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Causas de muerte de un grupo de nifios con atresia de esofago

sometidos a autopsia
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RESUMEN

Objetivo: Identificar las causas de la elevada mortalidad en nifios con atresia de eséfago
que ingresan al Instituto Nacional de Pediatria, mediante el estudio de los datos que arroja

la autopsia.

Metodologia: Se analizaron los datos del expediente clinico de 87 autopsias de nifios con el
diagnoéstico de atresia de eséfago. Se estudiaron siete variables consideradas como factor
prondstico y se clasificaron en dos grupos: en el primero estuvieron aquellos pacientes que
fueron operados y, en el segundo, los que no fueron sometidos a la correcciéon quirldrgica
del defecto esofagico; con estos datos y la informacion recabada en material de autopsia se

establecié la causa de muerte.

Resultados: El grupo 1, de pacientes que no fueron corregidos quirirgicamente, estuvo
conformado por 39 pacientes, en este grupo se establecio la causa de la muerte en 43% de
los casos, las principales causas fueron problemas multifactoriales, malformaciones incom-
patibles con la vida y prematurez extrema. En el grupo 2 estuvieron 48 pacientes que fueron
operados del defecto esofagico y cuya causa de muerte se determiné en 60% de los casos.
Las principales causas del deceso identificadas fueron: complicaciones derivadas del
procedimiento quirdrgico, problemas multifactoriales y malformaciones incompatibles con

la vida.

Conclusiones: En los casos en que se pudieron identificar las causas de la muerte, las
principales fueron: Complicaciones quirdrgicas y aquellas derivadas de eventos que estaban
fuera de tratamiento médico. Cuando se consider6 las causas desde un enfoque multifacto-
rial, la combinacién de eventos tales como: Ingreso tardio al hospital, malformaciones
asociadas, soporte ventilatorio inicial e infecciones oportunistas, parecieron jugar un papel

mas importante en el desenlace fatal.
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La atresia de es6fago (AE) es un defecto
congénito de etiologia desconocida, donde la
continuidad esofagica estd interrumpida, por
lo que la estructura se encuentra dividida en
dos cabos. Si el paciente no recibe tratamiento
médico-quirurgico, este defecto es incompati-
ble con la vida y el prondstico depende tanto de
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Tabla 1

Causas de muerte de un grupo de nifios con atresia de eso6fago sometidos a autopsia

Factores que inciden en la sobrevida de los pacientes con AE, de acuerdo con diferentes autores

Factor(es) Referencia Autor Afio

Peso al nacimiento menor de 2,500 g,

bronconeumonia y malformaciones asociadas 1 Waterston 1962

Operaciones previas a la correccién de AE 2 Holder 1964

Complicaciones anestésicas 3 Salem 1973

Anomalias congénitas asociadas y fugas anastomoéticas 4 Louhimo 1983

Separacion amplia de los cabos (long-gap) 5 Hands 1986

Patologia pulmonar agregada secundaria a reflujo

gastroesofagico y malformaciones congénitas mayores 6 Delius 1992
« Soporte ventilatorio previo a la correccion

de la AE y malformaciones congénitas mayores 7 Pounoru 1993
e Sepsis 8 Rokitansky 1993
¢ Pesomenoral500gy

malformaciones cardiacas mayores 9 Spitz 1994
« Diagnéstico y tratamiento oportuno, soporte ventilatorio 10 Agarwala 1996
e Sepsis 11 Okada 1997
« Cromosomopatias?8 12 Beasley 1997
« Numero y severidad de malformaciones asociadas 13 Saing 1998
* Peso al nacimiento, anomalias

cardiacas y complicaciones respiratorias 14 Choudhury 1999
« Anomalias de la vena acigos 15 Gupta 2001

su correccion quirdrgica como de una serie de
factores que continuamente se notifican, en
funciéon con la percepcién y el conocimiento
de la enfermedad (Tabla 1).%15

La mortalidad ha disminuido debido a una
serie de avances en cirugia neonatal.’* Adn asi,
subsisten discrepancias en el tiempo de sobrevida,
entre diferentes instituciones y paises (Tabla
2).8-111417-23 Esto nos hace suponer que existen
diferentes problemas que deben ser analizados
de acuerdo con cada poblacién en particular.

