetivo General: Comparar los patrones histopatológicos de inflamación y reparación tisular de las 

piezas quirúrgicas obtenidas por esofaguectomía y determinar su asociación con el desarrollo de 

estenosis de anastomosis de pacientes con sustitución esofágica. 

Metodología: Diseño del estudio: observacional, retrospectivo, comparativo, transversal. 

Análisis estadístico: Los datos obtenidos se analizaron con el programa SPSS versión 29. Las 

variables cuantitativas con distribución normal se analizaron y reportaron con estadística descriptiva 

mediante el empleo de la media y desviación estándar; las variables sin distribución normal se 

reportaron en medianas y rangos intercuartílicos. Las variables cualitativas de las características 

demográficas se reportaron en frecuencias absolutas y relativas. Para el análisis bivariado se utilizó 

𝑥2  para variables cualitativas y U de Mann Whitney para variables continuas.  

Resultados:  Se identificaron dos tipos de patrón histopatológico de inflamación y reparación 

esofágica. El patrón de bajo riesgo (menor a 16 puntos) se presentó en 12(75%) de los casos y el 
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patrón de alto riesgo se identificó en 4(25%) de los casos X² (1)11.07, p=0.001. La frecuencia en el 

desarrollo de estenosis de anastomosis en nuestro estudio fue de tres casos 18.8%, mientras que 

13(81.2%) no desarrollaron estenosis después de la cirugía. El promedio del tiempo en que se 

presentó esta complicación fue de 3.5 semanas. 

Conclusión: Nuestro estudio reportó una asociación de patrón de alto riesgo con el desarrollo de 

estenosis de anastomosis Chi cuadrada de Pearson (X² (1)11.07, p=0.001). 

Palabras clave: Sustitución esofágica, inflamación y reparación, estenosis postquirúrgica. 
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Abstract 

Esophageal surgical substitution is a complex procedure, with a high rate of postoperative 

anastomotic stenosis, reported to be as high as 46% in specialized medical centers.  This 

complication leads to unfavorable outcomes, both economically and in quality of life. There are 

several risk factors related to esophageal anastomotic stenosis, however, few studies have analyzed 

the histopathological changes occurring in esophageal anastomosis leading to stenosis. Considering 

that these histopathological changes involve microscopic alterations in the tissue composition, the 

identification and classification of these changes would help us study any possible association 

between them and the incidence of anastomotic stenosis, as well as other digestive tract alterations, 

such as gastritis, inflammatory bowel disease and cancer, analyzing biopsy specimens, as part of the 

diagnostic, prognostic, and therapeutic management of the patient. 

With this study, we sought systematically characterize the different patterns of esophageal 

inflammation and repair, which could lead to a new tool that could predict the postoperative 

outcome related to anastomotic stenosis. 

Objective: To identify and compare the different histopathological patterns of inflammation and 

tissue repair of the surgical specimens obtained from surgical esophagectomies, to determine any 

association between inflammation and anastomotic stenosis in patients managed with esophageal 

substitution.  

Methodology: Study design: observational, retrospective, comparative, cross-sectional.  

Statistical analysis: The collected data were analyzed with the statistical software SPSS, version 29. 

All quantitative variables with normal distribution were reported in means and standard deviation. 

All quantitative variables without normal distribution were reported in medians and interquartile 

ranges. Qualitative variables were reported in absolute and relative frequencies. Xi square test and 

U de Mann Whitney test were used for bivariate analysis.  

Results: Two different histopathological patterns of inflammation and scarring were identified, the 

low-risk pattern (less than 16 points) was present in 12 (75%) of the patients, and the high-risk 

pattern (16 points or more) was present in 4 (25%) of the cases (X2 (1) 11.07, p=0.001). The 
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frequency of anastomotic stenosis in our study was 18.8% (3 patients), while 81.2% (13 patients) 

did not develop anastomotic stenosis. Mean time for the development of postoperative stenosis 

was 3.5 weeks following surgery.  

Conclusion: This study found that the high-risk histopathological pattern of inflammation and repair 

is associated with the development of anastomotic stenosis Chi square of Pearson (X2 (1) 11.07, 

p=0.001). 

Keywords: esophageal substitution, inflammation and repair, postoperative stenosis.  
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Estudio comparativo de los patrones histopatológicos de inflamación y reparación 

asociados a estenosis postquirúrgica en pacientes adultos con sustitución esofágica. 

1. Antecedentes 

La cirugía de sustitución esofágica fue descrita hace más de un siglo ante la necesitad de reemplazar 

la función de este órgano. (Von H, 1914). Actualmente el estómago se considera como primera 

elección para la reconstrucción esofágica. (Akiyama et al., 1978) Sin embargo, no existe un consenso 

que determine la técnica óptima para la sustitución esofágica, ya que existen varias indicaciones 

para realizar esta cirugía. Múltiples estudios reportan que la mortalidad en el uso de ambos órganos 

(estómago o colon) es comparable (9-10%) (Bradshaw et al., 2018), sin embargo, la anastomosis 

esófago-colon tiene mayor índice de complicaciones; tales como: sepsis, estenosis de la anastomosis 

y necesidad de reintervenciones quirúrgicas. (Boukerrouche, 2013) 

El ascenso gástrico como sustituto esofágico, se considera como primera elección ya que requiere 

menor tiempo quirúrgico. Esto, debido a que sólo se realiza una anastomosis y se puede realizar por 

abordaje mínimamente invasivo.  El estómago cuenta con una buena vascularidad y presenta un 

bajo índice de fugas en la anastomosis y necrosis del injerto, con buenos resultados funcionales. 

(McLarty et al., 1997) 

Las indicaciones para realizar una cirugía de sustitución esofágica han aumentado con el paso del 

tiempo. Dentro de las patologías benignas esofágicas se encuentran; los trastornos motores severos 

(acalasia terminal), estenosis pépticas con múltiples recaídas y la más frecuente, estenosis por 

ingesta de cáusticos. Por otra parte, se ha vuelto casi obligatorio en el tratamiento oportuno de 

cáncer de esófago. (Gust et al., 2016) 

Las técnicas de reconstrucción esofágica se basan en una serie de argumentos que abogan por uno 

u otro tipo de injerto. Los factores anatómicos como (vascularización, longitud suficiente y abordaje, 

son evaluados) para elegir la técnica, teniendo en cuenta la funcionalidad, el impacto en el estado 

metabólico y la calidad de vida. Finalmente, el objetivo es restablecer la deglución y mantenerla el 

mayor tiempo posible; en el caso de pacientes oncológicos, mantener la tasa de supervivencia. 

La interposición de colon está indicada como segunda opción de tratamiento quirúrgico en 

situaciones específicas como: Cáncer, tumores que comprometen el esófago superior y 
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comprometen la longitud del estómago. Cirugía gástrica previa (historia de ulcera péptica, cáncer 

gástrico).  La falla de ascenso gástrico previo (necrosis del injerto o fuga no resuelta) y viabilidad 

dudosa el estómago (estenosis por cáusticos, compromiso de la vascularidad gástrica durante 

cirugía previa). 

