BOL PEDIATR 2015; 55: 10-15

Original

Cambios en la presentacion y evolucion de la atresia esofagica

en los dltimos 20 afios

L.G. GONZALEZ GARCIA, L. CARRERA GARCIA, N. GARCIA GONZALEZ, M. SUAREZ RODRIGUEZ,
R.P. ARIAS LLORENTE, M. COSTA ROMERO, G.D. COTO COTALLO, G. SOLIS SANCHEZ

Servicio de Neonatologia del Area de Gestion Clinica de Pediatria. Hospital Universitario Central de Asturias, SESPA. Oviedo.

RESUMEN

Objetivo. Conocer los cambios ocurridos en las dos ulti-
mas décadas en las formas de presentacion clinica, malfor-
maciones asociadas, tratamiento y evolucion de la atresia
esofagica, comparando una serie actual con otra histérica
de nuestro mismo centro.

Métodos. Estudio descriptivo retrospectivo. Revisién de
las historias clinicas de todos los casos codificados como atre-
sia de es6fago al alta desde 1/1/2003 a 31/12/2013. Compa-
racién con la serie histdrica de nuestro centro de 1/1/1980
a 31/12/1990 publicada en 1992.

Resultados. Al comparar la serie ya publicada con la
revisién actual no encontramos diferencias estadisticamen-
te significativas en la incidencia de atresia esofagica (2,29
frente a 2,61 casos por cada 10.000 neonatos vivos), ni en
el porcentaje de prematuridad (25,9 frente a 45%), ni en el
porcentaje de casos con ecografia intratitero patolégica (65
frente a 50%), ni en el porcentaje de casos con otras mal-
formaciones asociadas (59,2 frente a 68,1%). Encontramos
diferencias estadisticamente significativas en el porcentaje
de cirugia en el primer dia de vida (40,7 frente a 9%), en el
porcentaje de sepsis nosocomial postquirtrgica (44,4 frente
a 86%) y en la mortalidad (40,7 frente a 4,5%).

Conclusiones. La atresia de eséfago es una patologia
con una importante morbilidad asociada. En los tltimos
veinte afios no hemos encontrado diferencias en su forma
de presentacion, pero si en su evolucién, con un descenso
muy importante en la mortalidad.

Palabras clave: Atresia esofagica; Malformacién neona-
tal; Mortalidad neonatal.

ABSTRACT

Objective. To know the changes in the last two decades
in clinical presentation, associated malformations, treatment
and outcome of esophageal atresia, comparing this current
serie with another historical of our own hospital.

Methodos. A retrospective descriptive study. Review of
medical records of all cases coded as esophageal atresia at dis-
charge from 1/1/2003 to 12/31/2013. Comparison with our his-
torical serie from 1/1/1980 to 12/31/1990, published in 1992.

Results. No statistically significant differences in the
incidence of esophageal atresia (2.29 versus 2.61 cases per
10,000 live infants), or the percentage of prematurity (25.9
vs. 45%), or the percentage of cases with pathological intrau-
tero ultrasound (65 vs. 50%), or the percentage of cases with
associated malformations (59.2 vs. 68.1%). Found significant
differences in percentage of surgery on the first day of life
(40.7 vs. 9%), the percentage of nosocomial postsurgical sep-
sis (44.4 vs. 86%) and mortality (40.7 vs 4.5%).

Conclusions. Esophageal atresia is a condition associated
with significant morbidity. In the last twenty years we have not
found differences in their presentation, but we had found dif-
ferences in its evolution, with a significant decrease in mortality.
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INTRODUCCION

La atresia de eséfago (AE) es una malformacién conggé-
nita relativamente rara, con una incidencia estimada de 2,4
casos por cada 10.000 recién nacidos®. Sola o asociada a otras
malformaciones, la AE es un cuadro con una mortalidad y
morbilidad importante a corto y medio plazo®.

Aunque es una malformacién mayor con graves reper-
cusiones, su diagndstico ecografico intratitero no es muy
habitual, con grandes variaciones entre las distintas series
(entre menos del 10% y el 65%)®, dado que el tipo de atresia
mas frecuente presenta continuidad del tracto digestivo a
través de la traquea, evitando frecuentemente el diagndstico
de polihidramnios®. Por esta razon, son las malformaciones
asociadas las que hacen sospechar en algunas ocasiones, del
diagnéstico intrauterino de la atresia.

