] \20%1, |

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMﬁ?i
DE MEXICO

Y e = ACULTAD DE MEDICINA

i

H

{
T HOSHIHAL‘&SP%WLlDADEs CENTRO MEDICO NACIONAL |
!

"\ Tyt &
“; DR MEDH TR g6 6 xX1 DEL IMSS
k| . v
Vo umqs ok §
[ sk
1 Gl A i
£5  cuGaRed %
“ CE N’;’w,s‘,{}s’:-“\“ %
: __"__;___—.—-'3""1-

COMPLICACIONES EN CIRUGIA DE ESCFAGO

T E S 1 S

PARA OBTENER LA ESPECIALIDAD EN:

CIRUGIA GENERAL

P 3 E ] E N T A H
0 \IQ\M

DR.  SERGIO VO |APARICIO __ YUIA

MEXICO, D. F. 19941

TESIS. CON
FALLA DE ORIGEN



pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



HOSP. BE ESPECIALIDADES
OEL C. M. N. “SIGLO XXI"

% HAYD 25 1994 X

JEFATURA DE ENSERANZA
E INVESTIGACION | \/\/OV

DR. NIELS WACHER RODARTE
. JEFE DE ENSENANZA
HOSPITAL DE ESPECIALIDADES CENTRO MEDICO NACIONAL

OEE BLANCQBENAVIDES
JE EL DEPAMRTAMENTO DE GASTROCIRUGIA
HOSEAL DE ESPECIALIDADES CENTRO MEDICO NACIONAL

. -

~FELIPE ROBLEDO OGAZON
: ASESOR DE TESIS
C| ANO ADSCRITO AL SERVICIO DE GASTROCIRUGIA

HOSPITAL DE ESPECIALIDADES CENTRO MEDICO NACIONAL




A MI ESPOSA E HIJAS,
A MIS PADRES Y HERMANQS,
A MIS MAESTROS
A LOS AMIGOS,......

..... PORSER CADA UNO DE ELLOS A SUMANERA,
LUZ, APOYO, COMPROMISO, EJEMPLO Y ESPERANZA
EN EL CAMINQ HACIA EL LOGRO DE NUESTRA HERMOSA ESPECIALIDAD:
LA CIRUGIA GENERAL



JIND L CYE IDEMAN LCO

ANTECEDENTES'
MARCO TEORICO
OBIETIVOS .
" PACIENTES' Y METODOS
RESULTADOS -
DISCUS TON
- CONCLUSIONES
BIBLIOGRAFIA
APENDICE I (CUADROS | AL 11)
APENDICE 11 (FIGURAS AL 3)

87



1

II.— ANTECEDENTES.

La cirugia de eséfago constituye uno de los grandes
avances de nuestro siglo, junto con la cirugia de térax, Antes
de esto se habian hecho intentos de extraccidon de cuerpos
extranos, resecciones de cancer de eséfago cervical o abdomi-
nal. {(1)(2).

En 1877 Czerny extirpé un tumor de eséfago cervical con
éxito; en 1908 VoelcKkler realizd una operacidén sobre el car-
dias. (3)

Se atribuye a Torek la primera reseccidén del eséfago
tordcico eficazl, en 1913. (4)

ohsawa en 1933 fue el primero en efectuar con buenos
resultados la primera esofagogastrectomia transpleural en una
etapa, por carcinoma. (5)

En 1937 Marshall realizo en los Estados Unidos de América
la misma cirugia por primera vez. A partir de entonces se
sucedieron rdpidamente los progresos en todos los aspectos de
la cirugia de toérax.

El es6fago es el drea mas dificil de operar de todo el
tracto gastrointestinal, en gran medida debido a las peculia-
ridades anatémicas de este érganoc. (6)

Es por este motivo que las complicaciones de la cirugia
sobre el mismo son todavia frecuentes y de consecuencias a
menudo graves para el paciente y equipo médico.

Es el 6rgano cuya cirugia ocasiona mas complicaciones que

cualguier otra parte del tubo digestivo, y las complicaciones
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son mds graves que las ocasionadas por cualquier otro tipo de
cirugia gastrointestinal. (7)
Esto nos motivé a realizar la revisioén de los pacientes

que presentaron alguna complicacién temprana posterior a

cirugifa sobre este organo, en los pacientes operados en el

Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI

del IMSS entre Enero de 1986 y Diciembre de 1991.
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IX e— MARCO TEORICO.

A.-EMBRIOLOGIA Y ANATOMIA DEL ESOFAGO

El eséfago es un tubo musculoso que se desarrolla a
partir del intestino anterior primitivo, cuya localizacién
definitiva es a nivel de mediastino posterior.

A nivel de la Ata semana de gestacién, del intestino
anterior brota un diverticulo ventral mediano o surco tragueal.
Posteriormente la trdaquea y el eséfago se separan en dos tubos
paralelos. Dicho proceso termina hacia la 5ta semana. (fig 1.)

La tunica muscular circular Yy la inervacién auténoma
aparecen la 6ta semana, y a la 7ma penetran en la subnucosa
vasos sanguineos procedentes de la aorta. El misculo longitu-
dinal se desarrolla hacia la 9na a 12ma semanas. A la 7ma =-8va
semana el epitelio esofdgico prolifera con tanta rapidez que
llena la luz casi por completo, dejando sélo algunas vacuolas
gque paulatinamente van confluyendo para reaparecer una luz
unica para la 10ma semana. El epitelio ciliado del eséfago es
sustituido por islotes de epitelio pavimentoso no queratinizado
en el 4to mes de vida intrauterina desde el esdfago medio hacia
craneal y caudal.

El eséfago mide aproximadamente 25 cms de longitud y
desciende desde el borde inferior del cartilago cricoides,
frente a la 6ta vértebra cervical, hasta el cardias del
estdmago a nivel de la llera vértebra tordcica.Corre en su

mayor parte en el mediastino posterior y luego pasa por el
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hiato esofaqico (1oma vértebra tordcica) formado por el pilar
derecho’dél diafragma en la mayor parte de las veces (50%).
(8,9)

Se encuentra fijo al hiato a través de la membrana
frenocesofdgica, componente de sostén del mecanismo esfinteriano
del eséfago inferior. Fue descrita por primera vez por Laimer
en 1883, (10}

Se pueden observar tres constricciones: la c¢ervical
frente al cartilago cricoides, la broncoadértica, (4ta vérte-—
bra tordcica) y 1la diafragmatica. Tiene ademas dos desviacio-
nes: hacia la izquierda al pasar detrds del brongquio izquierdo,
y hacia la derecha mds alld de la bifurcacidén traqueal.

Histolégicamente tiene tres capas: muscular, submuccosa
y mucosa. La musculatura del esdéfago consiste en dos capas,
una longitudinal prominente y la circular tenue (al revés de
lo que sucede en la mayor parte del tubo digestivo). Contiene
el plexo mientérico de Auerbach. En el tercio superior el
misculo predominante es estriado, en el tercio medic se
encuentra una zona de transicién, y en el tercio inferior se
encuentra musculatura lisa con exclusividad. En el tercio
inferior del esofago se pueden encontrar dos engrosamientos de
esta capa muscular: el primero corresponde al esfinter
esofdgico inferior, y el segundo al "cabestrillo gdstrico" de
Willis.(11)

La submucosa contiene el plexo de Meissner. La mucosa
estd constituida por epitelio plano estratificado no querati-
nizado, y es el tejido mds resistente del Srgano. A 1-2 cms

de la porcién distal de la luz esofdgica hay epitelio cilin-
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drico, y el epitelio de ‘la unién .escamocilindrica no estd en
la unién gastroesofdagica verdadera sino en la porcién inferior
del esoéfago. :

La unién faringoesofdgica tiene dos areas intrinsecas de
debilidad en la pared posterior: la primera entre el constric-
tor inferior de la faringe y el cricofaringeo , y la segunda
debajo del iltimo misculo , en el drea en V de Laimer donde la
linea media carece de musculatura longitudinal.

Ootra zona de debilidad, que es el sitio donde con mayor
frecuencia se produce la rotura del eso6fago por vémito, es la
pared posterolateral izquierda, justo por encima del diafragma.

La irrigacién del esdéfago cervical estd dada por las
arterias tiroideas inferiores. La porcién toracica por ramas
de las arterias bronquiales, de la aorta, y de las intercosta-
les derechas. La porcion distal de las arterias coronaria
estomaguica y frénica inferior.