Independientemente de la técnica que se utilice, se han descrito múltiples complicaciones 

tempranas, durante el primer mes postquirúrgico; tardías después del primer mes y antes del año 

postquirúrgico y las complicaciones a largo plazo, después de un año (McLarty et al., 1997). 

Las complicaciones tempranas son: fístula (secundaria a fuga de la anastomosis), estenosis de la 

anastomosis, neumotórax, neumonía, pleuritis, reflujo gastro esofágico y sepsis. (Chávez-Aguilar 

et al., 2015) Los factores que influyen en la incidencia de fístula o estenosis incluyen deficiencias en 

la vascularidad de la anastomosis, debilidad de las capas del esófago y friabilidad del tejido (Jiang 

et al., 2021).  

1.1 Resultados en Cirugía. 

Los resultados funcionales a largo plazo en estos pacientes pueden ser poco favorables ya que 

desarrollan estenosis de anastomosis cervical de 4-46% (Gust et al., 2018) (Chirica et al., 2010; 

Harlak et al., 2013; Saldaña-Cortés et al., 2009), reflujo 11%, redundancia 5% y metaplasia. 

(Eskander et al., 2019). Estas complicaciones a largo plazo se suman al deterioro en la calidad de 

vida de los pacientes, síntomas de reflujo (60%), saciedad temprana (50%) y disfagia persistente 

(25%) son resultados que reportan en las series de sustitución esofágica (Zargar et al., 1991). 

1.2 Sustitución esofágica por diferentes causas  

Son muy particulares las indicaciones para llevar a cabo esta cirugía en el contexto de la población 

adulta, a pesar de esto, la estenosis postquirúrgica como complicación se presenta 

independientemente de la patología de base. (anexo1). 

La estenosis compleja secundaria a ingesta de cáusticos constituye una de las principales 

indicaciones para esofaguectomía con reconstrucción, su frecuencia varía dependiendo la severidad 

de la quemadura.(Harlak et al., 2013; Hirano et al., 2022; Hoffman et al., 2020) La segunda en 

frecuencia es la estenosis péptica que se produce como consecuencia del reflujo gastroesofágico 
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descontrolado, generando inflamación crónica y por consecuencia formación de tejido 

fibroso.(Desai et al., 2020; Wang et al., 2009)  

Por último, la acalasia se caracteriza por la disfunción del plexo mientérico que ocasiona una 

alteración en la relajación del esfínter esofágico inferior y pérdida de la peristalsis del esófago, por 

lo tanto, se presenta un estado de inflamación crónico secundario a la estasis del alimento en el 

esófago. (Asti et al., 2017; Mayberry, 2001) En el 5% de los pacientes, la enfermedad progresa a un 

trastorno llamado, acalasia terminal, presentando dilatación progresiva y perdida de la función. En 

estos pacientes está indicada la esofaguectomía con sustitución esofágica con la finalidad de 

restaurar el tracto digestivo, disminuir el riesgo de broncoaspiración y cáncer. (Aiolfi et al., 2018) 

1.3. Estenosis postquirúrgica 

Es una de las principales complicaciones tempranas con mayor importancia en pacientes con cirugía 

de sustitución esofágica debido a su alta frecuencia de presentación 4-46% (Chirica et al., 2010; Gust 

et al., 2018; Jiang et al., 2021; Saldaña-Cortés et al., 2009) aunado a los efectos negativos en la 

calidad de vida del paciente (Coevoet et al., 2019). En una cohorte de 233 pacientes reportaron que 

la formación de estenosis de anastomosis se desarrolló en una media de 60 días y en el primer año 

61(94%) de los pacientes (Chirica et al., 2010).  

Aunque la etiología de esta entidad es multifactorial, no se han establecido por completo todos los 

factores a considerar. En un análisis multivariado se correlacionó la fuga anastomótica grado II y III 

(ameritó tratamiento quirúrgico) con estenosis (OR 12.0) p <0.001. (Jiang et al., 2021). Con respecto 

a la técnica quirúrgica se han estudiado el tipo de anastomosis manual o mecánica como factor de 

riesgo de estenosis sin embargo los resultados son controversiales, en un ensayo clínico aleatorizado 

se comparó la frecuencia de estenosis de anastomosis esofagogástrica en dos grupos, uno manual 

y mecánica en el seguimiento a 12 meses no se identificó diferencia estadísticamente significativa p 

(17/82 vs. 7/81; p=0.045. (Saluja et al., 2012). El sexo es otro factor que ha sido estudiado y los 

resultados han sido inconsistentes, en un metaanálisis de Teimourian y cols. No encontraron 

asociación entre el sexo y el desarrollo de estenosis de la anastomosis (OR, 0.96; 95% CI, 0.66–1.40; 

p = 0.82.  (Teimourian et al., 2020). Otro factor importante consiste en una mala irrigación en el 

injerto (colon o estómago), por lo que existen técnicas en las que se realiza una anastomosis 

microvascular. En un estudio retrospectivo reportaron una mayor frecuencia de fuga y estenosis, 



11 
 

(p=0.05 y p=0.001) en pacientes sin anastomosis microvascular venosas comparados con pacientes 

con anastomosis microvascular (Fujioka et al., 2017). 

La estenosis es causada por una inflamación crónica secundaria a esofagitis, que produce daño en 

las capas histológicas, principalmente en la submucosa, caracterizándose por la proliferación 

celular, depósitos de colágena y fibroblastos.  (Zhao et al., 2015). Gran variedad de moléculas está 

relacionada con los mecanismos de fibrosis, incluyendo el factor de crecimiento transformante beta 

TGF-β y colágenas las cuales están alteradas en el proceso de cicatrización del esófago, los 

mecanismos reguladores de estas moléculas no se han dilucidado en su totalidad. (Hirano et al., 

2022) 

 

1.4 Fisiopatología de la inflamación y reparación  

1.4.1 Inflamación 

Aunque la fisiopatología de los trastornos del esófago en las que se indica la cirugía de sustitución 

es completamente distinta, la mayoría de las etiologías condicionan alteraciones en la respuesta 

inflamatoria y por consecuencia en la fase de reparación en los tejidos. 

 

La inflamación es una respuesta protectora del organismo que se compone de células inflamatorias, 

componentes de la inmunidad innata, linfocitos citolíticos, células dendríticas, células epiteliales y 

proteínas del sistema de complemento. La reacción inflamatoria típica se desarrolla a través de una 

serie de pasos secuenciales: 1) El agente responsable es reconocido por células y moléculas del 

anfitrión; 2) reclutamiento de leucocitos y proteínas plasmáticas, pasando de la circulación al lugar 

en el que se encuentra el agente causal (o agresor);3) activación de leucocitos y proteínas para 

destruir y eliminar la sustancia lesiva; 4) la reacción es controlada y concluida; 5) reparación de daño. 

(Hoffman et al., 2020; Kochhar et al., 2017). 

