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1.- I N T Ro D u e e I o N. 

J,a reparaci6n quirúrgica de la atresia congé

nita del esófago con ó sin fístula traqueo esofáqica, ha 

representado a través de los años un reto para el Ciruja

no Pediátra por la complejidad de factores mediatos e in

mediatos que la determinan. 

En los últimos años, se ha reportado por estu

dios de cineradiografía, endoscopia y manometrl!i: esofági

cas, alteraciones funcionales del es6fago, y , otras com

plicaciones en pacientes que habían sido sometidos a anas

tom6sis por atresia esofágica. (1,2,3) 

La morbiletalidad asociada a dichoR transtornos 

en las diferentes edades pediátricas, ha promovido recien

temente, estudios enmarcados a definir con más precisión, 

alteraciones motoras del esófago y otras complicaciones 

que puedan dar fin a un gran esfuerzo Pediátrico neonatal. 

(4) 
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A) OBJETIVOS. 

El objetivo de este trabajo es investigar las 

alteraciones funcionales del es6faqo que se presentan des~ 

pués de la reparaci6n anat6mica de este 6rgano, en casos 

de atresia esofáqica en loR pacientes atendidos en el Hos

pital General del Centro Médico "La Raza." 

Primordialmente, se trata de demostrar altera

ciones en la onda peristáltica primaria efectiva esofági

ca en reposo y a la degluci6n, y , estudiar la presencia 

de reflujo gastro esofágico en estos pacientes, probable

mente secundaria a incompetencia del esfínter esofágico 

inferior, y de ser posible explicar su fisiopatología,as1 

como afirmar 6 descartar su relaci6n con la frecuencia de 

complicaciones pulmonares y estenósis anastomóticas reci

divantes. 15,6,7 ,8) 

El propósito de la investigación, es comunicar 

nuestra experiencia inicial en el estudio de la funci6n 

esofágica en un grupo de pacientes con antecedentes de a

nastom6sis esofágica por atresia. 



B) GENERALIDADES. 

a) Origen del Es6fago.-

A la cuarta semana de la gestaci6n, el es6fago 

se reconoce por vez primera corno un tubo corto bien def i

nido. Casi al mismo tiempo, el primordio traqueal puede 

distinguirse como una saliente en forma de quilla ne la 

parte anterior del es6fago. ~a scparaci6n de la traquea 

y es6fago se realiza de abajo hacia arriha por pliegues 

de las paredes lateral.es hasta que se encuentran, fundan 

y separan, como dos tubos paralelos unidos a la altura de 

la faringe. 

Al principio el revestimiento endodérmico del 

es6fago prolifera rápidamente con vacuolizaci6n y dife

renciaci6n. Al quinto mes aparecen las estructuras glán

dulares superficiales y el epitelio pavimentoso estrati

ficado, empieza a sustituir al cilíndrico. 

A la octava semana de vida intrauterina, la 

traquea y el esófago se encuentran separados. 

Le embriología de la atresia congénita del es5-

fago con 6 sin fístula traqueo esofágica no está comple

tamente clara. Esta anomalía se origina entre la tercera 

y sexta semana de la vida fetal. Han sido descritas ano-
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malias vasculares que intentan explicar, por compresi6n, 

el defecto. ta fistula traqueo ~sof&aica se cree resulte 

de la falla en el ciorrc completo del surco larinqotra

queal. Otra teoria es la alteración órgano qen6tica del 

desarrollo del mesodermo al impedir la vacuolizaci6n de 

lo que antes era el eo6fago,un tuho lleno de células epi

teliales. (9) 

b) Anatom1a del Es6fago.-

El es6fago es un tubo muscular, revestido por 

un epitelio estratificado pavimentoso, que se extiende 

desde la faringe a nivel de la vértebra cervical VI, a 

través del mediastino posterior v el diafrágma hasta el 

est6mago a nivel de la vértebra dorsal XI. 