Un hecho anatdmico importante, que se debe tener muy en
cuenta en cirugia esofdgica, y gque muchas veces se olvida, es
la presencia de la gran arteria medular anterior, descrita por
Adamkiewicz en 1881, que nace de la aorta tordcica en el
mediastino posterior, y cuya lesidén puede provocar paraplejia.

El drenaje venoso se realiza hacia las venas 4cigos y
hemidcigos. En el esdéfago inferior existe comunicacidén porto-
sistémica en casos de hipertensién portal gracias a la dilata-
cién de las venas submucosas.

El eséfago es inervado por ambos vagos y por las cadenas
simpdticas. La distribucidn de las ramas vagales en el extremo

inferior es de importancia primordial para el Cirujano General:
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el vago derecho se vuelve posterior y el izquierdo anterior
debido a la rotacidn gque sufre el estémago durante la vida
intrauterina. Sin embargo esta distribucién tiene muchas
variaciones, que hacen necesaria una diseccidn minuciosa de
dicha zona durante todos los tipos de vagotomias.(12)

El drenaje linfatico se realiza a través de una abundante
fed de vasos submucesos y mucosos comunicantes que desaguan en
los ganglios regionales. Los dos tercios superiores drenan
hacia arriba y el tercio inferior en forma descendente. En la
regién cervical 1la linfa circula hacia los yugulares internos
y tragueales. Desde la porcién tordcica del eséfago, la linfa
corre hacia atrds y va a los ganglios mediastinales posteriores
e intercostales mientras que mdas hacia abajo lo hace hacia los
ganglios diafragmaticos. La linfa proveniente de la porcion
anterior del eséfago toracico suele circular hacia los ganglios
traqueales y traqueobronquiales arriba, y hacia los retrocar-
diacos e infracardiacos abajo. Debaio del diafragma los
linfdticos desembocan en los ganglios cardiacos y celiacos.

(£ig. 2) (13,14).

B.~ FISIOLOGIA Y PRUEBAS FISIOLOGICAS

El esdfago sirve como conducto para el paso de los
alimentos, desde la faringe hasta el estémago. Los estudios
manométricos actuales han permitido el acceso al conocimiento

de la motilidad esofdgica.
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El mecanismc de la. deglucidn pue@e dividirse en tres
etapas: la oral (voluntaria); la faringea (involuntaria) y la
esofdagica. Los sujetos normales degluten en promedio 70 veces
por hora en vigilia y s6lo 7 veces por hora durante el suefio,
pero durante las comidas esta frecuencia aumenta hasta 190-200
veces por hora.

La fase esofdgica de la deglucién se caracteriza por
transporte del bolo alimenticic por peristalsis normal.
Existen tres tipos de ondas peristalticas: peristaltismo
primario gue es una onda que se inicia con el esfuerzo de
deglucidn oral, y progresa en forma descendente. La secundaria
es una onda similar pero que se inicia en el esdfago debido a
distensién de las paredes del esdéfago por el bolo. Las
contracciones terciarias, son no-peristdlticas, que pueden
ocurrir en forma espontdnea o posterior a un esfuerzo de
degluecién. (15)

Es asi gue se han encontrade dos zonas de alta presiodn
en este drgano: la primera, dencominada esfinter esofdgico
superior, de 3 cms de longitud cuya presidén de reposo es el
doble de la del esfinter esofdgico inferior; se contrae en
secuencia peristdltica con la faringe, e inicia la onda peris—
tdltica primaria del esdfago. La segunda, llamada esfinter
esofdgico inferior (EEI), se encuentra en el tercio inferior
del eséfago, cuya presion de reposo es de 20 mmHg en promedio,
también tiene una longitud de 3 a 5 cms.(1l6,17)

En respuesta a la deglucidén, esta zona se relaja para
permitir el paso del bolo alimenticio, para retornar a su

presidén de reposo inicial.
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El EEI ée encuentra regulado por una s?rie'de estimulos:
Hormonas que aumentan ‘la presion: gastrina, motilina,
sustancia P, v;sopresina, qlucagéﬁ.‘  i

Medicamentos gque aunentan 1a presidn: alfa agonistas
(noradrenalina ykfenilefrina), cdlinéfgicbs (betanecol, meta-
colina), anticolinesterasa (edrofoni;), betazol, metocloprami-
da, cisaprida. R

Diversas sustanclas que aumentan la presién: prostaglan-~
dina Fz alfa, allmentos prote;nxcos, alcalinizacién del esto-
mago. (18)

Entre las sustancias que dlsmlnuyen la presién del EEI
tenemos ¢ alimentos (grasa, alcohol, cafe, chocolate, dieta
rica en fibra, alimentos fritos, especias, jugo de naranja);
medicamentos (contraceptivos orales, anticolinérgicos, teofi-
lina, barbituratos, nitratos, blogqueadores de los canales de
Ca, aifa bloqueadores, beta agonistas, levodopa, benzodiacepi-
nas, nicotina, narcdédticos); hormonas (colecistoquinina, estré~
genos, progesterona, somatostatina, glucagdn, secretina);
péptidos y misceldneos (GIP, neuropéptido Y, VIP, prostaglan-—
dinas E1 y E2). (19)

El esfipter esofdgico inferior aumenta su tono cuando
aumenta la presion intragdstrica, con una relacién de 1,5

Si la relacién es menor que 1 , entonces se habla del efecto

de *“cavidad comndn'. (20)

Existen muchas pruebas para medir el reflujoc gastroeso-
fdgico; la mas sensible es la de pHmetria de Tuttle y Grossman
(21).
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consiste en introducir 300 ce de dcide clorhidrice 0,1
N en el estémago, luego se coloca un potencidmetro en el tercio
distal del es6fago mientras se realizan maniobras para aumentar
la presién intragdstrica. Un pH menor de 4 hace considerar la
prueba positiva. Los doctores Johnson y DeMeester introdujeron
una modificacidn a la técnica registrando los cambios ¥y
correlaciondndolos con los sintomas en un periodo de 24 horas
(22).

La prueba de eliminacidén de acido (de aclaramiento) se
utiliza en sujetos a los que se ha demostrado reflujo gastroe-
sofagico, para medir la eficacia del eséfago para eliminar el
dcido instilado mediante deglucién seca. Normalmente se
elimina en 10 degluciones.

La prueba de perfusion de &acido, ideada por Baker y
Bernstein, es positiva cuando se replican los sintomas del
paciente con la instilacién de Adcido. Tiene poco uso por la
alta frecuencia de falsos positivos y negativos.

Actualmente se estdn utilizando pruebas de rastreo
radiactive tanto con alimentos liguidos y sélidos para detectar
alteraciones en la funcion del EET.

La radiografia ni la endoscopia dan mucha informacién

sobre la funcidén esofdgica.(23).
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C.- PATOLOGIA ESOFAGICA, CIRUGIA Y COMPLICACIONES

Las hernias hiatales del eséfage no son sélo las hernias
mds frecuentes del diafragma, sino tambkién una de las altera-
ciones mis comunes que afectan el aparato gastrointestinal
alto. Es una protrusién intratoridcica intermitente o perma-
nente de la unién gastroesofagica y/o de la porcién proximal
del estdmago, cuyas consecuencias pueden ser el reflujo gas-
troesofdgico o el vélvulus de la zona herniada con estrangula-
cién. (24)

Las cifras citadas para incidencia de esta patologia por
Sonnenberg varian entre 5 y 70%. Esta amplia variacién se
explica por la rareza de estudios epidemiolégicos y por 1la
variabilidad de los criterios para confirmar el diagnéstico
(radiolégico, endoscépico o pruebas funcionales). (25)

‘ Hay dos tipos de hernias hiatales: la por deslizamiento
en la gue la unién escfagogédstrica sale de su localizacién
normal para subir por encima del hiato diafragmitico (75% de
los casos de hernia hiatal), y la paraesofagica en la que la
unidén gastroesofdgica se encuentra en Su posicién normal y lo
que sube por encima del diafragma es otra porcién del estdmago,
generalmente el fondo (20% de los casos). La hernia hiatal
mixta sucede en el 5% de los-casos. (26,27, 28)

El 5 al 20 % de las hernias hiatales por deslizamiento

causan REFLUJO GASTROESOFAGICO (RGE), y éste es causa de
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esofagitis en 5 a 50% de los casos. Recipfocamente, en pre-
sencia de una esofagitis, la existencia de RGE éelbbserva en
80 a 100% de los casos. El RGE propiamenté dicho, se asocia
con la hernia hiatal en el 95 a 100 % de los casos.(29,30)
Esto significa que la alteracidn anatémica de la hernia por
deslizamiento s6lo explica una pequernia parte del problema del
RGE.