 

La inflamación aguda se desarrolla en minutos y horas, se caracteriza por el exudado de fluidos y 

proteínas plasmáticas (edema) y la migración de leucocitos y neutrófilos. Cuando la inflamación 

aguda consigue el objetivo de eliminar a los agentes agresores, la reacción remite. Sin embargo, si 

la respuesta no erradica el estímulo, la reacción puede evolucionar pasando a una fase prolongada 
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designada como inflamación crónica (Wynn & Vannella, 2016). Este tipo de inflamación es una 

respuesta de duración prolongada (semanas o meses), de tal manera que la lesión de tejidos y los 

intentos de reparación coexisten con combinaciones variables. Se caracteriza por; la infiltración de 

células mononucleares, como macrófagos, linfocitos y células plasmáticas, la destrucción de tejidos 

y la reposición de tejido conjuntivo dañado, mediante angiogenia y fibrosis. (Okata et al., 2012) . 

 

1.4.2.  Reparación de Tejidos 

Consiste en el restablecimiento de la arquitectura y la función tisulares tras una lesión.  Se produce 

a través de dos tipos de reacciones: la regeneración por proliferación de células residuales no 

lesionadas y la maduración de células madre adultas (o tisulares) y el depósito de tejido conectivo 

para formar una cicatriz que se forma por aposición de tejido conjuntivo (fibroso). El término fibrosis 

se emplea habitualmente para describir el depósito extenso de colágena que se registra en el 

órgano, como consecuencia de la inflamación crónica (Vinay Kumar, Abul K. Abbas & and Jon C. Aste, 

2015) . 

La reparación en el tejido esofágico presenta la misma secuencia fisiopatológica mencionada 

previamente, el proceso de reparación inicia tres semanas después de la cirugía, por consiguiente, 

a partir de este momento, aparecen alteraciones en la cicatrización que pueden progresar meses 

después hacia la formación de estenosis. Este periodo de reparación es crítico y por ende se vuelve 

relevante el estudio de estos mecanismos fisiopatológicos (inflamación y reparación) involucrados 

en la evolución favorable o desfavorable de los pacientes operados de sustitución esofágica (Okata 

et al., 2012; Vinay Kumar, Abul K. Abbas & and Jon C. Aste, 2015) . 

1.5 Cambios histopatológicos  

Como parte del protocolo quirúrgico de pacientes con sustitución esofágica, se realiza la 

esofaguectomía con el estudio histopatológico del esófago nativo. Sin embargo, no cuenta con un 

análisis estandarizado, es decir, únicamente se reportan de manera general los cambios más 

relevantes (esofagitis, displasia o cáncer) (Eskander et al., 2019; Kawamura et al., 2021) a juicio del 

especialista en anatomía patológica. Considerando que estos cambios histopatológicos involucran 

alteraciones microscópicas en la composición del tejido, la estandarización o clasificación de estos 

cambios nos ayudaría a estudiar asociaciones como en otras patologías del tracto digestivo (gastritis 
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crónica, enfermedad intestinal inflamatoria crónica, cáncer) que integran la toma de biopsia como 

parte del abordaje diagnóstico, terapéutico y pronóstico del paciente (Fang et al., 2007; Lichtenstein 

et al., 2018). 

En un estudio multicéntrico de gastritis crónica utilizaron una escala visual análoga histopatológica 

propuesta por Sídney en 1996 en el consenso chino de gastritis crónica, en la cual, describen los 

cambios inflamatorios de la mucosa, reparación parcial o completa. Estos cambios los clasificaron 

en leve, moderado y severo de acuerdo con el infiltrado celular: 1) normal: menos de 5 células 

mononucleares por campo; 2) leve, algunas células inflamatorias crónicas se localizan en la capa 

superficial de la mucosa; 3) moderado, una acumulación más densa de células inflamatorias crónicas 

pero que no excede los dos tercios de la profundidad de la mucosa; 4) grave, acumulación densa de 

células inflamatorias crónicas que ocupan la profundidad de la mucosa (Anexo 2)(Du et al., 2014). 

Por otra parte, algunos autores han utilizado clasificaciones con la finalidad de caracterizar y 

diferenciar los cambios histopatológicos del esófago en condiciones de lesión aguda o crónica. Cevik  

y cols., así como Alper y cols., compararon las diferencias en las biopsias de esófago entre distintos 

grupos de ratas para evaluar la eficacia de algunos fármacos preventivos de estenosis utilizando una 

clasificación histopatológica (similar a la clasificación Sídney  para gastritis crónica) en la que 

incluyen las variables: inflamación descrita como leve, moderada y severa; granulación, de leve a 

severa; depósitos de colágena, si se encontraron presentes y descritos de acuerdo a la capa en la 

que se encontraron (submucosa, muscular y túnica muscularis (Anexo 2)(Akay et al., 2019; Cevik 

et al., 2013). 

Varios estudios del tracto gastrointestinal humano se han enfocado en el estudio histopatológico 

de la formación de estenosis, en la enfermedad de Crohn se observó acumulación de tejido fibroso 

en la capa submucosa en todas las lesiones estenóticas, llegando a la conclusión de que la 

proliferación y migración de células de músculo liso moderadamente diferenciado de las capas 

musculares son la base de mecanismos patológicos en la formación de estenosis (Suekane et al., 

2010).  

Profundizar en los cambios histopatológicos del tejido esofágico de los pacientes sometidos a cirugía 

de sustitución esofágica nos permitirá conocer con detalle la anatomía microscópica que se presenta 
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en este grupo de pacientes con el objetivo de poder estandarizar una herramienta para futuras 

asociaciones pronósticas como se realiza en otras patologías. 

2. Planteamiento del problema y justificación 

La cirugía de sustitución esofágica es un procedimiento quirúrgico complejo que tiene una 

frecuencia alta de estenosis de la anastomosis, reportada hasta del 46% en algunos centros 

hospitalarios especializados. Representa una complicación con repercusión desfavorable en la 

calidad de vida de los pacientes, con implicaciones degenerativas y económicas. (Coevoet et al., 

2019; Fujioka et al., 2017; Kurahashi et al., 2021; Yamasaki et al., 2015). 

Son múltiples los factores que se involucran en el desarrollo de alteraciones en la reparación de los 

tejidos que conllevan a estenosis de la anastomosis esofágica, sin embargo, poco se ha indagado en 

el análisis histopatológico del esófago nativo del paciente.  

No existen estudios publicados en humanos que clasifiquen, de forma descriptiva y sistemática, los 

cambios histopatológicos que caracterizan el proceso inflamatorio y de reparación tisular esofágico 

en el protocolo de los pacientes sometidos a esofaguectomía con sustitución esofágica, y, por lo 

tanto, consideramos que existe una oportunidad de ampliar este conocimiento.  

Con el presente estudio, se desea caracterizar de manera sistemática los distintos patrones de 

inflamación y reparación esofágica. 

Esta caracterización de los cambios histopatológicos supondría una herramienta nueva para poder 

determinar el desenlace postquirúrgico a largo plazo insatisfactorio de los pacientes (estenosis 

postquirúrgica) y por lo tanto un posible factor pronóstico. 

3. Hipótesis 

Si el infiltrado inflamatorio y tejido de reparación se asocian con la estenosis de anastomosis 

entonces: 

las biopsias de esófago obtenidas por esofaguectomía, durante la sustitución esofágica, en 

pacientes que desarrollaron estenosis postoperatoria tendrán mayor infiltrado celular linfocitario y 

neutrofílico, además de depósitos de colágena y tejido de granulación en más de una capa 

histológica, que las biopsias de esófago de pacientes que no desarrollaron estenosis postquirúrgica. 
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4.   Objetivos 

4.1 Objetivo General 

Comparar los patrones histopatológicos de inflamación y reparación tisular de las piezas quirúrgicas 

obtenidas por esofaguectomía y determinar su asociación con el desarrollo de estenosis de 

anastomosis de pacientes con sustitución esofágica. 