F:n su origen rebasa alqunos mi11metros el lado 

izquierdo ne la tráquea. Más abajo en el t6rax, se diri

ge un poco a la derecha hasta la IV vértebra dorsal. Aqui 

se inclina nuevamente a la izquierda hasta su extremo in

ferior. 

a.l. Relaciones.-

al Porci6n Cervical: Por adelante con la 

tráquea, por detrás con la columna vertebral, v nor :os 
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lados, ~on la ateria carótida primitiva, nervio recurren

te, lóbulos del tiroides y arteria tiroidea inferior. 

b) Porr.i6n Tor~xica: Por delante y de a-

rriba a abajo est§ en relaci6n con la cara posterior ae 

la tráquea, el origen rlel hronquio izquierdo y pericardio, 

Por detr§s ~on la columna vertPhral, rlA la que estfi sepa

rado por el conclucto tor.:íxico, ]., vena aciqoz, las ar

terias intercostales <lel lacto derecho v la porción infe

rior de la aorta. A la derecha está separado del pulmón 

por la pleura rnediastínica, y a la izquierda está separa

da del pulm6n izquierdo tamhién por dicha pleura, en la 

parte superior se relacioña con el cayado de la aorta, y 

el origen de la arteria carótida primitiva. 

c) Porción Abdominal: Atraviesa el hiato 

esofágico del diafragma por delante de la aorta, está 

cubierto por el peritoneo y a la derecha se relaciona 

con el lóbulo de spigel. 

a.2. Estructura.-· 

Tiene tres túnicas superpuestas: 

celulosa y muscular~ vasos y nervios. 

mucosa, 

Túnica Mucosa Formada por epitelio pavimentoso 



Tdnica Celulosa 

Túnica Muscular 

Vasos y Nervios 
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estratificado, numerosas ql§ndu

las arracimadas se encuentran en 

su interior. 

Forma el teiido submucoso v dá in

serci6n a fibras musculares. 

Las circulares forman anillos más 

o menos completos y l~s longitudi

nales más superficiales ocupan to

da la longitud del es6fago v se 

continúan con el est6maqo. P.stria

das en su tercio superior v lisas 

en los tercios inferiores. 

r.as arterias tienen diversos oríge

nes; las esofágicas superiores vie

nen de la tiroidea inferior,las me

dias de la aorta toráKica y las in

feriores de la diagraqmática infe

rior 6 de la coronaria estomáquica. 

J.1as venas siguen el trayecto de las 

arterias, las linfáticas se dirigen 

a los ganglios que rodean el esófago. 
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tos nervios vienen del neumogástrico 

y simpático, (9) 

c) Funci6n del Es6fago 

La deqluci6n se inicia en la boca v termina en 

el est6mago, desde el cuarto mes de vida intra embriona

ria, el feto inqiere constantemente líquido amni6tico,el 

cual pasa por el tubo digestivo. Los movimientos de suc

ci6n en el recién nacido son scquidos por degluciones. 

Con el inicio de la degluci6n, la respiraci6n cesa, du

rante la insniraci6n 6 aspiración. F.l hueso hioides se 

mueve hacia ocielonte v arriba, la larinqe se eleva y la 

luz larinqea se cierra al plegarse la epiglotis sobre 

entrada. ~a fase final de la degluci6n consiste en el re

lajamiento del músculo cricofarínoeo, el cual cierra el 

extremo superior del es6fago y se encuentra en un estado 

constante de tonicidad, desencadenándose una onda peris

tálrica primaria efectiva y motora que mueve hacia ade

lante el bolo, distendiéndose la parte inferior del es6-

fago y condicionando relajamiento del cardias. (9) 
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d) Frecuencia,-

La frecuencia, en las estadlsticas publicadaR 

acerca de la atresia esofágica congénita en cualquiera 

de sus variantes, es diversa, pero, en general, oscila 

alrededor de 1 por cada 1,300, a 1 por cada 2,500, re

cien nacidos. 

La influencia del factor genético es incierta, 

la malformaci6n rara vez es vista en hermanos, y en alqu

na ocasi6n en gemelos reportada por Woolley. (10,11,12). 
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C) ANTECEDENTES CIENTIFICOS.-

La atresia congénita del es6fago sin fístula 

traqueo esofágica fué descrita por primera vez en 1670 

por William Durston,quien lo observ6 en un nifio gemelo 

(12). El tipo habitual de la atresia esofágica, acompa

ñada de fístula traqueo esofágica fué descrito por--

Thomas Gibson en el caso clínico publicado por él en 

1697 (13). Las variantes que se encuentran en las ano

malías del es6fago,y que se acompafian por lo general de 

una fístula traqueo esofágica, fueron presentadas en 

1923 por Vogt, quien intent6 la primera clacificaci6n 

de dichas anomalías. 