Mucho se ha aprendido scbre la fisiopatologia de esta
entidad desde que Asher Winkelstein en 1935 la describié por
primera vez.(31)

Actualmente se sabe que la patogénesis es multifactorial,
compleja y todavia conocida de manera incompleta. Estos
factores incluyen; eficacia del mecanismo antireflujo, volumen
del jugo gastrico, naturaleza del material que refluye, efica-
cia del esofago para eliminar el material agresor que refluye,
resistencia de la mucosa esofdgica a la agresidén, y la capa-
cidad de la misma para recuperarse. En cada paciente puede
predominar alguna o varias de estas anomalfas. (32,33)}(fig.3)

La alteracidén del EEI tiene un rol importante en la
fisiopatologia del reflujo. El reflujo puede ocurrir por tres
mecanismos: 1) Reflujo esponténeo por ausencia o disminucién
de la presién del EEI, 2) relajacion transitoria del EEI, 3)
incremento transitorio de la presion intrabdominal por encima
de la resistencia del EEI. (34)

Se ha aceptado gue la incompetencia de) EEI , causada por
una disminucidén del tono basal es el principal mecanismo de RGE

{por debajo de 5 mmHg). Estos pacientes presentan reflujo
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espontdneamente o con aumentos discretos de la presion intrab-
dominal. (35,36)

En cuante a la capacidad de "aclaramiento esofégico",
éste depende de tres factores: gravedad, motilidad y produccién
de saliva. (37,38)

Un tercio de los pacientes con patologia por RGE,
denuestra alteraciones en la motilidad esofigica (con 20% de
contracciones anormales).

Se ha mencionado el reflujo duodenogastrico como una
alteracién importante en la enfermedad por RGE, pero su papel
continua siendo controvertido. (39)

Los elementos que protegen al esdéfago del dano por el
matertial de reflujo son: La capa de células epiteliales, 1la
permeabilidad de la membrana, los buffers intracelulares, una
proteina de membrana conocida como la bomba Na+/K+, y el flujo
sanguinec esofdgico. (40)

Entre los factores mecdnicos que tiene que ver con el RGE
tenemos: La accidn de pinza del hiato diafragmdtico, el &ngulo
agudo de entrada del es6fago en el estémago, los plieques
mucosos a nivel de la unién cardioe%ofagica, la longitud del
EEI, Y la longitud del segmento esofagico intrabdominal. (41)

Un estudio recientemente publicado demostré que una
presidén del EEI menor o igual de 6 mmHg, un esfinter de menos
de 2 cm de longitud, y un segmento esofigico intrabdominal
acortado a menos de 1 cm, tienen una incidencia de RGE de 79%,
79%, y 80% respectivamente , y con los tres factores presentes

la incidencia subié a 92%. (42)
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La esofaqgitis causada por el RGE puede ser de 4 grados
de acuerdo a la clasificacidén endoscopica de Savary vy Miller:

Grado 1: lesiones pequefias eritematosas aftoideas, que
se extienden a 1 0 2 cm por encima de la unién gastroesofdgica.

Grado II: lesiones eritematosas md&s extensas a veces
recubiertas por fibrina.

Grado I1I: esofagitis exudativa circunferencial.

Grado IV: complicaciones de RGE, © sea ulceracidn y
estenosis esofagica. (43)

Otra complicacién importante es la metaplasia columnar
del tercio distal del eséfage (esofago de Barrett) gque se
encuentra en el 60% de los casos de esofagitis GIV, y que en
el 10 a 15% puede malignizarse, siendo ésta la complicacién mas
grave. (44)

El tratamiento de la enfermedad por RGE con esofagitis
grados I, II o III sin otras complicaciones, es inicialmente
médico. Se reserva el tratamiento quirurgico para aquellos
pacientes con sintomas persistentes o esofagitis grado IV
después de 8 a 12 semanas de terapia intensa de supresién de
4cido, con documentacién objetiva de la exposicién aumentada
al contenido gdstrico bajo monitoria continua de 24 hrs del
pH y la presencia de un EEI anormal sequin manometria. (45)

La fundoplicatura tipo Nissen de 3607, la fundoplicacién
parcial de Belsey Mark IV de 240" y la gastropexia posterior
de Hill son las técnicas quinirgicas mis empleadas para el
alivio del RGE. (46)

Los mecanismos de accidén de la cirugfa de Nissen son

aumento de la presién y longitud del EEI, y restriccidn de la
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distension gdstrica lo que incrementa la presidn necesaria para
abrir la unién e iniciar un episodio de zjeflujo_. La cirugia
de Belsey Mark IV aumenta tanto la longitud como la presién del
EEI pero en menor magnitud que la fundoplicatura tipo Nissen.
Finalmente la gastropexia de Hill incrementa la presioén del EEI
y crea una vdlvula mucosa tipo flap. (47)

Las complicaciones que pueden presentarse posterior a la
realizacion de un procedimiento antireflujo pueden clasificarse
en aquellas que se producen por errores técnicos, y aquellas
que se producen por mala seleccidén de los pacientes, y son:

Lesiodn esplénica (la cirugfia sobre el tercio distal del
eséfago es la causa mas frecuente de lesién yatrogénica del
bazo) que puede ocurrir del 0,7 al 12% de los casos (48),
lesién de los nervios vagos, cierre inadecuado del hiato
diafragmdtico con hernia diafragmatica postoperatoria que puede
ser fatal.

Puede ocurrir dismotilidad esofdgica posterior a la
cirugia, que en algunos casos requiera reintervencién. Debido
a la extensa fibrosis del tercio distal del esdéfago, puede
ocasionar el acortamiento del esdfago posterior a la cirugia
con imposibilidad de mantener la unidén gastroesofagica en el
abdomen. En cuanto a la cirugia de Nissen, existen algunas
complicaciones especificas: deslizamiento de la fundoplicatura,
que amerita reintervencién; disfagia debido a un procedimiento
muy ajustado o muy largo; el "sindrome de la burbuja atrapada",
que generalmente cede con manejo dietético, sélo requiriendo
reintervencién un 5% de los pacientes. Durante la cirugia

puede ocurrir ademds lesion del esdfago o del estémago.
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En general se dice que aproximadamente el 10% de los
procedimientos antireflujo tendrdn alguna complicacidn. La

mortalidad quirtrgica es menor del 1% . (49)

ESQFAGO DE BARRETT.-

Esta anormalidad poco comun fue descrita por primera vez
en 1950 por Barrett (50).

Se caracteriza por :

1) Esdfago distal gue parece es6fago por fuera y
estémago por dentro (estd revestido por epitelio columnar).

2) A menudo, presencia de iulceras pépticas en dicho
epitelio.

3) Asociacién con RGE y hernia hiatal.
4) Estenosis en la unién escamocolumnar.(5l)

Se considera esta entidad, en la actualidad como un
"mosaico" de células, gléndulas y arquitectura, entre epitelio
intestinal y gastrico. (52)

Es una complicacidn de la enfermedad por RGE en la
mayeria de los casos, pero también se sugiere gque existe una
forma congénita:

Tipo I: Es el de origen congénito, y se caracteriza
por una zona regular circunferencial y se observa en la primera
década de la vida. A este grupo corresponden el 30% de los
casos.

Tipo II: Es adquirido, es de distribucién irregular,
con islotes de epitelio escamoso, y se encuentra con mayor

frecuencia en la séptima década de la vida. (53)
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El esdfago de Barrett sdlo se presenta en el 10 % de los

pacientes con RGE. . La‘raéén de ésto todavia es desconocida.

La compli;aéi6n1  ﬁg__gfave, es la malignizacion, que
ocurre en el 10 al 15L% aé los casos., Otras complicaciones del
es6fago de Barrett son: la displasia, la estenosis, la
ulceracidén gigante, (ulcera de Barrett), hemorragia, y la
perforacidn. (54)

En cuanto a la causa de estas complicaciones, se ha
atribuido al reflujo alcalino hacia el esdfago, por reflujo
duodenogdstrico, una importancia fundamental. (55)

El tratamiento debe ser médico inicialmente (siempre y
cuando no exista indicacidn de cirugia por el RGE per se), con
control endoscépico periddico, minimo anualmente, con toma de
biopsia seriada en los cuatro cuadrantes. Sin embarge, no se
saben los efectos a largo plazo de la medicacién. Un algoritmo
para el manejo de esta entidad se encuentra en la figura 4.

Las indicaciones para cirugia antireflujo en esofage de
Barrett son: Sintomas persistentes después de 8 a 12 semanas
de manejo médico, estenosis, udlcera, o hemorragia.