4.2 Objetivos Específicos 

• Determinar el tipo de infiltrado inflamatorio (neutrofílico y linfocitario) por histopatología 

de la pieza quirúrgica obtenida por esofaguectomía durante la sustitución esofágica. 

• Determinar la presencia de depósitos de colágena y granulación por histopatología de la 

pieza quirúrgica obtenida por esofaguectomía durante la sustitución esofágica. 

• Correlacionar cada ítem de los hallazgos histopatológicos (inflamación y reparación) con el 

desarrollo de estenosis la anastomosis cervical. 

• Correlacionar los patrones histopatológicos de inflamación y reparación con el desarrollo 

de estenosis de anastomosis cervical. 

4.3 Secundarios 

• Correlacionar los hallazgos histopatológicos (inflamación y reparación) con la fisiopatología 

prequirúrgica que condicionó la necesidad de cirugía. 

5. Material y métodos 

Diseño del estudio: Observacional, retrospectivo, comparativo y transversal. 

5.1 Población 

Casos de pacientes operados de sustitución esofágica en la Clínica de Tracto Digestivo Superior en 

el Hospital General de México Dr. Eduardo Liceaga en el período de enero del 2012 a enero 2022. 
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5.2 Criterios de inclusión, exclusión y eliminación 

5.2.1Criterios de inclusión: 

• Casos de pacientes mayores de 18 años operados de sustitución esofágica. 

• Casos de pacientes que cuenten con historia clínica completa. 

• Casos de pacientes con estudio histopatológico de la pieza quirúrgica que cuenten con el 

material completo en el archivo del Servicio de Anatomía patológica. 

5.2.2 Criterios de exclusión: 

• Casos de pacientes con sustitución esofágica secundaria a cáncer. 

5.2.3 Criterios de eliminación 

• Laminillas que no se encuentren disponibles en el archivo de patología del hospital.  

5.3 Tamaño de la muestra  

Se utilizó la fórmula para cálculo de tamaño de muestra de una proporción con base en la 

prevalencia de estenosis de 46% de acuerdo con el metaanálisis de Gust y cols. Se obtuvo un cálculo 

de tamaño de muestra de 36 con un tamaño del efecto de 0.26 un error alfa de 0.05 y un poder 

estadístico de 0.91. 

5.4 Procedimiento 

Se realizó una revisión bibliográfica exhaustiva de la literatura en PubMed, Clinical Key y Cochrane, 

se buscaron los estudios más recientes que describan los cambios histopatológicos en el tejido 

esofágico de los pacientes operados de esofaguectomía con sustitución esofágica y si existía algún 

estudio que asocie el análisis del tejido esofágico y su relación como factor de riesgo para el 

desarrollo de estenosis de anastomosis de estos pacientes.  

Se encontró un estudio de los cambios de tejido en estenosis esofágica donde se describen los 

cambios de reparación en el tejido según la capa histológica descritos por Cevik y cols., por lo que 

se integró parte de la evaluación propuesta por ellos y se modificó la escala de gastritis crónica de 

Du y cols., para los cambios de inflamación en tejido esofágico en nuestros pacientes. En conjunto 
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se integraron los ítems y se asignó un valor a cada ítem para la evaluación histopatológica de los 

patrones histopatológicos.  

Se identificaron a los casos de pacientes mayores de 18 años que fueron operados de sustitución 

esofágica en la Clínica de Tracto Digestivo Superior del Hospital General de México Dr. “Eduardo 

Liceaga”, en el periodo enero 2012 hasta enero del 2022. Posteriormente, se realizó un registro de 

los datos demográficos, perioperatorios y postoperatorios obtenidos de los expedientes clínicos del 

paciente.  

Se realizó una búsqueda de los reportes de patología, de las piezas producto de esofaguectomía, 

obtenidas durante la cirugía de sustitución esofágica. Se recuperó el material del archivo de 

laminillas para ser reevaluados utilizando la hoja de recolección de datos y registrando la evaluación 

histopatológica de los cambios de inflamación y reparación. Se eligieron las laminillas de los cortes 

histológicos correspondientes al borde quirúrgico proximal del esófago nativo del paciente. 

Se analizaron las laminillas con tinción de hematoxilina y eosina para evaluar la inflamación y tejido 

de granulación y con tinción de Masson para evaluar las variables de reparación. Se utilizó un 

microscopio Zeis Axio Lab A.1 con cámara digital acoplada al equipo para la evaluación de la 

microscopía de luz, con base en la herramienta de evaluación propuesta por este estudio. (Anexo 5) 

Se realizó una revisión simultánea al microscopio por la investigadora y la tutora principal, 

primeramente, se seleccionaron las laminillas con la calidad necesaria para la evaluación, que 

incluyera todas las capas histológicas del esófago y que correspondieran al borde proximal del 

esófago. Se registraron los datos histopatológicos correspondientes a los ítems de inflamación con 

la tinción de hematoxilina y eosina, posteriormente, se seleccionaron las laminillas 

correspondientes para solicitar la Tinción de tricrómico de Masson, con la finalidad de evaluar los 

cambios de reparación de las mismas laminillas y se registraron en la hoja de recolección de datos 

de que incluye la evaluación histopatológica realizada en este estudio. Se registro el puntaje total 

de cada caso y se registró en la misma hoja de datos.  

Posteriormente, se registró la información en una base de datos en Excel y SPSSS versión 29. 

Durante la revisión se identificó que los casos con un puntaje mayor a 16 en la evaluación total, 

fueron los casos que desarrollaron estenosis, por lo que se describieron dos distintos patrones 



18 
 

histológicos: Bajo riesgo, aquellos con puntaje total menor a 15 puntos y alto riesgo, aquellos con 

puntaje mayor a 16. Se realizó un análisis bivariado de los ítems de la evaluación, de manera 

independiente, así como de los patrones histopatológicos de inflamación y reparación con pruebas 

estadísticas y su asociación con el desenlace de estenosis de anastomosis. 

Se recopiló el expediente clínico y evolución de los pacientes, quienes recibieron un seguimiento 

clínico protocolario de 1 mes después de la cirugía, posteriormente cada 6 meses, hasta cumplir un 

año, registrando las complicaciones. 

 

5.5 Análisis Estadístico 

Los datos obtenidos se analizaron con el programa SPSS versión 29. 

Las variables cuantitativas con distribución normal se analizaron y reportaron con estadística 

descriptiva mediante el empleo de la media y desviación estándar; las variables sin distribución 

normal se reportaron en medianas y rangos intercuartílicos. Las variables cualitativas de las 

características demográficas se reportarán en frecuencias absolutas y relativas. Para el análisis 

bivariado se utilizó 𝑥2  para variables cualitativas y T de Student para las variables cuantitativas de 

distribución normal y U de Mann Whitney para variables cuantitativas con distribución anormal.  