Recientemente, en el Instituto Nacional de
Pediatria (INP), se llevé a cabo un analisis
retrospectivo de los nifios con AE, que
ingresaron a esta institucion durante los
ultimos 30 afios. Dos de las caracteristicas mas
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sobresalientes de este grupo de pacientes
fueron: la elevada mortalidad observada y el
gran porcentaje de enfermos, a los que por sus
malas condiciones de ingreso no fue posible
someterlos a una correccién quirdrgica del
defecto esofdgico.?® Durante la Gltima década
la mortalidad disminuyé y es semejante a lo
informado en otros paises en desarrollo.10.20.22.24
No obstante, ésta es superior a la sefialada en
series anglosajonas.®*?! Sin embargo, en estos
informes suele excluirse a los pacientes que no
son sometidos a correccién quirdrgica®*?® o a
los que fallecen tardiamente.?”

El propdsito de este estudio fue tratar de
identificar las posibles causas de muerte de los
pacientes con AE que fueron sometidos a
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Tabla 2
Mortalidad por atresia esofagica en diversas series internacionales

Autor Referencia Periodo Pais No. pacientes Mortalidad %
Garci-Nufio 17 1980-1990 Esparfia 27 11 40.7
Rokitansky 8 1975-1991 Austria 223 92 41.3
Agarwala 10 1980-1991 India 341 212 62.1
Spitz 9 1980-1992 Inglaterra 372 46 12.3
Krishna 18 1988-1992 India 25 15 60

Okada 11 1957-1995 Japon 159 34 21.3
Nawaz 19 1981-1996 Arabia 41 8 19.5
Sabbaga 20 1991-1996 Brasil 89 29 32.6
Choudhury 14 1960-1997 USA 240 40 16.6
Drive 21 1986-1997 Inglaterra 134 19 14

Weldt 22 ??-1998 Chile 54 34 62.9
Gonzalez-Zamora 23 1971-1999 México 320 176 55

Tabla 3

Malformaciones congénitas segun gravedad

Grupo Definicion Malformaciones*

| No condiciona la vida y puede o PCA, CIA, CIV, dextrocardia, diverticulo de

Moderada no requerir correccion quirdrgica Meckel, labio-paladar hendido, agenesia
renal unilateral, criptorquidia, etc.

Il Condiciona la vida, pero existe Fallot, DCSVD, PCA asociada a insuficiencia

Severa correccién quirdrgica cardiaca, SOI, malformacién anorrectal,

[ Condiciona la vida y no
Incompatible con la vida

existe correccién quirlrgica

hidrocefalia, mielomeningocele, etc.

Cardiopatias complejas, trisomia 18,
agenesia renal bilateral

*PCA = persistencia de conducto arterioso;, CIA = comunicacion interauricular; CI\V = comunicacion interventricular; DCSVD = doble cdmara de salida de ventriculo derecho;

SOl = sindrome obstructivo intestinal.

autopsia en el
consecutivas.

INP, durante tres décadas

MATERIAL Y METODO

Se realizé6 un estudio retrospectivo, descrip-
tivo y observacional, mediante la revisiéon de
los expedientes clinicos de los pacientes que
fallecieron en el INP con diagnéstico de AE,
durante el periodo comprendido entre junio
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de 1971 a febrero del 2000. Se incluyeron
aquellos enfermos sometidos a autopsia y
que ingresaron en el curso de los primeros 30
dias de vida o menos. Se analizaron las
siguientes variables: 1) peso al nacer; 2) edad
gestacional; 3) edad de ingreso; 4) soporte
ventilatorio a su ingreso; 5) malformaciones
asociadas, divididas en tres grupos, de acuerdo
con la gravedad del defecto (Tabla 3); 6)
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correccion quirdrgica del defecto esofagico;
y, 7) presencia de proceso infeccioso activo al
momento de la defuncién, como variables
dicotdmicas (si/no); se definié como positiva
a esta ultima cuando se documentdé por lo
menos un germen en dos o mas o6rganos.
Finalmente, con base en un analisis retros-
pectivo de los resultados de la autopsia y el
expediente clinico, se reunié a un grupo de
estudio, conformado por dos cirujanos
pediatras y dos patélogos, el cual dictaminé la
causa de la muere, de acuerdo con la magnitud
y gravedad de las complicaciones y/o malfor-
maciones encontradas.