A través de la frecuente problemática que se 

ha presentado para realizar la identificación de las 

diferentes variantes por diversos autores, se ha con

cretado a la descripci6n anatómica de las mismas (10) • 

La ligadura de la fístula traqueoesofágica 

como primer paso hacia la correcci6n eventual de la a

nomalía, fué empleada en 1913 por Richter. Y a fines 

del decenio 1930-1940 se pensó en la posibilidad de co

rregir dicha anomalía por medio de una anastom6sis de 
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las dos porciones del es6fago. En esa época, sin embar

go, se ponia en práctica habitualmente, si llegaba a e

fectuarse la operación,un plan de tratamiento en varios 

tiempos,que consist!a en ligadura de la fistula traqueo

esofágica, gastrostomfa y esofagostomfa cervical. Los 

dos primeros pacientes curados fueron operaños con éxi

to por Laven y Ladd en 1939, siguiendo dicho plan, efec

tuado en ambos, más tarde esofagoplastfas. 

En 1941, Cameron Height efectu6 la primera li

yadura u~ una fistula en forma extrapleural con éxito, 

realizando anastom6sis primaria en los cabos esofágicos 

en una niña con atresia y fistula (10). 

Este monumental logro técnico, form6 las bases 

para la cirugia moderna de estos niños con esta lesi6n, 

y, convirti6 una entidad que conlleva 100% de mortalidad, 

a una que ahora se encuentra asociada a una taza de alre

dedor del 60% en medios hospitalarios adecuados (12). 

Durante las dos décadas siguientes, el Dr. Height 

report6 numerosos artículos documentando y reaf irrnando el 

manejo pre, trans y postoperatorio de los niños con atre

sia esofágica. 

Esto pronto sugiri6, sin embargo, que mientras 

la reparaci6n primaria de la atresia esofágica restauraba 
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la continuidad es6fago gastro intestinal, no parecra ga

rantizar una funci6n esoflgica normal (~,7). La cine ra

diografía (3) y, posteriormente los estudios manométricos 

en lactantes y nifios f4), sacaron a la luz, alteraciones 

en la motilidad esofágica, casi siempre presente en estos 

pacientes ( 1, 6) . 

En años recientes, con el afinamiento de las 

técnicas de la manometría esofágicas y el uso de senso

res intra-esofágicos del pll,que prueban la naturaleza de 

los disturbios motores del es6fago recientemente descu

biertos (15), as1 como el casi desarollo simultáneo de 

esofagitis por reflujo severo en pacientes a quienes se 

les hab1a reparado una atresia esofágica (16), estimula

ron el estudio con el prop6sito de definir con más preci

si6n, los transtornos motores del es6fago y la inciden

cia de reflujo gastro esofágico. 
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D) PLl\.NTEAMIF.NTO DEI, PROALElll\., -

Si bien es conociño que la anastom6sis prima-· 

ria de la atresia esofágica garantiza la continuidad del 

tracto digestivo, no parece prometer una funci6n esofá

gica normal. 

La cineradiograf1a esofágica, tfpicamente ha 

demostrado una onda esofáqica peristáltica coordinada, 

deformándose sustancialmente a la entrada por debajo 

del nivel de la anastom5sis.(3) 

Se ha demostrado la presencia de reflujo gas

troesofágico en estos pacientes, as! como la incapaci

dad esofágica de aclaramiento del ácido y la persisten

cia de esten6sis ciclatriciales en el sitio de la anas

tom6sis primaria e infecciones respiratorias recurren

tes. (8,16,17). 
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E) HIPOTP.SIS.-

La reparnci6n quirúrgica de la atresia esof§

gica restaura la continuidad del tracto esofagogastro 

intestinal,pero no garantiza una funci6n esofágica nor

mal. 
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F) MJ\NOMETRIJ\ P.SOFJ\GICJ\ NORMAL,-

Las caracter1sticas de presi6n intraluminal 

del es6fago las conocemos por los registros manométri

cos en adultos normales y es interesante P.l hecho de 

que los patrones de presi6n son iguales a los encon

trados en niños. 

En reposo, la parte superior del es6fago 

muestra una banda de presi6n elevada de unos 3 cms. 

de longitud y corresponde al esfinter esofágico su

perior. Este se relaja inmediatamente con la deglu

ci6n, Las contracciones a partir del esf inter supe

rior continGan una secuencia con la faringe y el 

esófago formándose una onda peristáltica primaria 

que desciende con un patr6n ordenado de contraccio

nes hasta el esf1nter esofágico inferior. 