Se consideró el valor de significancia estadística p≤0.05. 

 

5.6 Aspectos Éticos y de bioseguridad 

Todos los procedimientos estuvieron de acuerdo con lo estipulado en el reglamento de la Ley 

General de Salud en materia de investigación para la salud Titulo segundo, Capítulo I, Artículo 17 

Sección I; la, investigación sin riesgo no requiere consentimiento informado. Los datos obtenidos se 

utilizaron únicamente con fines de investigación y se guardó la confidencialidad de datos. 

En relación a la suspensión del requisito de consentimiento informado, de acuerdo a lo que se señala 

en las pautas éticas internacionales para la investigación biomédica en seres humanos preparadas 

por el Consejo de Organizaciones Internacionales de las Ciencias Médicas (CIOMS), en colaboración 
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con la Organización Mundial de la Salud, en la pauta 4 en referencia al consentimiento informado 

individual subdivisión uso de especímenes biológicos archivado, se señala que los registros médicos 

y las muestras biológicas tomadas en el curso de la atención clínica pueden utilizarse para la 

investigación sin el consentimiento de los pacientes/sujetos, si un comité de evaluación ética ha 

determinado que la investigación tiene un riesgo mínimo o no tiene riesgo, y que no se violarán los 

derechos o intereses de los paciente. 

6. Resultados 

6.1 Características demográficas y clínicas 

Se identificaron 21 casos de pacientes con sustitución esofágica, cinco no cumplieron criterios de 

inclusión. Se analizaron 16 casos en total, de los cuales la principal etiología como indicación 

quirúrgica fue la ingesta de cáusticos 8 casos (50%), seguida por estenosis péptica 4 casos (25%). En 

cuanto a los datos demográficos, hubo un predominio en hombres 11 (68.8%) y 5 mujeres (31.3%). 

La media en la edad de los pacientes fue de 44.6 (±16.4DE). y en cuanto al IMC, fue de 

21.7(±2.18DE;). Tabla 1. 

En cuanto a los datos perioperatorios, el tipo de sustituto esofágico más utilizado fue el estómago 

9 (56.3%) y en segundo lugar el colon 7 (43.8%). El tipo de cirugía más frecuente fue la 

esofaguectomía por mínima invasión con ascenso gástrico (E+AG) 9 (60%). La distribución en el tipo 

de anastomosis cervical fue igual 8(50%) manual y mecánica. (Tabla 1.) 

Tabla1. Características demográficas y clínicas: N (%) 

 Variable SEA N=13(81.2%) CEAN=3(18.8%) TOTAL (N=16) P* 

Sexo       0.931 

Mujer 4 (30.8%) 1 (33.3%)     5 (31%)   

Hombre 9 (69.2%) 2 (66.7%)    11 (69%)   

Edad▪◊ 47 (±16.7) 34.6 (±13.2) 44.6 (±16.4)  0.226 

IMC▪◊ 21.7 (±2.3) 21.4 (±0.89) 21.7 (±2.18)  0.981 

Etiología       0.297 

Cáusticos 5 (38.5%) 3 (100%) 8 (50%)   

E. péptica 4 (30.8%) 0 4 (25%)   

Acalasia 2 (15.4%) 0 2 (12.5%)   
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Perforación 2 (14.4%) 0 2 (12.5%)   

Perioperatorias 

Albúmina ▪◊ 3.7 (±0.6)  4.0 (±0.5)  3.8 (±0.6)  0.505 

Sustituto       0.375 

Colon 5 (38.5%) 2 (66.7%) 7 (43.8%)   

Estómago 8 (61.5%) 1 (33.3%) 9 (56.3%)   

Tipo de 

anastomosis 

      0.522 

Manual 6 (42.2%) 2 (66.7%) 8 (50%)   

Mecánica 7 (53.8%) 1 (33.3%) 8 (50%)   

 
*Chi cuadrada de Pearson 
▪ Media y Desviación Estándar (años, edad, albumina)        
◊T de Student    
CEA: Con estenosis de anastomosis 
 SEA: Sin estenosis de anastomosis                                                                                                                     
 

 

 

 

 

6.2 Evaluación histopatológica 

En la evaluación histopatológica de los casos se encontró que la mediana del puntaje de inflamación 

en el total de la muestra fue de 4.5(2.5-6). Al analizar por grupos en el de estenosis de anastomosis 

(CEA) la mediana de inflamación fue de 6 puntos (6-6) y en de los pacientes sin estenosis de 

anastomosis (SEA) fue de 3 (2-6), en el puntaje de reparación tisular fue de 9 (7.5-12) El análisis de 

los casos de pacientes que desarrollaron CEA la mediana en el puntaje de reparación fue de 12 (11-

12) y en los casos SEA fue de 9 (7-10). En cuanto al puntaje total de la evaluación histopatológica, la 

mediana de nuestra población de estudio fue 13.6(9.5-16). No obstante, en el análisis de los casos 

CEA la media fue de 18 (17-18) puntos y en el grupo SEA 12 (9-15) puntos (Tabla 2). Se identificaron 

dos tipos de patrón histopatológico de inflamación y reparación esofágica, el patrón de bajo riesgo 

(menor a 16 puntos) se presentó en 12 (75%) de los casos y el patrón de alto riesgo se identificó en 

4 (25%) de los casos prueba Chi cuadrada de Pearson X² (1)11.07, p=0.001. 
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*Chi cuadrada de Pearson                                                                                                                                                             

Mediana (Rango intercuartílico)                                                                                                                                                  

ῼ U de Mann Whitney                                                                                                                                                                                                                                                                                                                      

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 2. Patrones Histopatológicos: N (%) 

 FRECUENCIAS N (%)  

Variable SEA 
13(81.2%) 

CEA 
N=3(18.8%) 

TOTAL (N=16) P* 

INFILTRADO NEUTROFÍLICO 
         Normal 
         Leve 
         Severo 

 
7 (53.8%) 
1 (7.7%) 

5 (38.5%) 

 
0 
0 

3 (100%) 

 
7 (43.8%) 
1 (6.3%) 

8 (50.7%) 

0.158* 

INFILTRADO LINFOCITARIO     
        Normal 
        Leve 
        Severo 

 
3 (23.1%) 
2 (15.4%) 
8 (61.5%) 

 
0 
0 

3 (100%) 

 
3 (18.8%) 
2 (12.5%) 

11 (68.8%) 

0.432* 

DEPÓSITOS DE COLÁGENA 
      Ausente 
      Presente 

 
1 (7.7%) 

12 (92.3%) 

 
0 

3 (100%) 

 
1 (6.3%) 

15 (93.8%) 

0.620* 

TEJDO DE GRANULACIÓN 
       Ausente 
       Leve 
       Moderado 
       Severo 

 
4 (30.8%) 
1 (7.7%) 

4 (30.8%) 
4 (30.8%) 

 
0 
0 

1 (33.3%) 
2 (66.7%) 

 
4 (25%) 
1 (6.3%) 

5 (31.3%) 
6 (37.5%) 

0.573* 

INFLAMACIÓN¤ῼ 3 (2-6) 6 (6-6) 4.5 (2.5-6) 0.082 

REPARACIÓN¤ῼ 9 (7-10) 12 (11-12) 9 (7.5-12) 0.082 

TOTAL¤ῼ 12 (9-15) 18 (17-18) 13.6 (9.5-16) 0.014* 

PATRON 
HISTOPATOLÓGICO 
     Bajo Riesgo 
     Alto Riesgo 

 
 

12 (92.3%) 
1 (7.7%) 

 
 

0 
3 (100%) 

 
 

12 (75%) 
4 (25%) 

0.001* 
 

Fisher 
(0.007) 
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Grafica 1. Evaluación de Inflamación y Reparación. 