La malignizacion debe manejarse con reseccién curativa
o paliativa, dependiendo del estadio clinico del paciente.

La displasia severa es una indicacién controversial para
cirugia de tipo oncolégico (56,57). Aunque la incidencia de
cdncer de eséfago columnar es muy baja, variando de acuerdo al
reporte desde un caso por 52 pacientes afos de seguimiento
(Hameeteman, 1989), a 1 caso por 441 pacientes afos de segui-
miento (Cameron,1988)(58), sin embargo el riesgo aumenta en

relacién a la poblacién normal en 30 a 350 veces,
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También existe controversia en si el epitelio columnar

en el eséfago inferior regresa después dé algun tipo de trata-
miento meédico o quirﬁrgico; En relacidén a ésto, en Europa, el
Dr. Fekete realizé diversjiones biliares en pacientes con esta
entidad, y detecté que el 20% de los casos revertia, poniendo
de relieve nuevamente el papel del reflujo alcalino en la

fisiopatologia y comportamiento del esé6fago de Barrett.

(59)(figura 5).

La causa mds comun de estenosis péptica del esdéfago, es

con mucho, la esofagitis por reflujo gastroesofdgico.(60)

Se ha encontrado esta complicacién en un 10% de las
endoscoplas realizadas por esofagitis péptica pero se asocia
en 50% de los eséfagos revestidos por epitelio columnar. (61)

Siewert y colaboradores han descrito tres tipos de
estenosis pépticas:

1) Estenosis alta, que se encuentran en la uniodn
escamo-columnar, en un eséfago de Barrett, se asocia con
incompetencia primaria del EEI y representa el 75% de los
casos.

2) Estenosis baja supracardial, gue no se asocia con
es6fago de Barrett, muy limitada en extensién, es causada por
incompetencia del EEI, ya sea por causa yatrogénica (reseccién
quirirgica del cardias, o intubacidn nasogdstrica prolongada)

o por alguna patologia asociada como la esclerodermia. Repre-~
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senta el 20 % de los casos.

3) Estenosis alta con EEI de tono normal. Es la mas
rara y se asocia a esdfago revestido congénitamente por epite-
lio columnar. (62)

El manejo de la estenosis debe ser en base a dilataciones
endoscépicas, ¥ una vez resuelta, se debe someter al paciente
a cirugia para manejo de la patologia subyacente.

Las alternativas guirdrgicas son:

- Vagotomia troncular , antrectomia con gastroyeyuno
anasotomosis en Y de Roux, sobre todo indicado después de otras
cirugias mds conservadoras. (63)

- Reseccidén de la unidn esdéfago gédstrica con anastomosis
esofagogdstrica intratordcica o con es6fago coloplastia (Sie-
wert y Rossetti,1976; Skinner y Belsey,1967). Tiene pocas
indicaciones por su alta mortalidad (5 al 15%) y sus resultados
son menos favorables.

- Agrandamiento pldastico del eséfago de Thal, que practi-
camente se abandond por la alta tasa de estenosis secundaria.

~ Dilatacién operatoria de la estenosis combinada con
procedimiento antireflujo. (64)

Sterling y Orringer sugirieron categorizar a los pacien-
tes con estenosis en cuatro categorfas y de acuerdo a ésto
decidir el manejo:

GRUPO I: Estenosis sin cirugia previa, con fdcil dilatacién,
sélo una o dos sesiones de las mismas previas a la cirugfa, sin
dismotilidad.

GRUPO II: Estenosis sin cirugia previa, con muchas sesiones de

dilataciones, sin dismotilidad.
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GRU#O III: Estenosis sin cirugia previa con dismotilidad.
GRUPO IV: Estenosis recurrente después de la cirugia.

Los pacientes del primer grupo son candidatos ideales
para dilatacién intraoperatoria con cirugfa antireflujo. A los
gue se encuentran e los grupos II y I1I, el procedimiento ideal
es una gastroplastia de Collis con un procedimiento de Nissen
transtordcico. Finalmente a log del cuarto grupo, se les debe
realizar una esofagectomfia con reemplazo esofdgico. (65)

(figura 6).
YARICES FESQFAGICAS.=

Aparecen como manifestacién de hipertensién portal, por
ingurgitacién y dilatacidn del plexo venoso submucoso dél
eséfago . Pueden sangrar en el 30% de los cirréticos con
vdrices manifiestas. (66)

El wmanejo inicial de las vdarlces sangrantes, se ha
aceptado gque es la escleroterapia, aunque, para el momento de
la endoscopia, se han reportado series donde dos tercios de
los cases dejaron de sangrar. De cualquier manera, este
procedimiento se ha convertido en el "standard de oro" para el
manejo de esta patologia.

El tratamiento de las vdrices esofdgicas por hipertensioén
portal se puede separar en tres escenarios clinicos:

1) Tratamiento de emergencia: donde la cirugia muy raras
veces se encuentra indicada de primera instancia, sino cuando
medidas mds conservadoras fallan. Sin embargo, han habido

autores como Orloff que promovieron el manejo quirdrgico con
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shunts porto-cava de primera eleccién en vdrices sangrantes
(67). El pfoblema de este enfoque fue la alta mortalidad
quirdrgica (50% en pacientes con enfermedad hepatica severa,
Yy 20% en general).

Existen otros procedimientos que se pueden realizar de
urgencia, en los gue estd involucrado directamente el esdfago.
Uno de ¢éllos es la operacién de Sugiura, muy popular en el
Japén, (esplenectomia, desvascularizacién esofdgica y transec-
cién esofédgica, figura 7), o la transeccién esofagica con
engrapadora EEA, que tiene mucho mayor aceptacién por su
relativa sencillez en paclentes graves (figura 8). Se ha
mencionado gque estos dos udltimoes procedimientos se deben
realizar después de dos intentos fallidos de control de 1la
hemorragia por escleroterapia. Sin embargo, después de cual-
quiera de estos intentos de manejo guirirgico, reaparecen las
dilataciones venosas en algunos meses. (68)

2) Profilaxis secundaria (prevencidn de la recidiva
tardia de la hemorragia): continda siende el mayor problema
en la hipertensién portal, Se ha demostrade que la esclerote-
rapia no reduce el numero de episodios de resangrade. Es agqui
donde estdn indicados los diferentes shunts portosistémicos.

3) Prevencién primaria: aqui la cirugia no tiene ningidn
espacio documentado hasta el momento. (69)

Como alternativa nueva para el tratamiento definitivo de
estos pacientes, se debe tomar en cuenta el transplante hepd-
tico.

Existe una alternativa util para la prevencién secunda-

ria, propuesta por el Dr. Roberto Blanco Benavides, gue se basa



21

en el hecho de que las varices esofdgicas no sélo sangran por
aumento de la presidén venosa transmitida desde el sistema
portal, sino también por la esofagitis por reflujo gastroeso-
fdgico. la técnica, que viene utilizdndose desde 1962 en el
Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional, y que
fue publicada por primera vez en 1983 (70), consiste en una
fundoplicatura Nissen=-Rossetti, agregando una anastomosis
gastro-gdstrica en el fondo gdstrico plicado (figura 9).

Este procedimiento tiene una muy baja morbilidad y
mortalidad, en pacientes seleccionados CHILD A o CHILD B. Las
complicaciones potenciales son las mismas que para la cirugia
de Nissen, agregandose el peligro de filtracién por la anasto—
mosis, y el agravémiento de la insuficiencia hepdtica. (71)

Esta cirugia proporciona muy buenos resultados en 1la
prevencién del resangrado por varices esofdgicas, hecho éste,
que se estd comparando actualmente en forma prospectiva con la
escleroterapia en el Hospital de Especialidades del Centro

Médico Nacional Siglo XXI.
ACALASIA, =

También llamada cardicespasmo, esta patologia, es cono-
cida por la profesidén médica desde hace 3 siglos; no obstante
aun persiste la controversia sobre su causa y tratamiento. E1
primero en describir la enfermedad fue Thomas Willis en 1674,
quien ensefé al paciente a dilatar su propio eséfago con una
barba de ballena a la que le inserté un botén de esponija en la

punta.
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Es una enfermedad que ataca igual a varones Yy mujeres,
con mayor incidencia entre los 30 y 60 anos, es poco frecuente
{menos de 1 caso por 100,000 habitantes). Su complicacién més
grave es el desarrollo de cancer (con una frecuencia 7 veces
mayor gque en la poblacién general). Otra complicacidn grave
es la neumonitis por aspiracién. (72)

Bn cuanto a la etiopatogenia, se han presentado muchas
teorias, peroc actualmente se acepta que existe una base neuro-
génica, que consiste en la lesicén del micleo motor dorsal del
vago. (73)

El sintoma principal es la disfagia "ildgica", seguido
por la regurgitacién. Manométricamente se caracteriza por:
aumento del tono del EEI 2 a 3 veces por encima de lo normal,
contracciones difusas no propulsivas (terciarismo) en el cuerpo
esofdagico, y falla en la relajacién del EEI con la deglucién.