Los resultados se expresaron en promedios,
desviacion estandar o porcentaje y se hicieron
presentaciones tabulares de los datos. Se
compararon los dos grupos estudiados: los
pacientes operados vs. no operados en funcién
de las variables descritas. Se utilizé c?, o bien,
una prueba de T de Student de acuerdo con el tipo
de variable, considerando un valor estadis-
ticamente significativo, a un valor de p < 0.05.

RESULTADOS

De 342 expedientes con diagnéstico de AE
se encontraron 190 defunciones, de las cuales se
llevaron a cabo 96 autopsias (50.5%). Sin em-
bargo, en nueve casos los pacientes fueron
mayores de 30 dias de edad a su ingreso, por lo
cual fueron excluidos del estudio. Al final se
estudiaron un total de 87 autopsias de pacientes
con AE.

El peso promedio al nacimiento fue de 2,373
+ 644 g, siete pacientes pesaron 1,500 gramos
0 menos (8%). La edad gestacional promedio
fue de 36.3 = 2.6 semanas, 11 con 32 semanas
0 menos (12%). La edad promedio de ingreso
fue de 3.2 = 2.5 dias y s6lo 34 pacientes
ingresaron en el primer dia de vida (39%). Los
nifios que necesitaron soporte ventilatorio al
ingreso fueron 47 (54%). Sesenta y ocho
pacientes (78%) presentaron malformaciones
asociadas: 19 fueron incluidos en el grupo I, 29

en el grupo Il y 19 en el grupo IIl, de acuerdo
con su gravedad.
El grupo | estuvo conformado por 39

pacientes que no fueron operados. En 36 de
ellos (92%) se diagnostico alguna malforma-
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cion asociada: Seis del grupo I, 19 del grupo Il
y 11 del grupo Ill. La causa de la muerte se
establecié en 17 autopsias (43%): 11 casos, la
cual se debié a malformaciones incompatibles
con la vida y en seis casos por prematurez
extrema. En 22 casos (56%) se concluyé que la
causa fue multifactorial, fue identificada
infeccion sistémica con aislamiento del germen
causal en siete casos.

El grupo Il se integré por 48 pacientes que
fueron operados del defecto esofagico. En 32
casos se detecté una o méas malformaciones
asociadas (67%): 14 del grupo I, 10 del grupo
Il y ocho del grupo Ill. La causa atribuible de
muerte se estableciéo en 29 pacientes (60%):
21 casos fueron debidos a complicaciones
derivadas del procedimiento quirdrgico y en
ocho porque eran portadores de malfor-
maciones incompatibles con la vida (uno de
ellos presentd, adicionalmente, complicaciéon
quirurgica). En 19 casos (40%) el deceso se
consideré multifactorial, en 10 de estos ultimos
se documentd infeccién multisistémica con
aislamiento del germen responsable.

De las 21 complicaciones quirdrgicas obser-
vadas, 15 fueron tempranas (ocurridas en los
primeros 30 dias postoperatorios): 14 por
dehiscencia o fuga a nivel de la anastomosis y
un caso por volvulos del colon interpuesto. Por
su parte, siete casos fueron considerados como
complicaciones tardias: seis asociados a bron-
coaspiracion (por reflujo gastroesofagico, en
cuatro casos y por refistulizaciéon traqueo-
esofdgica, en dos casos) y un nifio sufrié
perforacion esofagica durante una sesion de
dilatacion por estenosis en el sitio de la anas-
tomosis.

Tres pacientes fallecieron por procesos
infecciosos adquiridos en su comunidad (gas-
troenteritis aguda) una vez dados de alta y
resuelto el problema quirdrgico: En uno de
ellos se establecidé correlacién clinico patolé-
gica al igual que en otros 26 pacientes, de
ambos grupos. Es decir, cuando hubo evidencia
clinica de, v. gr., neumonia, mediastinitis u otra
enfermedad y se aislé el germen de la viscera
correspondiente. Asimismo, en 14 casos se
documentdé colonizacidon bacteriana del catéter
central y, en tres méas, de la cadnula endotraqueal.