 

Figura 1. Grafica de la evaluación histopatológica propuesta por el estudio y las diferencias entre 

los grupos sin estenosis de anastomosis (SEA) y con estenosis de anastomosis (CEA). 

 

 

Figura 2: Patrones Histopatológicos de Inflamación y Reparación. A:  Patrón histopatológico de 

bajo riesgo (menor a 16 puntos). El caso tuvo una evaluación de 0 puntos de infiltrado neutrofílico 

y linfocitario y 6 puntos de reparación total 6 puntos.  Imagen B: Patrón histopatológico de alto 

riesgo (mayor a 16 puntos) el caso tuvo una evaluación de 3 puntos de infiltrado neutrofílico y 3 

puntos de infiltrado linfocitario y en cuanto a reparación 9 puntos de depósitos de colágena y 3 

puntos de tejido de granulación con un total de 18 puntos de acuerdo con nuestra herramienta de 

evaluación. Fotomicrografía teñida con tricrómico de Masson, objetivo 5x. 

P=0.014 

P=0.082 

P=0.082 

 U de Mann Whitney  
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Figura 3. Caso de estenosis péptica, en la evaluación histopatológica la inflamación se asignó, 0 

puntos de infiltrado neutrofílico, 3 puntos de infiltrado linfocitario. Fotomicrografía teñida con 

hematoxilina y eosina, objetivo 5x. 

 

 

Figura 4. Caso de estenosis esofágica. A: Cambios por inflamación de la mucosa de tejido esofágico, 

se observa infiltrado celular, fotomicrografía teñida con hematoxilina y eosina, objetivo 5x. B: 

acercamiento de la capa mucosa con infiltrado celular linfocitario evaluado según nuestro estudio 

con 3 puntos, fotomicrografía teñida con hematoxilina y eosina, objetivo 40x. 
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Figura 5. Caso de lesión por ingesta de cáusticos, se observa mala definición de las capas 

histológicas, resaltan los cambios histopatológicos de inflamación con infiltrado celular neutrofílico 

3 puntos y linfocitario 3 puntos. Fotomicrografía teñida con hematoxilina y eosina, objetivo 10x. 

 

 

 

Figura 6.  A: Caso de estenosis péptica, cambios histopatológicos de reparación de acuerdo con la 

evaluación de este estudio, se asignó 9 puntos al ítem depósitos de colágena y 0 puntos al tejido de 

granulación. B: caso de acalasia, los cambios correspondientes a reparación se asignaron con 9 

puntos a depósitos de colágena y 3 puntos a tejido de granulación. Fotomicrografías teñidas con 

tricrómico de Masson, objetivo 5x.  
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6.3 Desenlace postquirúrgico. 

Respecto a las variables postquirúrgicas, la frecuencia en el desarrollo de estenosis de 

anastomosis en nuestro estudio fue de tres casos 18.8%, mientras que 13 (81.2%) no 

desarrollaron estenosis después de la cirugía. La mediana del tiempo en que se presentó esta 

complicación fue de 3 semanas. 

El 43.7% (9casos) de los pacientes no presentaron complicaciones en menos de treinta días. La 

complicación más frecuente fue la fuga de anastomosis 5 (50%) casos y el tiempo en el que se 

presento fue de 8.8(±2.9DE) días. La segunda complicación inmediata fue neumotórax 2(20%) y 

uno presentó tromboembolia pulmonar. La media de estancia hospitalaria en los pacientes fue 

de 19.5(±10.6DE). El seguimiento de los pacientes fue de 11.4(±8DE) días. Como desenlace se 

reportaron 5 (31.3%) defunciones. 

 

Tabla 3. Características Postquirúrgicas 

Variable SEA N=13 CEA N=3 TOTAL, 
N=16 

P 

Complicación  
inmediata ≤30d 

6 (46.2%) 3 (100%) 9 (56.3%) 0.090* 

Tiempo de 
estenosis¤ 

 3 (3-4)   

Fuga de anastomosis 
                No 
                Sí 

 
9 (69.2%) 
4 (30.8%) 

 
1 (33.3) 

2 (66.7%) 

 
10 (62.5%) 
6 (37.5%) 

0.247* 
OR 4.5(IC.31-

65.2) 

Tiempo de fuga▪◊ 6 (±3.6DE) 16 (±8.48) 8.8 (±2.9DE) 0.063 

Tiempo de 
seguimiento▪◊ 

10 (±8.3DE) 17.3 (±2.0DE) 11.43 (±8DE) 0.850 

Defunción 
            Vivo 
            Muerto 

 
10 (76.9%) 
3 (23.1%) 

 
1 (33.3%) 
2 (66.7%) 

 
11 (68.8%) 
5 (31.3%) 

0.142* 
 

*Chi cuadrada de Pearson                                                                                                                      

¤Mediana y rango intercuartílico                                                                                                                    

▪Media y desviación estándar                                                                                                                         

◊T de Student.                                                                                                                                  
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7. Discusión 

La estenosis de anastomosis cervical en pacientes con sustitución esofágica es una de las 

principales complicaciones que repercuten en la calidad de vida a corto y largo plazo del paciente. 

Poco se ha indagado en el estudio histopatológico del tejido esofágico del paciente, como un 

factor de riesgo para el desarrollo de esta. El principal objetivo de este estudio fue correlacionar 

los cambios de inflamación y reparación que se presentan en el tejido utilizado para la 

anastomosis y su asociación con el desarrollo de estenosis. 

En este estudio la frecuencia de estenosis de anastomosis fue de 18.8%, similar a la reportada 

por algunos autores (Na et al., 2023) y menor a la de otros estudios (Koshy et al., 2022)(Harlak 

et al., 2013). Considerando que se trata de una patología y procedimiento quirúrgico poco 

frecuente, nuestros resultados son comparables a los reportados en la literatura. 

En este estudio el tipo de sustitución esofágica más utilizado fue la cirugía de esofaguectomía 

por mínima invasión con ascenso gástrico (56.3%) No hubo diferencia en cuanto al desarrollo de 

estenosis al comparar ambos grupos (p=0.375), similar al estudio univariado de Tanaka y cols., 

(p=0.0328). Aunque se ha comparado si existe diferencia en la frecuencia de estenosis de 

anastomosis, según el órgano injerto, pocos estudios han identificado asociación del tipo de 

injerto con el desarrollo de estenosis, reportándose en mayor frecuencia cuando se utiliza el 

colon como injerto (p=0.014). (Bradshaw et al., 2018). Sin embargo, este estudio describe 

población pediátrica. Actualmente, en la población adulta, únicamente se indica realizar una 

interposición colónica cuando no se cuenta con viabilidad del estómago. (Coevoet et al., 2019). 