El manejo puede ser médico, con blogueadores de los
canales de ca++ (particularmente nifedipina), cuyos resultados
son irregulares. (74)

La dilatacién endoscépica se considera un buen manejo
para esta patologia (hasta 70 % de mejoria), sin embargo la
cirugia es el mejor tratamiento conocido hasta el momento. (7%)

La cirugia moderna para acalasia tuvo su origen en 1901
con Gottstein, cuya idea fue aplicada recién hasta el 14 de
abril de 1913 por Heller, quien realizé una doble cardiomioto-
mia, gue posteriormente fue modificada a una sola miotomia .

Esta no debe pasar mas de ) cm hacia la unidén esofago-
gdstrica, para evitar el problema del RGE postoperatorio.

Tiene un indice de mejoria de 94% (Castrini y ceol, 1982). (76)
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Las posibles complicaciones de esta cirugia se deben a
la mala eleccidn del paciente o de la cirugfa, y al cuidado
técnico que se ponga al realizar el procedimiento. Un hecho
importante, es que pacientes con megaesdfago mayor de 12 a 15
cms de didmetro deben ser sometidos a rremplazo esofégico,
debido a que una operacidn de Heller llevard a la estenosis del
tercio distal por RGE, y si se agregara un procedimiento
antireflujo, el cuerpo del es6fago no seria capaz de vencer la
resistencia por la falta de ondas propulsivas.

Las complicaciones posibles por cirugia de Heller sons:

- Disfagia, por miotomia incompleta ( en la mayor parte
de los casos), o por agregar procedimientos antireflujo, o por
estenosis péptica por RGE.

~ Esofagitis por reflujo gastroesofiagico, por prolongacién
de la miotomia mds de un cm después de la unién gastroe-
sofdgica. Sucede con mayor frecuencia cuando se utiliza la via
de abordaje abdominal, y es la complicacién mias comin. (77,78)

- Perforacién esofdgica,que sucede en el 5% de los casos,
seguin la mayoria de los reportes,(79), y cuya gravedad radica
en el no reconocimiento durante el mismo procedimiento. La
solucion técnica a esta complicacidn es la realizacidén de un
parche de serosa con fondo gastrico.

Ellis y colaboradores, han reportade una tasa de rein-
tervencién de 2,9%. Dividieron las causas de la misma en 8
categorias:

1) Miotomia inadecuada.
2) Cicatrizacidon de la miotomia.

3) Reflujo gastroesofiqgico.
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4) obstrucciéh:po;.procedimiento antireflujo muy

) Hajﬁséadé".:u ‘
5):DiagnéétiéoVinccrrecto.
6),Céhcer de esdéfago. )

7) Presencia‘de megaeséfago.

§) Desarrollo de hernia paraesofdgica. (80)
ESOFAGITIS POR CAUSTICOS.=

Las victimas mds frecuentes de las lesiones del tubo
digestivo por ingestidn de sustancias corrosivas, son los nifios
entre 1 y 5 aflos. En adultos, la causa mids frecuente
son los intentos suicidas.

Las lesiones pueden ser por &cido, cuyo mecanismo de
accién es la coagulacién de la proteina, o por sustancias
aicalinas cuyo mecanismo de accién es la disolucidn de la
proteina. Por este motivo se ha visto que las lesiones por
dlcali son mds graves. La lejia es la sustancia involucrada con
mayor frecuencia en este tipo de episodios.

Se puede afectar desde orofaringe hasta el colon.

Las lesiones superficiales se limitan a la pared esof&-
gica, ¥ se manifiestan por edema, hiperemia, presencia de
ampulas, Yy ulceraciones superficiales. Las quemaduras pro-
fundas o de ler grado, pueden penetrar inclusive hasta cavida-
des pleural o peritoneal.

La lesiodn esofdgica por causticos puede dividirse en tres
fases:

1) aguda o inflamatoria,que se presenta en los primeros
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dias del evento, caracterizada por destruccidn tisular, reac-
cidn inflamatoria, trombosis vascular, e infeccidn secundaria.
Dura sélo unos dias.

2) subaguda, que dura hasta dos Semanas, en que el
tejido necrético se desprende, y se fofma tejidb de granula-
clén, por proliferacién de fibroblastos y vasos sanguineos.
En esta etapa la pared es mas débil, y debe evitarse maniobras
endoscépicas bruscas.

3) crénica, de reepitelizacién y cicatrizacién. 1La
formacién epitelial suele ser completa hacia la 6ta semana,
pero la maduracién y la contractura de la pared esofdgica
cicatrizada, pueden proseguir por meses después de la lesién.

El maneijo iﬂicial consiste en diagnosticar el tipo de
agente agresor, evitar el vémito y la instalacién de sondas
nasogdstricas. El uso de antidotos suaves es controversial,
pues se ha visto que sélo son eficaces si se utilizan los
primeros minutos o segundos después de inflingida la lesién.

Se debe garantizar una via aeérea permeable y se debe
realizar una intensa reanimacion con liguidos.

A las l2 a 24 hrs, se debe realizar una endoscopia de
tubo digestivo alto, a menos que se sospeche una perforacion
esofdgica o gastrica. Ademds sc deben agregar a las medidas,
los antibioticos de amplio espectro y los estercides (estos
ultimos se ha demostrado que disminuyen hasta cierto limite el
grado de estenosis posterior.

La cirugia de urgencia se reserva para pacientes con
perforacion esofagica o gastrica, ya sea por la gravedad de la

lesidén o por manipulacién endoscopica (81)
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La complicacién temprana mds frecuente despues de cirugia
urgente es la sepsis. Y la complicacidn tardia mas frecuente
es la estenosis cicatrizal, cuyo manejo inicial es a base de
dilataciones. En caso de que estas fracasen, se debe intentar
la cirugfa, con reemplazo esofdgico, generalmente con colon.

(82}
CANCER DEL ESOFAGO.-

La frecuencia de este tumor maligno es muy variable en
las diferentes regiones del planeta. La China, es la republica
con mayor incidencia de esta patologia.

Hay varios estudios gue han c¢itado la presencia de
factores ambientales asociados a cdncer de eséfago: el déficit
de riboflavina y vitamina A, déficit de zinc, el abuso del
tabaco y el alcohol {aumenta la frecuencia en 44 veces en
relacién a la poblacidén que no consume estas sustancias),
ingestidn de alimentos embutidos y conservados, ingestidén de
bebidas y alimentos muy calientes, contacto con el asbesto.

Tanbién existen algunas lesicones premalignas en eséfago,
cuya relacidn con el cdncer ya ha sido demostrada: el sindrome
de Plummer Vinson, la acalasia, las lesiones por cdusticos, y
el esdfago de Barrett.

Existen tres tipos macroscdpicos: el proliferativo, el
ulcerative y el infiltrativo.

En cuanto a la histopatologia, el 95% de los casos
demostrados son carcinomas de tipo escamoso, siendo su locali-

zacidén mas comin el tercic medio del esdfago ( con 50%),
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seguido del tercio distal con 30 % y el proximal con 20 %.
Cuando se descubre un microcarcinoma, existe 90 % de
posibilidades de multicentricidad.

Laé formas de diseminacién son: por continuidad, por
contigiidad, por via linfdtica y por via hematégena. Existe
un estudic en el due se encontro afectacicn de los ganglios
linfaticos en el 59% de las piezas resecadas. (83)

En 1983, el AJCC, describiod la siguiente divisidn anato-
mica del esdfago en relacidn al cédncer:

- Esdfago cervical, que va desde la estrechez cricofa-
ringea al orificio toracico superior (18 cms desde los incisi-
vos).

- Eséfago superior y medic, hasta 10 cms por encima de
la unién esofagogastrica (entre 18 y 31 cms desde la arcada
dental).

- Esdfago torécico inferior, los ultimos 10 cms.

La etapificacidn se realiza en base al TNM. Los medios
de diagnéstico son: la historia clinica, los estudios contras-
tados con bario, la endoscopia con biopsia o cepillado, la
acigpsqrafia, Y la tomografia axial computarizada para demos-
trar extensién tumoral.