El objetivo de este trabajo es comparar los hallazgos de
todos los casos de AE diagnosticados y tratados en nuestro
Servicio en los tltimos 11 afios, comparandolos con una serie
histdrica propia muy similar, publicada hace 20 afios por
Alfredo Cano y cols.®, con el fin de objetivar los posibles
cambios en la forma clinica de presentacion y en la evolucién
de esta patologia en estas dos décadas.

MATERIAL Y METODOS

Estudio descriptivo retrospectivo de una serie de casos.
Revisién de las historias clinicas de todos los pacientes codi-
ficados como AE en el informe de alta de Neonatologia entre
el 1 de enero de 2003 y el 31 de diciembre de 2013. Recogida
de datos en protocolo y trabajo estadistico descriptivo de
los mismos. Comparacioén de los hallazgos con una serie
histérica publicada hace 22 afios en nuestro mismo centro®.

Se trata de un hospital universitario, con un servicio de
neonatologia con doce puestos de cuidados intensivos y die-
ciocho de cuidados intermedios (nivel asistencial I1Ib), que
es referencia para una comunidad auténoma de un millén
de habitantes con siete mil recién nacidos anuales.

En todo el trabajo se ha mantenido estrictas normas de
confidencialidad y ética en el manejo de los datos.

RESULTADOS

1. Datos de la serie actual (2003-13)

En estos tltimos once afios se diagnosticaron y trata-
ron 22 casos de AE en nuestro centro: 10 varones (45%) y
12 mujeres (54%). Cinco de los pacientes habian nacido en
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nuestro Hospital (nivel asistencial neonatal IIIb) y 16 fuera
de nuestro centro (resto de hospitales de nuestra Comunidad
Auténoma, sin servicio de Cirugfa Pediatrica). La incidencia
en nuestra comunidad autonoma durante estos 11 afios es de
1 cada 3.831 recién nacidos vivos (2,61 cada 10.000 neonatos
vivos). Uno de los pacientes procedia de un hospital de fuera
de nuestra Comunidad Auténoma.

Cuatro de los pacientes (18%) provenian de gestaciones
gemelares. Dos de los casos presentaban factores de riesgo
social materno: uno de los pacientes era hijo de madre con-
sumidora habitual de alcohol y tabaco durante el embarazo,
y procedia de una gestacion sin controlar, falleciendo a los 5
dias de vida en contexto de sindrome polimalformativo. La
madre del otro caso era consumidora habitual de cocaina,
alcohol y benzodiacepinas durante la gestaci6n, asociando
su hijo ademds rifién en herradura e hipospadias balanico.

Diez de los 22 pacientes presentaban polihidramnios
en la ecografia intrattero (45%) y tres de ellos una arteria
umbilical tinica (2 de los cuales tenfan ademas diagndstico
de polihidramnios). Uno de los pacientes tuvo aumento de
BHCG durante la gestacién (sindrome polimalformativo
con rifién en herradura hipoplésico e hipospadias balanico).

El peso al nacimiento en nuestra muestra estuvo com-
prendido entre 1,4 kg y 3,8 kg, con una media y una mediana
de 2,5 kg. Cuatro de los pacientes (18%) presentaban bajo
peso para su edad gestacional y 10 casos eran prematuros
(45%).

Veinte casos eran atresias tipo III (atresia esofagica con
fistula distal) y dos casos atresias tipo I (atresia sin fistu-
la). No se observaron casos de atresia con fistula proximal
(tipo 1I) o atresia con fistula proximal y distal (tipo IV) en
nuestros nifios.

Quince pacientes (68,1%) presentaban alguna malfor-
macion asociada: 7 casos (31,8%) vertebrales; 7 pacientes
(31,8%) cardiacas; 4 neonatos (18,1%) renales; 4 pacientes
(18,1%) de extremidades; 2 génito-urinarias, 2 craneales y
otros 2 (9% cada una) pulmonares. Tres de los pacientes
fueron diagnosticados de sindrome de VACTERL completo.
Uno de los pacientes presentaba un sindrome polimalfor-
mativo que ademéds asociaba malrotacién intestinal y bazo
supernumerario, falleciendo a los 5 dias de vida por fallo
cardiaco secundario a CIV (mortalidad del 4,5% en nuestra
serie). En la Tabla I pueden leerse las malformaciones deta-
lladas agrupadas por sistemas.