Perinatol Reprod Hum 3 1



Fernando Villegas-Alvarez y cols.

Tabla 4
Variables analizadas en los dos grupos

Variable Grupo 1 Grupo 2
Operados No operados Valor de Total
(n =48) (n=39) p (n=87)
Peso nacimiento 2496 = 561 2230 =733 NS 2373 £ 644
Edad gestacional 37.0+2.4 35.4+3.0 NS 36.3 £ 2.6
Edad al ingreso 3.1+£28 3.3x54 NS 3225
Soporte ventilatorio 18 (37%) 29 (74%) < 0.001 47 (54%)
Numero de malformaciones 32 (66%) 36 (92%) 0.009 68 (78%)
Malformaciones asociadas
Moderadas 14 (44%) 6 (17%) NS 20 (29%)
Severas 10 (31%) 19 (53%) < 0.001 29 (43%)
Incompatibles con la vida 8 (25%) 11 (30%) NS 19 (28%)

NS = No significativo.

Los gérmenes aislados fueron principalmente
gramnegativos, ocho con Serratia m, seis con
Pseudomona sp, cinco con K. neumoniae, dos con E.
coli, dos con E. cloacae y uno con Shigella. En tres
pacientes se aisl6 S. aureus.

No se encontraron diferencias significativas
cuando se compararon los dos grupos en
funcién del peso al nacimiento, edad gesta-
cional y edad de ingreso, sin embargo, los
pacientes no operados (grupo 1) requirieron
mas frecuentemente soporte ventilatorio al
ingreso y, asimismo, tuvieron una mayor
proporcién y gravedad de las malformaciones
asociadas. p < 0.001 (Tabla 4).

DISCUSION

La atresia de es6fago es un defecto congénito
cuya mortalidad depende de una serie de
factores que se conocen cada vez mas en la
actualidad. Entre éstos sobresalen algunas
condiciones simultaneas y coexistentes, como:
la prematurez extrema (habitualmente obser-
vada en pacientes con peso igual o inferior a
los 1,500 g al nacimiento) y/o la presencia de
otras malformaciones asociadas, con grados
variables de severidad, algunas de ellas incom-
patibles con la vida y otras sélo abordables

32 VOL. 17 No. 1; ENERO-MARZO 2003

cuando se cuenta con personal médico-
paramédico calificado, aunado a una infraes-
tructura hospitalaria y tecnolégica bien
desarrollada.!528

En ambos grupos de nifios, a quienes se les
practic6 la autopsia, no se encontraron
diferencias en relacién con la edad de ingreso,
edad gestacional y peso al nacimiento. Sin
embargo, el grupo I, de pacientes no operados,
se caracterizd porque incluyé practicamente a
la totalidad de los prematuros (peso igual o
menor a 1,500 g), a pacientes con mayor
gravedad de malformaciones asociadas y con
mayor demanda en asistencia ventilatoria.
Diecisiete de estos pacientes presentaron
condiciones que dificilmente podrian modifi-
carse, aun con el mejor apoyo posible, a esto
habria que afiadir ocho enfermos operados en
los que se comprobd, posteriormente, que
tenian malformaciones incompatibles con la
vida. Por lo anterior, podemos sefialar que
desde su ingreso 29% de estos enfermos fue
considerado fuera de cualquier acciéon tera-
péutica efectiva en la actualidad.

Otras causas de mortalidad son las compli-
caciones quirdrgicas, en donde la morbilidad
temprana, derivada de las operaciones correc-
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tivas, poco se ha modificado durante las
Gltimas décadas aun en paises desarrollados.
No obstante, estas complicaciones no necesa-
riamente son mortales si se detectan y tratan
en forma temprana (durante los primeros
cinco dias del postoperatorio).?® La letalidad
oscila entre 2.7% (en anastomosis término-
terminal, T-T) a 16%, cuando las anastomosis
son latero-lateral.?*® El 17% de los pacientes de
esta serie fallecieron por complicaciones
tempranas en anastomosis T-T. Por su parte,
las complicaciones tardias por recurrencia de
fistulas traqueoesofagicas varian de 4.1% a
7.2%,11% mientras que las que ocurren por
estenosis de la anastomosis van de 44% a 49%;'%!
finalmente, las complicaciones por reflujo
esofagogastrico van de 37% al 529%o.11:2¢

La morboletalidad debida a estas causas
s6lo puede ser prevenible si se sabe que ocurre
y se atiende oportunamente.?’313% De los
pacientes estudiados, 8% falleci6 a conse-
cuencia de lesiones pulmonares cronicas mal
tratadas, derivadas mayoritariamente de
episodios reiterados de broncoaspiracion.