En cuanto a las variables perioperatorias, se han estudiado múltiples factores de riesgo para 

desarrollo de estenosis de anastomosis. Dentro de los principales y que también se consideró en 

este estudió, fue el comparar si el tipo de anastomosis ya sea mecánica o manual se correlaciona 

con el desarrollo de estenosis. En un análisis multivariado encontraron diferencias con mayor 

riesgo de fuga y estenosis de anastomosis en sujetos con anastomosis manual (p=0.003) (Jiang 

et al., 2021). Un estudio retrospectivo de 905 pacientes reportó dos técnicas, una manual y la 

otra mecánica, identificaron menor frecuencia de estenosis postquirúrgica en pacientes con 

anastomosis con técnica Collard modificada (p=.004) (Li et al., 2020). En este estudio no 



27 
 

identificamos diferencias en cuanto a la prevalencia de estenosis relacionada con el tipo de 

anastomosis manual versus mecánica (p=0.522).  

La mayoría de los estudios se enfocan en identificar factores relacionados con la técnica 

quirúrgica. En cuanto al paciente se refiere, únicamente se han descrito las comorbilidades sin 

resultados concluyentes que puedan identificarse como factores de riesgo.  

De forma rutinaria, los cirujanos seleccionan el borde del tejido de anastomosis, según las 

características macroscópicas del tejido, coloración y disponibilidad de la longitud del injerto o 

del esófago remanente. Por lo tanto, realizar una evaluación histopatológica de los patrones de 

inflamación y reparación dirigida al borde proximal esofágico del esófago nativo del paciente          

podría ser una herramienta adicional para seleccionar con mayor precisión la calidad de tejido a 

anastomosar. 

Son pocos los estudios que han reportado los cambios de inflamación en el tejido esofágico 

relacionados con estenosis esofágica.  En un estudio experimental en ratones utilizaron una 

herramienta de evaluación histopatológica que describe los cambios de reparación en el tejido 

esofágico según las capas histológicas, para comparar el desarrollo de estenosis en tres grupos 

diferentes histopatológicamente. (Cevik et al., 2013).   

El análisis histopatológico del tejido del esófago nativo del paciente no ha sido estudiado como 

un factor de riesgo para el desarrollo de estenosis postquirúrgica; consideramos, que no se le ha 

dado la misma importancia que en otros escenarios clínicos (como enfermedad de Crohn, 

Gastritis crónica) en donde los cambios inflamatorios del tejido toman un papel muy importante 

en el pronóstico del paciente. Existe una amplia heterogeneidad respecto a la descripción de los 

cambios histopatológicos en el estudio de la inflamación en esófago y son pocos los estudios que 

se enfocan en la descripción de estos en el contexto del paciente operado de esofaguectomía, 

por ende, evidente la necesidad de mejorar la evaluación histopatológica en estos pacientes. 

Eskander y cols., reportaron los cambios histopatológicos de las biopsias endoscópicas del tejido 

esofágico de pacientes pediátricos con estenosis por cáusticos, identificando esofagitis crónica 

en el 85% en forma de hiperplasia celular basal, hiperqueratosis y fibrosis, 13% atipia celular en 

forma de infiltración neutrofílica severa y 2% con displasia escamosa leve.  
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En un estudio reportaron la presencia de esofagitis severa mayor (p=0.001, esófago inferior; 

p=0.008, esófago medio), en las biopsias de acalasia, evaluada por dos patólogos con base en la 

presencia de hiperplasia de células basales, dilatación papilar de los espacios vasculares, 

infiltrado inflamatorio intraepitelial, erosión de la mucosa, tejido de granulación, clasificando la 

esofagitis como leve, moderada y severa según el cumplimiento de criterios. (Lee et al., 2021). 

 En este estudio, se identificaron dos patrones histopatológicos de inflamación y reparación: el 

patrón de bajo riesgo con un puntaje menor o igual a 15 puntos y patrón de alto riesgo con un 

puntaje mayor o igual a 16 puntos.  Corroboramos que todos los pacientes que desarrollaron 

estenosis de la anastomosis obtuvieron un puntaje mayor a 16 puntos. Al utilizar estos dos 

patrones como característica de comparación entre los grupos estudiados, sí se identificó una 

diferencia estadísticamente significativa para el desarrollo de estenosis en el patrón de alto 

riesgo (16 o mayor) prueba estadística exacta de Fisher (p=0.007). 

La importancia de analizar los patrones histopatológicos del tejido esofágico radica en un reflejo 

intrínseco de los cambios que se producen en el proceso de inflamación y reparación, 

secundarios a la fisiopatología de la cicatrización. Es por eso, que indagar en estos cambios a nivel 

microscópico, constituye un pilar novedoso en este campo del conocimiento quirúrgico y 

anatomopatológico, que además podría contribuir de una manera crucial para el pronóstico del 

paciente. 

 

El desenlace postquirúrgico principal de este estudio fue reportar la estenosis postquirúrgica y 

su asociación con los cambios histopatológicos, sin embargo, comparamos si hubo fuga de la 

anastomosis previo, ya que algunos autores han reportado la asociación de esta variable como 

un factor de riesgo para estenosis. (Jiang et al, 2021; Na et al., 2023; Tanaka et al., 2018). En este 

estudio no identificamos una asociación entre la fuga de anastomosis y el desarrollo de estenosis 

(p=0.247). Probablemente los cambios inflamatorios locales que generan la fuga de anastomosis 

podrían verse asociados a la inflamación crónica impidiendo una adecuada cicatrización y por lo 

tanto desencadenando el desarrollo de estenosis. Sin embargo, en este estudio reportamos 6 

(37.5%) casos con fuga de anastomosis de los cuales 2 desarrollaron estenosis. Por lo tanto, 

consideramos que aumentar el número de muestra sería clave para identificar esta asociación. 
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8. Conclusiones 

Nuestro estudio reportó una asociación del patrón de alto riesgo con el desarrollo de estenosis 

de anastomosis Chi cuadrada de Pearson X² (1)11.07, p=0.001. 

Este estudio es único por qué indaga en los cambios histopatológicos de inflamación y reparación 

del tejido esofágico que se utiliza en la anastomosis cervical en sustitución esofágica y su relación 

como factor de riesgo para el desarrollo de estenosis de la anastomosis cervical.  

La población de nuestro estudio es representativa.  Sin embargo, una de las principales 

limitaciones de este estudio, es el tamaño de muestra, ya que se trata de una cirugía de baja 

prevalencia a pesar de tratarse de un hospital de tercer nivel.  

Un estudio multicéntrico o con un mayor número de pacientes nos permitiría hacer un análisis 

estadístico más robusto. 