EI136% de los pacientes tuvieron complicaciones preope-
ratorias: 6 casos de broncoaspiracion, un caso de traqueoto-
mia de urgencia secundaria a membrana laringea congénita
y un caso de perforacién gastrica con neumoperitoneo en
relacién con broncoaspiracién neonatal de la primera toma

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATR{A DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 11



Cambios en la presentacion y evolucion de la atresia esofdgica en los ultimos 20 anos

TaBLAl.  MALFORMACIONES ASOCIADAS DE LA SERIE 2003-2013.
Grupo (%) Malformacién especifica N casos
Cardiacas (31,8%) CIA ostium secundum 2

Canal auriculo-ventricular
CIvV

Ductus arterioso persistente
CIA ostium secundum + DAP

Foramen ovale permeable + DAP

Genito-urinarias (9%)

Criptorquidia bilateral , atresia anal y diastasis de rectos
Hipospadias balanico. Fosita sacra

Craneales (9%) Dolicocefalia
Plagiocefalia
Extremidades (18,1%) Pie equino-varo adducto

Sindactilia 2-3 @ dedo pie
Anteversion femoral

Vertebrales (31,8%) Hemivértebra T9, L5

Vértebra tordcica (t3) en mariposa y pterigium colli y 11 costillas
Fusion 2 vertebras tordcicas y fusion costal bilateral

Escoliosis

Displasia 53-4 con agenesia S5y coccix

Digestivas (4,5%)

Malrotacion intestinal completa y bazo supernumerario

Renales (18,1%)

Uréterohidronefrosis bilateral y Reflujo V-U grado IV derecho
Rifién tnico izquierdo con uréterohidronefrosis
Rifién en herradura con rifién izquierdo hipoplésico

Pulmonares (13,6%) Agenesia pulmén izquierdo

Estenosis subglotica

NSRS R QS S (N OV [ W S GG VI NG YN S G [ VG G [ S Gy

de leche y distrés respiratorio tratado con ventilacién no
invasiva, en un paciente con atresia esofagica tipo III .

El tratamiento quirtrgico se realizé entre el 1°y el 7° dia
de vida, con una media de 3,1 dias. En 19 de los pacientes la
correccion quirtrgica se hizo en un tiempo, mientras que en
los otros 3 pacientes hicieron falta dos intervenciones por la
amplia distancia entre los dos cabos.

La estancia media hospitalaria fue de 38 dias (entre 5y 74
dias). Recibieron nutricién parenteral 21 pacientes, con una
media de 15 dias; ventilacién mecanica invasiva 20 pacientes,
con una duracion media de 10 das; y antibioterapia intra-
venosa el 100% de los pacientes con una duracién media de
17 dias (71% ampicilina y gentamicina, y 29% ampicilina,
gentamicina y clindamicina).

E190,9% de los pacientes presentaron problemas en el
periodo neonatal tras la cirugia: 19 sepsis nosocomiales
(Staphilococus epidermidis en 9 de los 22 pacientes, Klebsiella
pneumoniae en 4 pacientes, Enterococcus faecalis en 2 pacien-
tes y E. coli y Candida albicans en un paciente cada uno),
9 atelectasias pulmonares, 6 fistulas/fugas de la herida
quirtdrgica y 5 neumotoérax. Dos pacientes presentaron fallo
renal agudo.
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A medio plazo, 21 pacientes presentaron complicaciones:
12 reflujo gastroesofégico (tratado con ranitidina, dompe-
ridona, omeprazol o combinaciones de los anteriores, no
siendo necesario en ningtin caso tratamiento quirtirgico),
11 pacientes padecieron episodios de asma-sibilancias (con-
sumidores de corticoides inhalados en su mayor parte), 11
traqueomalacia sintomatica, 10 dificultades en la deglu-
cion (presentando fallo de medro/hipocrecimiento de for-
ma secundaria y precisando de alimentacion con formulas
hipercaldricas, siendo en uno de ellos necesaria la realizacién
de gastrostomia para recuperacién de su fallo de medro) y 7
infecciones respiratorias de vias bajas de repeticion (secun-
darias a bronquiectasias y atelectasias pulmonares). Dos de
los pacientes tuvieron impactacién alimentaria en la zona
intervenida que precisé ingreso hospitalario. Cuatro de los
pacientes precisaron dilatacién con baldn, secundaria a este-
nosis. Tres de los pacientes fueron amigdalectomizados por
SAHOS, uno de los cuales tenia ademds estenosis subglética
no diagnosticada en el periodo neonatal. Uno de los pacien-
tes tuvo intolerancia a proteinas de leche de vaca. Uno de
los 22 pacientes padece diplejia espastica en la actualidad
y otro epilepsia.



TaBLA II.

COMPARACION DE DATOS EPIDEMIOLOGICOS DE AMBAS SERIES.

L.G. GONZALEZ GARCIA Y COLS.