El tratamiento puede ser curativo (muy raras veces) o
paliativo . De cualquier manera las sobrevidas reportadas son
muy bajas.

Las contraindicaciones para realizar una reseccién
curativa son:

- lesién de mas de S cms.

=~ Desviacidn grosera del eje del érgano.
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- Evidencia de diseminacién extraesofdgica.

En las lesiones de teréib aiétal, se prefiere la técnica
en dos pasos de Ivor—Lewis'(Baj, o:lé de McKeown (85).

Para lesiones de eséfago tordcico medio y superior, y
cervical, se prefiere la técniéa de McKeown.

Ultimamente se ha puesto en boga la reseccitn esofdgica
sin toracotomia, y la utilizacién de anastomosis cervicales en
vez de las intratoracicas.

La reconstruccidn tiene varias alternativas: utilizacién
de estémago, colon o maS rara vez yeyuno. La mortalidad qui-
rirgica més alta la tiene la transposicién de un segmento de
yeyuno (alrededor del 15 %), en cambio la wmortalidad por los
otros procedimientos es de 2 % (86).

Las complicaciones quirurgicas mds importantes son la
dehiscencia de las anastomosis, de las que menor morbimortali-
dad tiene es la anastomosis cervical, la necrosis del segmento
interpuesto, y las complicaciones pulmonares. (87)

Se ha demostrado que no existe diferencia en cuanto a

’dehiscencias, entre anastomosis hechas a mano o con aparato
engrapador. (88)

La quimioterapia y radioterapia no modifican el curso
clinico del padecimiento. Los procedimiento paliativos pueden
ser de varios tipos:

dilatacioén
radioterapia
intubacion del eséfago

puenteo. (89)
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(¢) [e] S.—

Es un problema infrecuente pero grave. Las causas més
frecuentes son:

- endoscopia y dilatacién esofdgicas, en 55 %.

- Ruptura espontdnea, en 15 %.

~ Cuerpo extrano, en 14 %.

- Trauma, en 10 %._(90)

La frecuencia general de perforaciones por endoscopia,
varia entre 0,018 ¥ y 0,03 %. (91)

La localizacién de éstas es en el 58 % de los casos en
eséfago tordcico, en 24 % en esdéfago cervical y en esdéfago
abdominal de 18 %. (92)

Si la manipulacién es mayor, la tasa de perforaciones
endoscépicas aumenta. Asi las dilataciones tiene un 0,25 % de
perforaciones, la intubacién de 7,9 %, y la dilatacién neumd-
tica para acalasia un 4 %.

Otro puntc critico, ademds de la localizacién, es el
tiempo de evolucién desde la perforacién hasta el tratamiento:
se ha demostrado que un retraso de mds de 24 horas aumenta 3
a 5 veces la mortalidad.

En cuanto a localizacién, la de mejor prondstico es la
cervical, y la de peor prondstico es la toracica.

La presencia de enfermedad subyacente y las condiciones
del paciente son también factores que afectan la evolucién
después de una perforacidén. (93)

Los métodos de diagndstico después de la sospecha clini=

ca, son:
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- La radiografia simple de térax o cuello. La frecuencia
de ausencia de alteraciones en este estudio es del 10 %.

- Esofagograma con medio de contraste hidrosoluble, que
tiene una sensibilidad de 100 % y especificidad de 95 %.

- Esofagograma con sulfato de barie, con 100 % de sensi-
bilidad y especificidad, pero con la seria desventalja de gue
produce mediastinitis severa con schock.

- Esofagoscopia, con una sensibilidad y especificidad de
67 %. Este estudio prédcticamente no tiene mucha utilidad en
esdfago cervical. (94)

El manejo de las perforaciones esof&dgicas todavia es
controversial, Yy va desde el manejo médico en pacientes muy
seleccionados, siendo Menguli y Klassen los primeros en publi-
carlo (95,96), hasta el manejo gquirirgico en todos los pacien—
tes propuesto por Skinner (97).

En una posicioén mds mesurada, la eleccidn del tratamiento
debe hacerse en base a: 1) localizaciédn; 2) presencia o
ausencia de enfermedad esoféglica subyacente; 3) tiempo de
evoluciodn: 4) existencia o no de comunicacidn hacia mediastino.
Un algoritmo util se encuentra en la figura 10. (98)

El manejo conservador consiste en colocar una sonda
nasogdstrica de succién, junto con una pequefia sonda de irri-
gacién continua de antibidticos intraluminal. Se reserva para
perforaciones internas, generalmente secundarias a intubacidn,
cuerpo extrafio o endoscopia, con drenaje hacia la luz esofdégi-
ca, y poco o nada de infeccidn.

El drenaje con irrigacién estd indicado en las perfora-

ciones cervicales y en tor&cicas pequenas contenidas, con
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minima contaminacidn.

La exclusién esofdgica, descrita por Menguy y populari-

zada por Urschel, se utiliza en perforaciones grandes, con gran
contaminacidén. Consiste en esofagostomia cervical y ligadura
'baja del esdéfago con una banda oclusiva. Otra forma de
exclusidén esofdgica, un tanto mds agresiva, se realiza
'seccionando el eséfago en su tercio distal en lugar de ocluirlo
por ligadura, pudiéndose realizar la reseccién de todo el
eséfago en este mismo tiempo.

La reseccién esofdgica se indica en pacientes con obs-
truccidn maligna o benigna, o ulceracién del eséfago.

Si se decide cerrar la perforacién , se pueden utilizar
parches de pleura, diafragma, epipldn mayor, misculo intercos-
tal, o grasa pericdrdica. (99,100,101)

La complicacidén mds grave y mas frecuente es la sepsis.

Existe una mortalidad global del 20 %, siendo que en el

sindrome de Boerhaave se reporta una mortalidad de hasta 80 %.
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IITI.—OBJETIVOS.

El objetivo general del presente estudio fue el de
conocer las conplicaciones por cirugia realizada scobre el
eséfago desde 1986 hasta 1991, en el Hospital de Especialidades

del Centro Médico Nacional del IMSS, Servicio de Gastrocirugia.

Entre los objetivos especificos tenemos:

Determinar la morbilidad y mortalidad por cirugia esofdgica.

- Determinar el indice de reintervenciones.

Establecer las patologias esofdgicas mds frecuentes.

Establecer la patologia con la mayor y menor morbimortalidad.
- Determinar los factores de riesgo para mortalidad por com-

plicacién en cirugia esofdgica.
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IV.— PACITIENTES ¥ METODOS.

Entre Enero de 1986 y Diciembre de 1991, se revisaron los
expedientes de los pacientes a los gue se les realizé algun
procedimiento sobre el ESOFAGO.

Se incluyeron en el estudio sdlo a los pacientes que
tuvieron alguna complicacién postoperatoria durante los prime-
ros 45 dfas. Se considera que durante este lapso de tiempo
aparecen las complicaciones tempranas por algun procedimiento
quirirgico.

Registramos las siguientes variables:

- Sexo .
- Edad
- Patologia que indicé el procedimiento inicial
- Tipo de procedimiento realizado
- Mortalidad postoperatoria
~ Tipo de complicacién
- Necesidad y nimero de reintervenciones.
~ Condicidén electiva o urgente de la cirugia.
Se calculé el riesgo de muerte por tipo de intervencidn,
edad, y numero de reintervenciones por Razén de Momios, e

intervalos de confianza, ¢on una p significativa menor de 0,05,
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Ve= RESULTADOS.

Entre Enero de 1986 y Diciembre de 1991, se'reulizaron
242 cirugias sobre el es6fago en el Servicio de Gastrocirugia
del Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo
, IMSS. La distribucié6n por sexo de dichos pacientes es como
se demuestra en la figura 1: hubieron 129 varones (53 %), y 113
mujeres (47 ).

Los diagnésticos preoperatorios mds frecuentes sa indican
en la figura 2: 1la hernia hiatal con RGE fue la patologfa mis
frecuente con 77 casos, gue junto con las complicaciones del
nismo como son el eséfago de Barrett (13 casos) y la estenosis
péptica (22 casos) sumaron el 46% de las causas de intervencién
esofdgica. Posteriormente tuvimos que las varices esofdégicas
y la acalasia se presentaron con una frecuencia de 14 3 cada
una (n=33). En el 8 ¥ de los casos la esofagitis cdusticu fue
la indicacién quirvdrgica (n=19), el cédncer en el 7 % (n=17),
las perforaciones esofdgicas en 6 $ (n=14), las fistulas en 1,2
% , y otras causas en 11 pacientes.