Cuarenta y siete por ciento de los pacientes
presenté problemas multifactoriales a los que
se les atribuy6é la muerte, asociados a procesos
infecciosos agregados, comprobados a través
del aislamiento de gérmenes patdgenos en
uno de cada tres nifios a quienes se les practico
la autopsia del grupo | (pacientes no operados)
y en la mitad de los nifios del grupo Il, en los
que el defecto esofagico fue corregido quirdr-
gicamente.

El ingreso tardio al hospital, el predominio
de malformaciones adicionales que requieren
correccion quirurgica y/o de asistencia ventila-
toria temprana (entre los nifios no operados)
fueron factores determinantes, conocidos en el
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desarrollo de complicaciones letales,’'* entre las
que sobresalen las infecciones oportunistas.®!!
Sin embargo, el grupo Il (nifios operados),
requiri6 con menor frecuencia de asistencia
ventilatoria y tuvo un menor ndmero de
malformaciones graves, presenté también este
tipo de desenlace: tres de estos pacientes
desarrollaron complicaciones gastrointestinales
de tal magnitud que no pudieron ser revertidas
al reingreso a este hospital. Los posibles factores
desencadenantes que influyeron en el resto de
estos nifios, dificilmente pudieron ser deducidos
del material estudiado: la disparidad o ausencia
de informacién en los expedientes limitdé su
identificacion.

El reto medicoquirdrgico que representan
estos pacientes implica no Unicamente esta-
blecer el diagndstico oportuno e integral, sino
la realizacion de todas las medidas y cuidados
necesarios para alcanzar las condiciones 6pti-
mas para la correccidon quirdrgica y, subse-
cuentemente, descubrir y contrarrestar todas
las posibles complicaciones.

El diagnéstico del nifio con AE y su traslado
a los centros de especialidad deben ser en
forma inmediata, para evitar el desarrollo de
complicaciones irreparables. Una vez inter-
nado el paciente, el diagndéstico de otras
condiciones patolégicas debe integrarse to-
talmente para ejecutar, de acuerdo con el orden
de prioridades, el tratamiento médico y/o las
operaciones requeridas y evitar, asi, procedi-
mientos innecesarios que s6lo incrementan la
morbiletalidad de estos pacientes. Finalmente,
el seguimiento postoperatorio acucioso debe
aplicarse no Unicamente en la fase temprana,
sino por periodos prolongados para evitar
complicaciones irreversibles cuando se
posterga el tratamiento.
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ABSTRACT

Objective: To identify the causes of high mortality in children with esophageal atresia that
ingress to the Instituto Nacional de Pediatria by means to study of autopsy data.
Methodology: The source was clinical file date of 87 autopsies in children with the diagnosis
of esophageal atresia. Seven variables were studied considered as pronostic factor and they
were classified in 2 groups: in the group 1, patients with not corrected surgically and the group
2, patients with surgical correction of the esophageal defect; with these data and the informa-
tion obtained in material autopsy was determinate the cause of death.

Results: In the group 1, there were 39 patients with not corrected surgically, in this group the
cause of the death was determinate in 43% of the cases: the principal causes were multifac-
torial problems, incompatible with the life malformations and severe prematurity. In the group
2, there were 48 patients operated for the esophageal defect and whose cause of death was
determined in 60% of the cases. The principal causes of death were identified: Derived
complications from the surgical procedure, multifactorial problems and incompatible with the
life malformations.

Conclusions: In the cases that the causes of the death could be identified, the principal causes
they were: surgical complications and those derived of events that were outside of medical
treatment. When it was considered from a multifactorial way, the combination of events were:
delay admission to the hospital, associate malformations, initial ventilatory support and the

opportunists infections; they were to play a more important paper in the fatal outcome.

KEY WORDS: Esophageal atresia, infantile mortality, autopsy.
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