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Atresia de esófago: morbiletalidad en 
eiiNP (1971-1999) 
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RESUMEN 

La atresia de esófago (AE) es una alteración congénita del 
esófago cuya continuidad está comprometida; requiere tra­
tamiento inmediato. La sobrevida y una adecuada calidad 
de ella, representan un reto en los países en desarrollo. Se 
colectaron 320 expedientes en 29 años. El diagnóstico 
tardío , las malas condiciones de ingreso y el gran número 
de malformaciones asociadas dieron a estos pacientes un 
mal pronóstico desde su ingreso al hospital. Debido a su 
estado crítico , el 29% de los pacientes no fueron operados 
para corregir el defecto esofágico. En los que se operaron 
de AE el índice de complicaciones postquirúrgicas es simi­
lar al de otras series, pero el de sobrevida ha mejorado a 
través de las décadas. La mortalidad global fue del 55%; 
hubo muertes tardías y morbilidad asociada, no descritas 
en series de países desarrollados. Dos de cada tres niños 
que sobreviven a una plastia esofágica abandonan el con­
trol postoperatorio, lo que impide la detección y solución de 
complicaciones tardías . Por las características de esta 
población se deberán considerar diferentes estrategias 
de tratamiento distintas a las de países desarrollados. 

Palabras clave: Atresia de esófago, morbiletalidad, paí­
ses en desarrollo. 

INTRODUCCIÓN 

La atresia de esófago (AE) es un defecto congé­
nito de etiología desconocida en el que la continuidad 
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ABSTRACT 

Esophageal atresia (EA) is a congenital disorder of the 
esophagus in which its continuity is disrupted. lt requires 
immediate surgical correction . The survival and satisfactory 
quality of life is the goal for this condition in the developing 
countries. We collected information on 320 children during 
29 years al the Instituto Nacional de Pediatría of Mexico 
City. The delayed diagnosis, the adverse conditions at the 
arrival lo !he hospital and the associated malformations 
gave our patients an unsatisfactory prognosis . Because 
of their critical condition, 29% of our patients were not 
operated. Patients who underwent surgery presented 
surgical complications similar lo !hose of international se­
ries. Surgical complications were !he same during the 29-
year surveillance. However, mortality has decreased; it 
was of 55%; in sorne cases it were late event. Both mortality 
and morbidity as seen in other series do not occur in 
developed countries . Two out of three children are los! to 
follow-up an importan! factor preventing early management 
of complications. The characteristics of this population 
require a different approach !han lhat of developed 
countries. 

Key words: Esophageal atresia, morbiletality, developing 
countries. 

esofágica está interrumpida; el esófago muestra dos 
cabos ciegos que pueden o no estar comunicados a la 
vía respiratoria. La frecuencia del problema en Méxi-. 
co se desconoce; en países anglosajones oscila entre 
1 x 30001 a 1 x 45002

•
3 en recién nacidos vivos. 

Antes de 1939 ningún paciente con AE había so­
brevivido. En 1941, Haight4 logró restaurar la conti­
nuidad anatómica y funcional del esófago, hecho que 
cambió radicalmente el pronóstico de estos niños. En 
las décadas subsecuentes hubo informes con discre­
pancias en los resultados postoperatorios en las con­
diciones particulares de estos pacientes. Hays seña­
ló, en 1962, sobrevidas del 95% en niños con peso 
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superior a 3 kilogramos y sin otros problemas adquiri­
dos o congénitos; en cambio, los pacientes con la va~ 
riedad de atresia pura con gran separación entre los 
cabos, prematuros, que tienen malformaciones aso­
ciadas o ambos problemas, excepcionalmente sobre­
vivieron .-' 

Waterston, ese mismo año ( 1962), hizo hincapié 
en estos factores, lo que le permitió clasificar a estos 
pacientes en tres grandes grupos y definir los índices 
de sobrevida: Grupo A, con peso al nacimiento ma­
yor a 2500 g, sin afección agregada; grupo B, peso 
entre 2000 y 2500 gramos, sin otra afección; mayor a 
2500 g, pero con neumonía moderada o anomalía con­
génita; y grupo e, con peso menor a 2000 gramos sin 
otra afección o peso mayor con neumonía severa o 
anomalía congénita grave, principalmente malforma­
ciones cardiacas. La sobrevida para el grupo A fue 
del 95%, para el B 68% y para el e 6%. 6 

En la actualidad, esta clasificación ha caído en 
desuso debido a una mejoría en el diagnóstico tem­
prano, al avance de la anestesiología y a la eficacia 
de la terapia intensiva neonataF como ocurre en paí­
ses con grandes recursos. En las nuevas propuestas, 
las malformaciones mayores con repercusión 
cardioiTespiratoria o la prematurez extrema, con peso 
menor de 1500 gramos, son los principales factores 
de morbiletalidad elevada.8 