La intensidad de cada contracci6n varía de 

50-100 cm. de agua, siendo de mayor intensidad en el 

tercio distal. 

La presión del esófago intratoráxico en re

poso es subatmosférica, mientras la presi6n gástrica 

es atmosférica. 
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Conforme los cate res se van retirando de la cáma

ra gástrica, un registro cont1nuo ne las presiones en 

reposo de la uni6n es6fago gástrica se obtiene. Este 

muestra invariablemente c11 sujetos normales una zona 

de prcsi6n elcvaaa, la cual se cncuc11tra interpuesta 

entre las presiones positivas y atmosféricas rlcl es

tómago y las negativas v subatmosféricas del esófago 

intratoráxico. 

El hecho que durante la inspiración aumente la 

presión intra abdominal y disminuya la toráxica, per

mite localizar el nivel donde ocurre el cambio ne una 

deflexi6n positiva intra abdominal a una negativa in

tra toráxica, este punto de inversión es la manifes

taci6n m11nométrica del hiat·o esof.ígico, (15,18) 
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2.- M A T E R I A L Y M E T O n O S.-

En el Servicio de Cirugia Pediltrica del Hos

pital General del Centro Mériico "La Raza" del Instituto 

Mexicano del Scgt1ro Social, _se reviRaron 20 expedientes 

clínicos de pacientes con diagnóstico dP. atresia de esó

fago, en un lapso ñe 5 años, siete de estos pacientes 

fallecieron (33%) , y trece de ellos sobrevivieron al 

tratamiento quirGrgico de la rcparRci6n de su atresia, 

se estudiarion nueve pacientes <le los que habían so

brevivido mediante entrevistas con su núcleo familiar 

y evaluaciones clínicas de la actividad y condiciones 

esofágicas, con radiologia dinámica, endoscopia y ma

nometría esofágica. (2,3,19) 

La edad en que fueron estudiados estos pacien

tes después de su cirugía fué de dos meses hasta los cua

tro años de edad, seis eran varones y tres rnujeres.(Tabla 

I). 



ALTERACIONES EN LA FUNCION ESOFAGICA POSTERIORES A .•• 

TABLA 1 

PACIENTE 2 MESES HOMBRE 

PACIENTE 2 2 MESES MUJER 

PACIENTE 3 6 MESES HOMBRE 

PACIENTE 4 9 MESES MUJER 

PACIENTE 5 1 AFJO 3 MESES HOMBRE 

PACIENTE 6 2 AfJOS MUJER 

PACIENTE 7 3 Aflos HOMBRE 

PACIENTE e 3 AfJOS 6 MESES HOMBRE 

PACIENTE 9 4 AfJOS HOMBRE 

Edad Promedio : 1 Año 8 Meses 

CIRUGIA PEOIATRICA 

C. M .R. 
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Todos menos uno de estos pacientes, hnbfan 

tenido fístula esofáqica en asociaci6n, con su atresia. 

Las anomalias fueron de la varic<lad común, r.on un cabo 

proximal ciego y la fístula ~ntre la porci6n proximal 

del cabo ciego distal y el árbol traqueohronc¡uial. lln 

paciente fu6 reparado de atresia esof5qica sin fístula. 

La reparación primaria de la atresia esofági

ca, fué realizada en ocho casos dentro de las primeras 

48 horas de vida y s6lo uno fué intervenido a los cinco 

d[as de edad. (Tabla II). 

Se realiz6 esofagograma en todos los pacientes 

que sobrevivieron, para el estudio esofágico de funci6n 

primaria, siguiéndose la técnica radiol6gica habitual y 

utilizándose bario y material hidrosoluble. (3) 

El estudio de presiones de la uni6n es6fago 

gástrica con fines diagn6sticos se realiz6 con balones 

que transmitieron directamente el perfil.de presiones 

del es6fago. Se utilizaron en los pacientes menores de 

un año, transductores de presi6n que trdnsformaron su 

energía hidrostática en eléctrica IHawl'>tt Packard), y 

en los otros pacientes, cateteres con sensor electr6ni

"º lateral fHoney Welll. 12,18). 



ALTERACIONES EN LA FUNCION ESOFAGICA POSTERIORES A: .. 

TABLA 11 

!I Día• 

4 B Hr.. 
T 1 E MPO DE 

LA 36 Hro. 

C 1 RUGIA 2 4 Hro. 