Serie 1980-90 Serie 2003-13

Numero de casos 27 22
Casos nacidos en nuestro centro 12 5
Casos nacidos fuera de nuestro centro 15 17
Incidencia en nuestro hospital (casos por cada 10.000 neonatos vivos) 2,60 1,81
Incidencia en nuestra Comunidad Auténoma (casos por cada 10.000 neonatos vivos) 2,29 2,61
Edad media materna en afios 27 33
Casos en gestaciones gemelares 2(7%) 4 (18%)
Prematuridad (< 37 semanas de edad gestacional) 7 (25,9%) 10 (45%)
Sexo (varones/mujeres) 15/ 12 10/ 12
Distribucién por peso:
1000-1499 g 13,7%) 14,5%)
1500-1999 g 2(7,4%) 3(13,6%)
2000- 2499 g 9 (33,3%) 7 (31,8%)
2500- 3999 g 14 (51,8%) 11 (50%)
>4000 g 13,7%) 0
Ecografia intratitero patologica 13/20 (65%) 11/22 (50%)

2. Comparacion con la serie 1980-90

En las Tablas II, IIl y IV pueden leerse las diferencias
entre ambas series.

No encontramos diferencias estadisticamente significa-
tivas ni en la incidencia (2,29 frente a 2,61 casos/10.000), ni
en el porcentaje de prematuridad (25,9 frente a 45%), ni en el
porcentaje de ecografias intrauterinas patolégicas (65 frente
a 50%), ni en el porcentaje de casos con malformaciones
asociadas (59,2 frente a 68,1%). El 44,4% de los pacientes
del primera serie presentaban un cuadro sindrémico frente
al 18,1% de los de la segunda (p=0,06).

Por el contrario, si encontramos diferencias estadistica-
mente significativas en el niimero de casos intervenidos en
las primeras 24 horas de vida (11 frente a 2), en el nimero de
casos con sepsis nosocomial postquirtrgica (12 frente a 19)
y en el porcentaje de fallecidos (40,7 frente a 4,5%).

DISCUSION

La AE es una malformacién que continua siendo poco
frecuente en nuestro medio. El hecho de que se escape en
muchas ocasiones al diagndstico ecogréfico intratitero hace
que no sea causa de interrupcién voluntaria del embarazo,
salvo si se asocia a otras malformaciones mayores®4%. En
este trabajo, nos planteamos valorar las AE diagnosticadas
y/o tratadas en nuestro Servicio de Neonatologia en los tlti-
mos afios para intentar objetivar diferencias con una serie,

también de nuestro centro, publicada hace veinte afios por el
Dr. Cano y cols.®, buscando cambios en la incidencia, diag-
nostico prenatal y tratamiento y evolucion de las mismas.
La primera impresion que obtenemos al analizar nuestros
resultados es que no hay cambios significativos en la inciden-
cia, en el diagnéstico ecografico intratitero, en la forma de
presentacion, ni en el porcentaje de casos con malformaciones
asociadas. Sin embargo, si parece existir una disminucion de
los casos sindrémicos (Down, VACTERL) de la serie previa
a la actual, aunque sin significacién estadistica. En la prime-
ra serie se diagnosticaron dos sindromes de Down, frente a
ninguno en la segunda, y diez casos de cuadro malformativo
VACTERL completo, frente a solo tres en la segunda. Posible-
mente estos nifios con cuadros polimalformativos, con defec-
tos importantes, son nifios que hoy dia no llegan a nacer vivos
tras su diagnostico precoz intratitero, y que podrian significar,
de tenerlos en cuenta, una mayor incidencia real de la mal-
formaci6n a nivel fetal, aunque no de incidencia neonatal.
Una consecuencia de la falta de diagndstico intrauteri-
no, debido a la escasa rentabilidad de la ecografia, es que
los nifios afectos nacen en muchas ocasiones en hospitales
sin los niveles técnicos necesarios para su tratamiento. En
nuestras dos series, la mayoria de los nifios no nacieron en
nuestro centro, sino que fueron trasladados desde otros hos-
pitales de nuestra regién sin servicios de cirugia infantil ni
unidad de cuidados intensivos neonatales. El traslado de
estos nifios en las mejores condiciones posibles es un pun-
to esencial en el prondstico de los mismos. El diagndstico
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TABLA III.  COMPARACION DE LAS MALFORMACIONES EN AMBAS SERIES.