La tasa global de complicaciones fue 14,5 % (n=35). Fue
este grupo de pacientes el que se incluyé en este estudio
(figura 3). La tasa global de reintervenciones fue de 4,9 %
{n=12), y la mortalidad operatoria de 3 % (n=7).

Se dividieron a los pacientes complicados por diagnéstico
preoperatorio (cuadro 1 ), y se obtuvo la morbilidad y
mortalidad de cada grupo:

1) Hernia hiatal y RGE (Cuadro 2 ): hubieron 8
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complicados que corresponde al 10,41 %, a 7 de é€llos se les
habia realizado una fundoplicatura tipo Nissen y a uno ,
operacién tipo Belsey. Hubieron dos perforaciones géstricas,
tres pacientes presentaron sangrado postoperatorio, un abscesc
subfrénico, y una neumonfa. Cuatro requirieron reintervencicn
temprana que corresponde a una tasa de reintervencidén de 5,19
%. La edad promedio fue de 45,3 afos. La relacidén vardon/Mujer
fue de 3/5. No hubo mortalidad operatoria. Todos operados
electivamente.

2) Estenosis péptica (Cuadro 3 ): de los 22
operados por este motivo, 4 tuvieron alguna complicacién
(morbilidad de 18,2 %). A dos de éllos se les realizé una
operacién de Nissen con dilatacién transoperatoria, a uno una
Nissen Collis y al otro reseccién esofégica con reemplazo
yeyunal y anastomosis intratoracica. Dos se complicaron con
empiema, un derrame pleural y una perforacidén gastrica. La
mortalidad fue de 4,5 % (n=1 , muerto por empiema y sepsis).
El mismo paciente fue reintervenido en una oportunidad. La
edad promedio fue de 65,5 afos y la relacidén Varén/Mujer de
3/1. Todos c¢on cirugia electiva.

3) Es6fago de Barrett: 2 pacientes complicados
de 13 operados por esta pateologia (morbilidad de 15,4 %), a uno
se le realizé una esofagectomia con ascenso gédstrico y al otro
una plastfa tipo Blanco, el ultimo presentéd un absceso
mediastinal y fallecid6, y el otro una dehiscencia de anastomo-
sis cervical gue se manejé con reintervencién y drenaje (tasa
de reoperacién de 7,7 %) La mortalidad fue de 7,7 % . La

media de edad 51 afios. La cirugia fue electiva en todos.
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4) Acalasia (Cuadro 4 ): un solo paciente
complicado (morbilidad de 3 %) con neumonia por broncoaspira-
cién que se resolvié médicamente. No hubo mortalidad ni
reintervenciones en estos pacientes. La media de edad de 34
afios. Cirugia electiva en todos.

5) VArices esofédgicas (Cuadro 5 ): fueron 33
pacientes a los que se les realizo gastro gastroanastomosis
tipo Blanco. La morbilidad fue de 9,1 % (n=3), que consistié
en agravamiento de la insuficiericia hepatica, sin reinterven-
ciones ni mortalidad. Todos fueron pacientes Child A ¢ B, con
una edad promedio de 58 afos, relacidn Vardén/Mujer de 2/1.

6) Lesiones por chusticos (Cuadro 6 ): 1la
morbilidad fue de 31,5 % (n=6). Todos fuercn intervenidos de
urgencia menos uno, a 4 se les realizé una esofagectomia (dos
de éllos con estomas, uno con transposicién de colon Yy uno
con ascenso gastrice), y a 2 exclusién esofdgica. Dos se
complicaron con mediastinitis (ambos fueron reintervenidos y
uno fallecid), otro con sepsis abdominal (se reintervino y
también fallecid). Otro se complicé con hemorragia del tubo
digestivo alto, con neumotérax y fistula cervical que cedieron
con manejo médico. La mortalidad fue de 15,8 % (n=3), y la
tasa de reintervenciones de 10,5 %. Edad promedio 35,4 afos,
relacién Varén/Mujer 1/5.

7} Céncer de esdéfago (Cuadro 7 ): hubieron 4
pacientes complicados (23,5 %), a tres se practicé transposi-
cién de colon y uno ascenso gdstrico. Las complicaciones que
se presentaron fueron en dos casos derrame pleural y también

en dos pacientes fistula cervical, una de” éllas amerité
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reintervencion { 5,8 %), sin mortalidad en este grupo. La edad
pfomedio fue de 72,2 afios, las 4 fueron mujeres.

8) Perforaciones esofdgicas (Cuadro 8 ): La
edad promedio 49,6 aiios, morbilidad 35,7 § (n=%: dos mediasti-
nitis, 1 hemoneumotérax con sepsis, 1 neumonia, 1 absceso
pélvico e intususcepcién intestinal). Dos fueron torécicas
(a uno se excluyé el esé6fago y a otro se resecéd el mismo), dos
cervicales (esofagostomia y drenaje), y un sindrome de Boer-
haave, (se excluyd el eséfago y cierre primario). Las dos
perforaciones cervicales se reintervinieron (14,3 %): una para
drenaje y la otra para lavado de cavidad por absceso pélvico
(que fue fenGmeno asociado por anexitis en la paciente)} y por
intususcepcisén inll:estinal secundaria a traccién voluntaria de
la sonda de yeyunostomia como nuevo intento suicida. La
mortalidad fue de 14,3 % (n=2).

9) Fistulas : un sdlo paciente de tres, presento
atelectasia pulmonar izquierda como complicacién (morbilidad
de 33,3 %) , edad 47 afios, no hubo necesidad de reintervencién,
tampoco hubo mortalidad.

Veinte y cinco pacientes se intervinieron electivamente
de los cudles 2 fallecieron (8 %), en cambio de los 10 inter-
venidos de urgencia 5 fallecieron (50 %) (Cuadro 9'). La razén
de momios fue de 11,5 con un intervalo de confianza de 1,33 -
125,07 obteniendo una p menor de 0,01.

La mortalidad en los mayores de 60 afios fue de 36,4 $ y
en los menores de 60 afos 12,5 % (Cuadro 10). La razén de
momios fue de 12,3 con un intervalo de conflanza de 1,72 -

106,11 con una p menor de 0,003.
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No hubo diferencia en la mortalidad por sexo.

La mortalidad en los reoperados una o mds veces fue de
25 ¥, contra 17,4 % de los no reoperados (Cuadro 11). La razén
de momios fue de 1,58 con un intervalo de confianza de 0,22 ~
11,37 ¥y una p=0,92.

Seis de los 7 pacientes que fallecieron lo hicieron por
sepsis y falla multiorganica.

La mortalidad en el grupo de complicados (n=35) fue de

20 ¥ (n=7), y la tasa de reintervenidos en el mismo grupo es
de 34 % (n=12).
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VI.~ DISCUSTITON.

Las complicaciones tanto tempranas como taidias, son mas
frecuentes en cirugia esofdgica que en procedimientos sobre
cualquier otro 6rgano del tubo digestivo, y las consecuencias
de dichas complicaciones son también mas graves gue las que se
presentan por cualquier otro tipo de cirugia. La contaminacién
del tejido paraesofdgico por saliva, jugo gdstrico o bacterias
provenientes de una dehiscencia anastomética o una perforacién,
provocan una extensa celulitis que rdpldamente lleva al chodque
Yy muerte. (102)

Es por este motivo que la cirugia de esdfago es todavia
un desafio imporéante para el cirujano general. Las causas por
las que este tipo de cirugfa es particularmente compleja son:

1) El1 es6fago es un tubo delgado, carente de serosa
en su mayor longitud.

2) La irrigacién del eséfago es fragil, debido a gue
se realiza por pequenas arterias terminales sin aporte sangui-
neo colateral.

3) Este 6rgano se encuentra en estrecha relacidén con
otros 6rganos vitales que se& pueden ver involucrados por
procedimientos quirdrgicos sobre eséfago.

4) Atraviesa todo el mediastino, que por si misma es
una zona de muy dificil acceso para el drenaje adecuado.