12 Hro. 

PACIENTES 

CIRUGIA PEDIATRICA 

C .M .R, 
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A todos los pacientes del estudio, se les rea

lizó manometría esofágica. F.n los pacientes menores de 

un afio, las presiones intr~luminales de la uni6n es6fago 

gástrica y del esófago y estómngo, se registraron median

te dos cateteres d~ polietileno de 60 cms. de lonyitud 

unidos en su punta, cada cateter con un orificio lateral 

de 2.5 mm. de diámetro situado cercanamente al extremo 

distal de uno de ellos y otra a 5 cms. del anterior. Am

bos con marcas cada 5 cms. e indentificaci6n del est6ma

go, cardias 6 zonas de mayor prcsi6n y esófago. 

Bajo sedación con diazepam a .5 mgs. por kilogramo, 

colocamos al paciente en posición de descubito dorsal, 

se le introdujo el cateter de registro a través de una 

de las narinas previa lubricación con jalea K-Y, y una 

vez comprobada la posición intra gástrica de ambas mar

cas del cateter, se llenan con agua destilada previa 

conexión con los transductores de presión. Los cam

bios de presión transformados en presiones eléctricas 

se registraron en papel fotográfico del aparato de re

gistro multicanalado, cuya calibración se mantiene en 

10 mm. de Hg por cm. y a 10 mm. por segundo, la veloci

dad del papel (Figuras 1 y 2). 
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Fiq. 1.- Cntotcres ~rnnsductoreri de presi6n.-
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Fiq. 2.- Aparato de Reqistro Tipo llawlett Packar~. 
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Re deja reposar al paciente, luego colocamos 

sobre el ala nasal el Termopar, otro transductor de e

nerg1a utilizado en pacientes mayores de un año que 

transforma el calor del aire inspirado y el frío del 

espirado en cambios eléctricos que marcan el trazo de 

los movimientos respiratorios con mínimas molestías 

para el paciente. 

Una vez calibrado el aparato de sensor eléc

trico tipo Honey Well y comprobada la presi6n intragás

trica de los cateteres, éstos se van retirando paulati

namente, cada 0.5 cms. hasta que los orificios de los 

cateteres de registro pasen por la uni6n es6f ago gás

trica y a todo lo largo del es6fago en varias ocasiones. 

En los pacientes que pudieron cooperar a orde

nes sencillas como degluci6n de pequeñas cantidades de 

agua, se pudo inducir la onda peristáltica primaria por 

estimulo de degluci6n. 



f'. 
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Fiq. 3.- Apcn·ato rlP. neai.stro l'f'iO'o Hnnev t·7ell.-

Jl1t111'\\\t•ll ESOPHAGEAL 
MOTILITY SYSTEM .: 
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A todos los pacientes se les realiz6 endosco

p!a esofágica directa, como estudio inmediatamente pre

vio a la manometría, requiriéndose en la mayoría de los. 

casos anestesia general. (19,20). 

Se utilizaron esofagoscopios tipo Chevalier 

Jackson de 3.5 X 20 hasta 5 X 35. 

A cuatro pacientes se les efectu6 quimismo 

gástrico y pH esofágico y gástrico, no siendo la mues

tra suficiente por lo que no se analiza. 
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3.- RE s u L TA n n s 

Toñas los par.ientes requirieron rehabilitación 

esofágica mediante dilataciones por tiempo prolongado 

por estenósis esofágica a nivel del sitio de la anasto-

. m6sis. Siete de los nueve pacientes presentaron sínto

mas respiratorios recurrentes severos que ameritaron 

tratamiento médico en varias ocasiones, en cinco de los 

cuales se realiz6 el diagn6stico de neumonía por aspi

ración clínica y radiol6gicamente (71%). Una paciente 

durante sus dos primeros años de vida, ingres6 en seis 

ocasiones al Servicio rle Neumología por neumonía. 

Todos los pacientes gue presentaron neumonía 

fueron menores de dos años, (Tabla III). 
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En todos los pacientes estudiados con endos

copía esofágica existi6 reflujo gastro esofáqico, que 

vari6 del m1nimo 6 leve a masivo y para dichos fines 

se clasific6 en grados rle acuerdo a su severidad, el 

reflujo masivo corresponrli6 al paciente que fué inter

venido por atresia esofágica sin fístula. 