Serie 1980-90 (n=27)

Serie 2003-13 (n=22)

Tipos de atresia esofdgica (AE) AE sin fistula 3(11,1%) 209,1%)
AE con fistula inferior 21 (77,8%) 20 (90,9%)
AE con fistula superior 1(3,7%) -
AE con fistula doble 13,7%) -
Fistula sin atresia 1(3,7%) -

Alguna malformacion asociada 16 (59,2%) 13 (59%)
Cardiacas 11 (40,7%) 6 (27%)
Vertebrales 7 (25,9%) 9 (40,9%)
Anales 5(18,5%) 1(4,5%)
Extremidades 4 (14,8%) 4 (18%)
Renales 3(11,1%) 4 (18%)
Digestivas 3(11,1%) 14,5%)
Costales 3(11,1%) 2 (9%)
Genitales 5(18,5%) 2 (9%)
Otras 7 (25,9%) 14,5%)

Sindromes 12 (44,4%) 4 (18,1%)
S. Down 2(7,4%) -
S. Klippel-Feil - 1(4,5%)
S. VACTERL 10 (37%) 3(13,6%)

TABLA IV. TRATAMIENTO Y EVOLUCION EN AMBAS SERIES.

Serie 1980-90 (n=27)

Serie 2003-13 (n=22)

Tratamiento quirtrgico: 25 22

- En un tiempo 21 19

- En dos tiempos 4 3
Cirugia en primeras 24 horas 11 (40,7%) 2 (9%)
Complicaciones durante postoperatorio 23 (92,5%) 20 (90,9%)
Sepsis neonatal nosocomial postquirtirgica 12 (44,4%) 19 (86%)
Mortalidad global 11 (40,7%) 14,5%)

prenatal, sin embargo, no parece estar relacionado con una
mejor supervivencia en las series publicadas, debido a que
los nifios diagnosticados suelen presentar, ademds de su AE,
otras malformaciones mayores asociadas que, por si mismas,
generan peor pron6stico®. En los tltimos afios se ha dejado
de hacer despistaje de atresia esofégica a los neonatos que
nacen en nuestros hospitales mediante el paso de una sonda
nasogdstrica hasta estomago; con el fin de evitar técnicas
agresivas de escaso rendimiento diagnostico®. Aunque este
cambio es controvertido para algunos autores, las directrices
encaminadas a evitar cualquier actitud invsiva en el neonato
aparentemente sano hacen que dicha practica haya desapa-
recido en la mayoria de los hospitales nacionales.

El otro resultado importante que hemos obtenido en este
trabajo es que el pronéstico ha variado de forma llamati-
va. La mortalidad pasé del 40 al 4%, dividiéndose por diez
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en estos veinte afios. Las razones pueden ser muchas y se
podrian discutir. La mejoria de los cuidados intensivos neo-
natales y de las técnicas quirtirgicas y anestésicas parecen ser
el punto mas importante de este cambio y son poco o nada
cuestionables. Un aspecto esencial podria ser el momento de
la cirugfa, que ha pasado de ser precoz a mas tardia (40 frente
a 9% de casos intervenidos en primeras 24 horas, en nuestras
series). Este dato se relacionaria con una mejor estabilizacién
del neonato de entrar en una intervencién importante, con
la consecuente mejor evolucion postquirtrgica®.

Este cambio tan llamativo en la mortalidad ha llevado a
un aumento de las complicaciones postnatales a corto plazo.
Por ejemplo, el niimero de sepsis nosocomiales se ha dupli-
cado practicamente, del 44 al 86%. El uso prolongado de
alimentaciones intravenosas, con catéteres intravenosos cen-
trales, y el mantenimiento de cuidados intensivos en nifios



con largas estancias hospitalarias son las causas principales
de este aumento de las infecciones®. La supervivencia de
nifios con graves problemas neonatales en las unidades de
cuidados intensivos tiene el precio del aumento de las sepsis
nosocomiales.

En la serie actual, la enfermedad por reflujo gastroesofa-
gico y la patologia respiratoria son problemas evolutivos fre-
cuentes, que no hemos podido comparar con la serie previa
por carecer de estos datos. En cualquier caso, estos hallazgos
son comunes a otras series publicadas, donde se cuantifican
en mayor o menor medida segtin los dinteles diagnésticos,
y estan totalmente justificados por variados mecanismos
etiopatogénicos (dismotilidad esofdgica, traqueomalacia,
hipoplasia pulmonar relativa,...)101,

Podemos concluir que si bien no encontramos diferen-
cias ni clinica ni estadisticamente significativas en cuanto a
incidencia y presentacion clinica, los tltimos veinte afios han
supuesto un gran avance para la mejora del pronéstico vital
de los nifios nacidos con atresia esofagica en nuestro entorno.
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