Los resultados en países en desarrollo difieren de 
lo señalado anteriormente. 7• 10 Debido a un mayor ín­
dice de infecciones broncopulmonares, ingresos tar­
díos en condiciones precarias de hidratación e hipo­
termia. Esto influye notablemente en la sobrevida. 11.1 2 

En nuestro medio, la primera corrección de AE 
con éxito, se llevó a cabo por Navarro, en el Hospital 
Infantil de México, en 1949. 13 A partir de entonces, 
los resultados globales se han informado ocasional­
mente y sólo por algunos centros de referencia 
pediátrica del área metropolitana, 14

•
18 excepcional­

mente del interior de la república, 19 en ellos se señala 
que la sobrevida ha sido inferior a la de países desa­
rrollados. Las causas de muerte habitualmente fue­
ron atribuidas a las deficientes condiciones de ingre­
so o a complicaciones secundarias por la gran sepa­
ración entre los cabos del esófago. 18 

El objetivo del presente trabajo es describir las 
características de los pacientes con AE, tratados en 

el Instituto Nacional de Pediatría a lo largo de 29 afíos 
consecutivos e identificar los factores de morbileta­
lidad observados. 

MATERIAL y MÉTODO 

Se revisaron los archivos clínicos (activos y 
microfilmados) y los informes de anatomía patológi ­
ca de pacientes con atresia de esófago en ellNP, de 
agosto de 1971 a diciembre de 1999. 

Se incluyeron 53 variables, divididas en 3 
anexos: 1) condiciones de ingreso, 2) tratamiento 
conectivo y 3) evolución postoperatoria. Sólo se eva­
luaron los expedientes que incluían, por lo menos, el 
75% de las variables. Los datos se anotaron en una 
hoja de cálculo de Microsoft Excel 2000; se hicieron 
representaciones tabulares y gráficas de frecuencia, 
simples y proporciones. 

RESULTADOS 

Se colectaron 339 expedientes; 320 cumplieron los 
criterios de inclusión. Hubo 178 niños (55 .6%) y 137 
niñas (42.8%). En cinco (1.5%) no se obtuvo esa in­
formación. En la década de 1971 a 1980 ingresaron 
53 pacientes; de 1981 a 1990, 132; de 1991 a 1999, 
120; en 15 pacientes se desconoce el dato. El 35 % 
de los niños procedían del Distrito Federal; 15% del ·· 
área metropolitana y 39% eran foráneos . 

Cuadro 1. Edad de ingreso. Pacientes con atresia de esófago 
(INP) 

Edad {días) Pacientes (Núm.) Porcentaje 

1 114 35.6 
2 61 19.0 
3 30 9.3 
4 16 5.0 
5 14 4.3 
6 a 10 25 7.8 
11 a 20 9 2.8 
21 a 30 2 0.6 
31 a 90 13 4.0 
91 a 180 5 1.5 
180 a 369 5 1.5 
> 370 6 1.8 
No consignado 20 6.2 

Eran menores a 36 semanas de edad gestacional 
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61 pacientes (22%) y en 42 (13%) el peso al naci­
miento fue menor o igual a 1800 g. Sólo el 36% de los 
niños se hospitalizó durante el primer día de vida ( cua­
dro 1). 

Al ingreso 57 % de los pacientes presentaron 
compromiso ventilatorio o pulmonar; de acuerdo a 
la clasificación ele Waterston, el 47.8 % eran del 
grupo e, el 37.8% del grupo By el 14% del grupo 
A. 

En 212 pacientes (66.25%) había una a varias 
malformaciones congénitas asociadas, en uno o dos 
aparatos o sistemas, simultáneamente; predomina­
ron las malformaciones cardiovasculares. En 66 pa­
cientes (20%) las malformaciones se agruparon en 
asociaciones específicas, principalmente asociación 
VAeTER, en 62. A través del fenotipo y cariotipo 
hubo alteraciones genéticas en el 4.5 % de los pa­
cientes. En el cuadro 2 se muestra la distribución 
por aparatos y sistemas de las malformaciones aso­
ciadas. Si se considera que un solo paciente puede 
tener una a varias malformaciones en un sistema o 
en varios, como la asociación VAeTER, el núme­
ro de malformaciones, en conjunto, fue mayor que 
el total de los pacientes incluidos en el estudio . 