Todos los pacientes se encontraron en perio

dos de dilataciones retr6gradas por esten6sis esofágica 

a nivel de la anastom6sis. 

Seis pacientes (66%), que se encontraban some

tidos a dilataciones esofágicas anter6gradas, presenta

ron esofagitis cr6nica y esten6sis recurrente del es6fa

go a nivel de la anastom6sis. 

Todos los pacientes presentaron reflujo gastro

esofágico, a pesar de haberse manejado conservadoramente 

desde su nacimiento a base de posici6n, dieta fracciona

da y rnetocloprarnida, (Tabla IV) • 



ALTERACIONES EN LA FUNCION ESOFAGICA POSTERIORES A ... 

TABLA IV 

GRADO 111 

SEVERIDAD 

DEL GRADO 11 

REFLUJO 

GRADO 1 

PACIENTES 

ESOFAGITIS CRONICA Y 
ESTENOSIS RECURRENTE 

CIRUGIA PEDIATRICA 

C, M.R. 
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Las pruebas de funcionamiento esofágico pare

cieron ser el indicador más sensitivo de las anormali

dades esofágicas. 

Se realizaron estudios manométricos en todos 

los pacientes, demostrándt>se en cuatro de ellt>s (44%), 

contracciones est>fágicas de baja amplitud y motilidad 

incoordinada en el cuerpo del esófago por debajo del 

sitio de la anastom6sis y aperistálsis en dos de estos 

pacientes, así como onda primaria incoordinada adn en 

ausencia del estímulo de degluci6n. (Gráfica 1). 

Tres niños presentaron presiones del esf inter 

esofágico inferior menores de 10 mm. de Hg y de menos 

de 1 cm. de longitud, el paciente de 3 años, el ndmero 

7, presentaba además ausencia de zona de mayor presi6n 

entre el esófago y el estómago. (Gráfica 2), 

Los dos pacientes restantes, presentaron in

coordinación motora en reposo, ausencia de onda prima

ria peristáltica motor efectiva aún en presencia de es

tímulos de deglución, así como también un esfínter 

esofágico inferior incompetente. (Gráfica 3). 
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La mortalidad en el cuerpo del es6fago de todos 

los pacientes, fu~ juzgada como anormal manométricamente. 

Estas alteraciones de la mortalidad fueron cla

sificadas en la siguiente forma: 

al Contracciones perist~lticas motoras de mala 

calidad 6 ba~11 ,,mplitu~. 

c) Ausencia de esfinter esofSgico inferior 6 

disminuci6n de su presi6n cuantitativamente en ·compara

ci6n con los trazos y valores obtenidos en el estudio de 

la funci6n esofágica de niños sanos, realizados con an

terioridad tambi~n en nuestro servicio por Solano y 

Chonq en 1977. (27). 



ALTERACIONES EN LA FUNCION ESOFAGICA POSTERIORES A ... 

TABLA V 

ESTUDIOS MANOMETRICOS: INDICADOR MAS SENSITIVO OE 

ANORMALIDADES ESOFAGICAS. 

CONTRACCIONES ESOFAGICAS DE BAJA AMPLITUD 

DISMINUCION DE LA PRESION DEL ESFINTER 

ESOFAGICO INFERIOR. 

MOTILIDAD INCOORDINADA DEL CUERPO ESOFAGICO 

E INCOMPETENCIA DEL ESFINTER INFERIOR • 

44 % 

33 % 

23 % 

Cl RUGIA PEDIATRICA 

C. M. R. 
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4.- D I S C U S I O N 

Desde que en 1967 se not6 una actividad motora 

anormal del es6fago distal a la anastom6sis en pacientes 

reparados de una atresia, se ha despertado una gran in

quietud en la evaluaci6n esofágica posterior a una ciru

g!a. (2,3,5,8,12). 

La correlac:i6a en::ontradu ent.c<> lc; defonnación 

de la onda peristáltica primaria efectiva a la entrada 

por de~ajo del sitio de la anastomósis esofágica prima

ria y las alteraciones manorrétricas detectadas y mani

festadas por incoordinaci6n motor en todos nuestros pa

cientes, fué objeto de múltiples conjeturas, sustentán

dose que los desordenes de la motilidad esofágica, fue

ran una anormalidad acompañante de la atresia, ya que 

el segmente dis peristiiltico d•~l es6fago se pod1a ex

tender hacia lo proximal y distal del sitio de la anas

tom6sis, existiendo caractcr1sticamente una p~rdida en 

la onda peristáltica primaria efectiva y simultáneamen

te debilidad en la amplitud de las contracciones esofá

gicas en la deglución. Por otro lado, se planteó co

mo explicación a estas alteraciones, la teor1a secunda

ria 6 adquirida, por denervación vagal del esófago en 

el momento de la movilización de los cabos esofágicos 
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durante la cirugía. (14). 