5) Los pacientes con enfermedad esofégica, a menudo
se encuentran debilitados y tiene otros problemas médicos
asociados que disminuyen su capacidad para resistir la infec-

cién y recuperarse de un procedimiento mayor.
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 6) TodaQia son comunes cirugias mal elegidas para
‘determinaﬂds paéientes, debido a que hay enfermedades en las
que i; fisiopatdlogia no se acaba de entender, y las conse-
cuenciaé pueden ser desastrosas. (103)

Se consideran complicaciones tempranas a las ocurridas
dentro de los primeros 45 dias del postoperatorio. Estas
pueden ser secundarias a perforacion y dehiscencia, sangrado,
aporte sanguineo inadecuado a alguna anastomosis o linea de
sutura.(104)

En nuestro grupo de pacientes, encontramos en primer
lugar que la patologia esofagica que mas frecuentemente amerité
intervencién del cirujano fue la enfermedad por reflujo
gastroesofdgico y sus complicaciones (la estenosis péptica y
el esoéfago de Barrett). Los procedimientos realizados para
corregir esta patoiogia sin embargo fueron los de menor
morbilidad, hecho que se explica por gue se opera en el tercio
inferior del eséfago que es accesible por via abdominal y muy
rara vez se requiere de realizar una linea de sutura suscepti-
ble a dehiscencia. En general los pacientes sometidos a estos
procedimjentos se encuentran en un grupo de edad medio, (S5ta
década de la vida).

La acalasia y las varices esofdgicas se encontraron en
el segundo 1lugar. ambas patoleogias también con una bhaja
morbimortalidad. Cabe mencionar ademds gque todos estos pa-
cientes se operan en forma electiva.

Las perforaciones esofdgicas y las quemaduras por inges-
tidn de cdusticos tuvieron las mas altas morbilidad y mortali-

dad. Ambas patologias ameritaron siempre un manejo de urgen-
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cia, sin previa preparacién del paciente. Bl manejo fue
distinto en la mayoria de los casos, debido a las controversias
due existen todavia en estos tdépicos, Yy que se mencionaron
anteriormente.

La morbilidad por cirugia para céancer de esdfago es
aceptable en relacidn a los reportes de la literatura, aunque
la experiencia en nuestro Hospital es pequena (sélo 17 casos
en los 6 afios de revision).

Cabe destacar que los pacientes operados en forma urgente
Yy los mayores de 60 afios tuvieron un riesgo de muerte mayor,
estadisticamente significativo como se demostro por el valor
de p<0,01 y p<0,003 respectivamente. Otro hecho importante es
que en la mayoria de los enfermos gque fallecieron, la causa de
muerte fue la sepsis, entidad que no podemos contrclar a pesar
de los fabulosos adelantos tecneldgicos y farmacoldgicos. No
obtuvimos un riesgo mayor de muerte en los pacientes reinterve-
nidos, probablemente debido a que una reintervencién temprana
y bien indicada lograron resolve adecuadamente la complicacién.

Congideramos que los pacientes gque se complican por
procedimientos esofdgicos, ameritan un manejo agresivo e
inmediato diagnéstico y terapéutico, ya que en la mayor parte
de los casos las condiciones del enfermo empeoran rdapidamente
si no se establece un manejo adecuado y oportunc.

Bien mencionaba Alan Gregg: "La esencia del juicio es la
habilidad de tomar la decisién correcta en base a evidencia
inadecuada",y reconocer la complicacién y la necesidad de
reintervenir son decisiones que ponen a prueba la capacidad vy

honestidad del cirujano.
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VIIL.— CONCLUSIONES.

1.- LOS PROCEDIMIENTOS PARA HERNIA HIATAL Y ACALASIA
FUERON LOS DE MAS BAJA MORBIMORTALIDAD.

2.~ LAS PERFORACIONES Y QUEMADURAS POR CAUSTICO TUVIERON
LA MORTALIDAD MAS ALTA.

3.- LAS PERFORACIONES TUVIERON LA TASA MAS ALTA DE REIN-
TERVENCION.

4.~ LA SEPSIS FUE LA CAUSA DE MUERTE EN 6 DE LOS 7
PACIENTES QUE FALLECIERON,

§.- LA COMPLICACION POR CIRUGIA ESOFAGICA TIENE UNA ALTA
TASA DE REINTERVENCION Y DE MORTALIDAD (20 $ Y 34 % RESPECTI-
VAMENTE) .

6.-LA MORTALIDAD DE LOS PACIENTES COMPLICADOS, MAYORES
DE 60 AROS ES SIGNIFICATIVAMENTE MAYOR.

7.~ LA CONDICION URGENTE DE LA CIRUGIA INICIAL CONLLEVA

UN RIESGO SIGNIFICATIVAMENTE MAYOR DE MUERTE.
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CIRUGIA DE ESOFAGO

CUADRO 1 MORBIMORTALIDAD

MORBILIDAD MORTALIDAD EDAD
% n % n afios
Hernia hiatal y RGE 104 8 0 0 453
Esofago de Barrett 15.4 2 7.7 1 51.0
Estenosis péptica 182 4 4.5 1 65.5
Acalasia 3.0 1 0 0 34.0
Esofagitis cdustica 315 6 . 15.8 3 5.4
Vérices esofdgicas 9.1 3 0. 0 58.0
Céncer 235 4 0 0 72.2
Petforaciones 357 5 143 2. 496
Fistulas 333 1 0" o ar0
Otros 8.1 1 0o 0
TOTAL 35 7

Datos expresados en frecuencias absolutas y relativas

Fuente: Servicio de Gastrocirugfa CMN SXXI

14
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COMPIL.LICACIONES POR CIRUGIA
PARA HERNIA HIATAT. ¥ RGE

COMPLICACION (n) muertos  ReQx
Perforacién géstrica 2 - 1
Sangrado 3 - 1
Disfagia 1 - 1
Absceso Subfréniceo 1 - 1
Neumonia 1 - -
TOTAL B8 a4

Varén/Mujer=3/5

Cuadro (2)

COMPLICACIONES POR
CIRUGTIA PARA ESTENOSIS PEPTICA

(n) muertos ReQx
Empiema 2 1 1
Derrame pleural 1 - -
Perforacién Géstrica 1 - -
TOTAL 4 ) 3 1

Varén/Mujer=3/1

Cuadro (3)

COMPLICACIONES EN
CIRUGIA FPARA ACALASIA

{n) nuertos ReQx

Neumonia por Bronceaspiracién 1 - -

TOTAL 1 - -
Varén/Mujer=1/0

Cuadro (4)
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COMPLICACIONES POR CIRUGIA
FPARMA VARICES ESOFAGICAS

(n) nuertos ReQx

Insuficiencia Hepdtica 3 - -
TOTAL 3 - -
varén/Mujer=2/1
Cuadro (5)

COMPLICACIONES POR

CIRUGIA PARA ESOFAGITIS CAUSTICA
{n) nmuertes ReQx
Mediastinitis 2 2 1
Sepsis abdoninal 1 1 1
STDA* 1 - -
Naumotodrax 1 - -
Fistula 1 - -
TOTAL 6 3 2
varén/Mujer=1/5
Cuadro (6)
COMPLICACTIONES POR
CIRUGIA PARA CANCER DE ESOFACGO
(n) muertos ReQx

Derrame Pleural 2 - -
Fistula Cervical 2 - -
TOTAL 4 - -

varén/Mujer=0/4
Cuadro (7)
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COMPLICACIONES POR
CIRUGIA PARA FPERFORMALACION

{(n) muertos ReQx
Mediastinitis 2 1 1
Hemoneumotodrax + sepsis 1 1 -
Neumonia + sepsis 1 1 -
Absceso peélvico 1 - 1
TOTAL 5 3 2
vardén/Mujer=3/2
Cuadro (8)

MORTALIDAD POR CIRUGIA
ELECTIVA O URGENTE

MUERTOS VIVOS TOTAL
URGENTE 5 5 10
ELECTIVA 2 23 25
RM=11,5
INTERVALO DE CONFIANZA= 1,33 - 125,07
p < 0,01
Cuadro (9)
MORTALIDAD FPOR EDAD
MUERTOS Vivos TOTAL
MAYORES 60 7 4 11
MENORES 60 3 21 24
RM=12,3
INTERVALO DE CONFIANZA= 1.72 - 106,10
p < 0,003

Cuadro (10)
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MORTALT DAD-
REINTERVENCIONES

MUERTOS vVIvOS TOTAL
REOPERADOS 3 9 15
NO REOPERADOS 4 19 23
RM=1,58 .
INTERVALO DE CONFIANZA= 0,22 - 11,37
p = 0,92

Cuadro (11)
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APENDICE ITI.

FIGURAS 1 AL 3



DIAGNOSTICOS PREOPERATORIOS
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FIGURA 1



CIRUGIA DE ESOFAGO

DISTRIBUCION POR SEXO

VARONES 53%

MUJERES 47%

FIGURA 2
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CIRUGIA DE ESOFAGO

TASA DE COMPLICACIONES

COMPLICADOS
35 14%

NO COMPLICADOS
207 86%

FIGURA 3
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