 

 

9. Registro en el comité de investigación y ética  
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10. Anexos 

Anexo 1. Sustitución esofágica por diferentes causas 

Sustitución esofágica por diferentes causas 

Etiología 
sustitución 

Indicación quirúrgica Frecuencia de 
presentación 

Cáusticos 1.Estenosis complejas (más de3 sitios de 
estenosis). 
2. Estenosis Largas (mayores a 2cm longitud o 
mayor a 3 cuerpos vertebrales) 

 Clasificación 
Zargar IIa 21% 
Zargar IIb 75% 
Zargar III 88% 

Estenosis 
péptica 

Estenosis refractaria a tratamiento (imposibilidad 
de dilatar a un diámetro de 14mm después de 5 
sesiones en 2 semanas) 

10% 

Acalasia Acalasia Terminal (dilatación progresiva, tortuosa 
y pérdida de la función) 

5% 

Perforación 
esofágica 

Mediastinitis 23% 

 

Anexo 2. Escala Visual análoga de evaluación Histopatológica de gastritis crónica.  

Segundo consenso de gastritis crónica 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tomado de Du Yiqui, Bai Yu, Xie Pei, Fang Jingyuan, Wang Xiaozhong. Chronic gastritis in China: a national 
multi-center survey. BMC Gastroenterology 2014, 14:21 
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Anexo 2. Evaluación Histopatológica  

Tomado de Cevik Muazez, Demir Tuncer, Karadag Cetin, Aydin muzzafer, Celik Hakim. Preliminary study of efficacy of 

hyaluronic acid on caustic esophageal burns in a experimental rat model.Journal of pediatric Surgery 2013 48, 716-723.(8) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Criterios de evaluación Histopatológica 

Inflamación Leve 

Moderada 

Severa 

 
1 

2 

3 

Granulación Leve 

Moderada 

Severa 

 
1 

2 

3 

Depósitos de 
colágena 

Submucosa Ninguno 
Leve (al menos el doble del grosor de la capa muscular de la 
mucosa) 
Severa (colágena más del doble del grosor en la capa muscular de 
la mucosa 

0 
1 

2 

 
Muscular  Daño en la capa muscular de la mucosa: ausente 

Daño en la capa muscular de la mucosa: presente 

0 

1 

 
Túnica 
muscularis 

Daño y depósito de colágena en la túnica muscular:  
ninguna  
Leve (depósito de colágeno alrededor de la piel lisa) fibras 
musculares 
Marcado (depósito de colágena reemplazando algunas de las 
fibras) 

 
0 

1 

2 
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Anexo 4. Hoja de Recolección de datos 

HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

ID ECU EDAD SEXO 

    

 

PERIOPERATORIAS 

PESO TALLA Albúmina 

   

Etiología de la sustitución esofágica  

Tipo de sustituto  

EVALUACIÓN DE PATRONES HISTOPATOLÓGICOS 

INFLAMACIÓN 

INFILTRADO NEUTROFILICO: 

Normal: menor a 5 células 
por campo 

Leve: ≥5 cel. En la capa 
superficial de mucosa 

Moderado: acumulación 
densa sin exceder 2/3 de la 
profundidad de mucosa 

Severo: invade submucosa Total 

Puntaje: 0 Puntaje:1 Puntaje: 2 Puntaje: 3  

INFILTRADO INFLAMATORIO LINFOCITARIO 

Normal: menor a 5 células 
por campo 

Leve: ≥5 cel. En la capa 
superficial de mucosa 

Moderado: acumulación 
densa sin exceder 2/3 de la 
profundidad de mucosa 

Severo: invade submucosa Total 

Puntaje: 0 Puntaje:1 Puntaje: 2 Puntaje: 3  

REPARACIÓN 

Depósitos de colágena Ausente:0 Presente:1 Puntaje: 

CAPA HISTOLÓGICA CON DEPÓSITOS DE COLÁGENA 

Muscular de la mucosa: 
 

Submucosa: Muscular propia: Puntaje Total 

Puntaje: 1 Puntaje:2 Puntaje:3  

MUSCULAR DE LA MUCOSA 

Ausente Presente Total 

Puntaje: 0 Puntaje:1  

SUBMUCOSA 
Ausente  
 

Leve: colágena menos del doble del 
grosor de la capa muscular de mucosa 

Severo: más del doble del grosor 
de la capa muscular de mucosa 

Total 

Puntaje: 0 Puntaje:1 Puntaje:2  

MUSCULAR PROPIA 
Ausente  
 

Leve: colágena alrededor del músculo 
liso 

Severo: depósitos de colágena 
reemplazando fibras musculares 

Total 

Puntaje: 0 Puntaje:1 Puntaje:2  

TEJIDO DE GRANULACIÓN 

ausente: menor a 5 células 
por campo 

Leve: ≥5 cel. En la capa 
superficial de mucosa 

Moderado: acumulación 
densa invade submucosa 

Severo: invade muscular Total 

Puntaje: 0 Puntaje:1 Puntaje: 2 Puntaje: 3  

POSTQUIRÚRGICAS 

Estenosis de 
anastomosis 

Fuga de 
anastomosis 

Tiempo de aparición de 
estenosis o fuga 

Dilatación Complicación 
inmediata 

Defunción 
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Anexo 5. Herramienta de evaluación de patrones histopatológicos de inflamación y reparación. 

EVALUACIÓN DE PATRONES HISTOPATOLÓGICOS DE INFLAMACIÓN Y REPARACIÓN 

INFLAMACIÓN 
Infiltrado inflamatorio 
neutrofílico 

Normal: 
Menor a 5 células por 
campo 

Leve: 
≥5 cel. En la capa 
superficial de 
mucosa 

Moderado: 
acumulación densa sin 
exceder 2/3 de la 
profundidad de 
mucosa 

Severo: 
invade submucosa 

Total: 

Valor 0 puntos 1punto 2 puntos  3 puntos  

Infiltrado linfocitario Normal: 
Menor a 5 células por 
campo 

Leve: 
≥5 cel. En la capa 
superficial de 
mucosa 

Moderado: 
acumulación densa sin 
exceder 2/3 de la 
profundidad de 
mucosa 

Severo: 
invade submucosa 

 

Valor 0 puntos 1 punto 2 puntos  3 puntos  

REPARACIÓN 

DEPÓSITOS DE 
COLÁGENA 

Ausente: 0 puntos Presente: 1 punto  

Capa histológica con depósitos de colágena 
Muscular de la 
mucosa: 

Submucosa:       Muscular propia: Total: 

 1punto 2 puntos 3 puntos  

Muscular de la mucosa 
Ausente:  Presente:  Total: 

0 puntos 1 punto  

Submucosa 
Ausente  Leve: colágena menos del doble del grosor 

de la capa muscular de mucosa 
Severo: más del doble del 
grosor de la capa 
muscular de mucosa 

Total: 

0 puntos 1 punto  2 puntos  

Muscular propia 

Ausente Leve: colágena alrededor del músculo liso Severo: Depósitos de 
colágena reemplazando 
fibras musculares 

Total: 

0 puntos 1 punto  2 puntos  

TEJIDO DE GRANULACIÓN 
Ausente: menor a 5 
células por campo 

Leve: ≥5 cel. En la capa superficial 
de mucosa 

Moderado: 
acumulación densa 
invade submucosa 

Severo: invade 
muscular 

Total 

0 puntos 1 punto  2 puntos  3 puntos  

TIPO DE PATRON HISTOLÓGICO 
Alto riesgo: puntaje total mayor o 
igual a 16 

Bajo riesgo: puntaje total menor o igual a 15 Valor: 

Valor: 0 Valor: 1  

 