Se encontró que el reflujo gastro esof~gico va in

trínsecamente relacionado con las alteraciones anterior

mente descritas, las cuales facilitan la incompetencia 

del esfínter cardio esofágico probablemente debido a la 

tracción transoperatoria sobre el cardias y la movili

zaci6n importante del segmento distal esofágico,para la 

anastomósis primaria. Esta situación se encontró en 

nuestro paciente de atresia sin fístula, que amerit6 

mayor movilización de los cabos y que present6 una 

hernia hiatal por es6fago corto. Este hecho aunado a 

los transtornos de motilidad esofágica y su incapaci

dad motora para aclaramiento del &cido, preservan por 

un tiempo mayor, el contacto del ácido con la mucosa 

esof&gica, facilitando una mayor irritaci6n péptica 

sobre el sitio primario de la anastomósis y presevan

do peerenemente el sitio de esten6sis, por lo que fué 

necesaria rehabilitación esofágica a base de dilata

ciones por esten6sis recurrentes del nivel anastomo

sado. (7, 8, 16 ,19). 

(Fig. 4 y 5). 
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Es.te estudio sugiri6 que los problemas res

piratorios recurrentes posteriores a la reparaci6n de 

una atresia, son secundarios a regurgitación postpran

dial de predominio nocturno y traducidos clínicamente 

en una neumon!a por aspiración consecutiva a una dis

funci6n del esfínter esofágico inferior, ya planteada. 

(21, 22). 

Esta situaci6n, primordialmente se presenta 

en aquellos niños que pasan la mayor parte de su tiem

po en decubito dorsal y que no han iniciado aún la bi

pedestaci6n, tal como sucedi6 en nuestro lote de pa

cientes, donde todos los que presentaron problemas 

respiratorios, se encontraban por debajo de los dos 

años de edad. La valoraci6n integral y su detecci6n 

precoz facilita que la morbiletalidad misma del pro

ceso impida la valoraci6n a largo plazo de la evalua

c i6n natural de estos niños. 

En quimismo gástrico realizado en cuatro 

(44%) de nuestros pacientes se encontr6 dentro de 11-

mites normales, selectivamente en aquellos niños que 

presentaban esofagitis, sugiriendo este hecho, una 

labilidad intr1nseca y particular de cada paciente 

a los efectos de la irritaci6n péptica. 
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s.- e o N e L u s I o N E s.-

I.- La reparaci6n de la atresia esofágica,aun

que restaura la continuidad del tracto digestivo, no 

garantiza una funci6n esofágica normal. 

II.- Las alteraciones en la onda peristáltica 

primaria efectiva del es6fago se encuentran presentes 

en la mayor!a absoluta de los pacientes estudiados. 

III.- Se demostr6 la presencia de reflujo gas

troesofágico en estos pacientes, secundario a incompe

tencia del mecanismo del esf1nter esofágico inferior 

y transtornos peristálticos del segmento distal, afir

mando su responsabilidad en la alta frecuencia de com

plicaciones pulmonares y esten6sis anastom6ticas re

currentes en estos niños, sin e'xistir una correlaci6n 

significativa de la labilidad de la mucosa esofágica 

intr1nseca de cada paciente a la irritaci6n p~ptica, 

demostrada con el quimismo gástrico. 
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IV.- Ante la divulgación y aceptaci6n de las 

técnicas operatorias anti reflujo, para la corrección 

de reflujo péptico irritante, se sugiere se tenga en 

mente, el manejo tan precoz como sea necesario, para 

evitar la irritación péptica continua del sitio de la 

anastoro6sis y su esten6sis recurrente, así como la li

mitación temporal de las dilataciones esofágicas reha

bilitantes, que ocasionan en forma de un círculo vi

cioso, mayor reflujo por debilitamiento del cardias y 

petuidad de la esten6sis, así como complicaciones pul

monares que dan fin a un gran esfuerzo neonatal. 

Cualquier forma posible encauzada a ·evitar ó 

reparar este hecho, debe ser realizada. 
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