De acuerdo a la clasificación de Gross, las atresias 
fueron: del tipo A, en 17 (7.3%); del tipo B, seis 
(2.5%); del tipo e, 202 (87%); del tipo D, uno (0.4%); 
del tipo E, cuatro (1.7%); en dos se encontró una 
membrana sin discontinuidad esofágica más una fís­
tula traqueoesofágica (0.8% ). El diagnóstico se co­
rroboró durante la cirugía o en el informe de patolo­
gía en 232 pacientes (72.8%). 

ATRESIA DE ESÓFAGO: MORBILETALIDAD EN EL INP (1971-1999) 

Se operaron con diferentes procedimientos 213 
pacientes antes de la corrección definitiva: 172 en el 
INP y 41 en otros hospitales (figura 1 ). Veinte de los 
operados fuera del Instituto (49%) y 35 de los opera­
dos dentro (20% ), presentaron complicaciones secun­
darias. 

De los 320 pacientes, sólo 227 fueron corregidos 
quirúrgicamente (7 1% ). El procedimiento más utili­
zado en 191 pacientes fue el cierre de la fístula 
traqueoesofágica y anastomosis termino-terminal (A 
T-T); interposición de colon (le) en 31; cierre de fís­
tula traqueoesofágica en cuatro y en uno, se hizo re­
sección de membrana esofágica y cierre de esófago 
con la técnica de Mikulicz. Durante la intervención 
ocutTieron 24 complicaciones anestésicas (11% ). En 
78 niños el defecto no fue corregido; de éstos, 68 
fallecieron debido a infecciones pulmonares o secun­
darias a malformaciones agregadas; tres de éstos 
solicitaron su alta voluntaria y siete no regresaron para 
su corrección. 

La edad de la cirugía definitiva varió de acuerdo 
con otros procedimientos quirúrgicos hechos con an­
terioridad (cuadro 3). 

Durante la cmTección de la AE, se llevaron a cabo 
101 procedimientos quirúrgicos complementarios en 
80 pacientes, el más frecuente fue gastrostomía (cua­
dro 4). 

La fuga fue la complicación quirúrgica temprana 
más frecuente en pacientes corregidos por A T-T e 
IC; ocurrió en 69 pacientes (31 %). En las primeras 
dos décadas, las fugas mayores fueron causa de 
mortalidad elevada en este grupo (cuadro 5). 

Cuadro 2. Malformaciones congénitas asociadas. Atresia de esófago. INP. 1971-1999 

Cardiacas 
145 (45%) 

Cianógena 15 
Única • 74 

Múltiple • 35 

No definidas • 21 

G-1 78 M-E 77 
(24%) (24%) 

Única 64 Única 57 
Múltiples 14 Múltiples 20 

G-U 47 
(14.6%) 

Única 32 
Múltiples 15 

RES 20 
(6.2%) 

Genéticas 
14 (4.37%) 

Pulmonares 6 Trisomía 21 11 
Traqueo- Trisomía 18 3 
bronquiales 14 

SNC 12 
(3.75%) 

Disgenesia cerebral 6 
Craneosinostosis 2 

Hidrocefal ia no comuni­
cante 3 
Hidroanencefalia 1 

G-1: Gastro-Intestinales, M-E: Musculoesqueléticas, G-U: Genitourinarias, RES: Respiratorias, SNC: Sistema Nervioso Central. 
En un mismo paciente se hallaron varias malformaciones que afectaban un mismo órgano. 
·= Acianógena 
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Cuadro 3. Edad en la que se llevó a cabo la corrección de la AE 

Edad en días Operación previa Sin operación previa CID 

1 º. 6 33 39 
2º - 5º 53 41 94 
6º - 10º 19 3 22 
11º - 30º 23 5 28 
31 º - 365º 17 o 17 
> 365 7 1 8 

125 83 208 

En 19 pacientes sometidos a corrección de la AE, no se tiene el antecedente 
si fueron o no intervenidos previo a la corrección. 

CID = Corrección Definitiva (Piastia de esófago o interposición de colon). 

Cuadro 4. Procedimientos complementarios durante la corrección de la AE. INP. 1971-1999 

Técnicas utilizadas 
A T-T 

Procedimiento 
Rotación de colgajo 8 
Livaditis 11 
Funduplicatura 6 
Ascenso gástrico 2 
Plasti a de vía aérea 6 
Gastrostomía 23 
Colocación de catéter permanencia 4 
Apendicectomía 
Ligadura de conducto arterioso 3 
Colostomía 2 
Duodeno/yeyuno anastomosis 3 
Esofagostomía cervical 
Esplenectomía 
Descenso sagital posterior 3 

1/C C/FTE Mikulicz 

2 

10 

13 

2 

Total 

10 
11 
16 
2 
6 
23 
5 
13 
3 
4 
3 

1 
3 

A T-T =Anastomosis Término-Terminal de Esófago, 1/C=Interposición de Colon, C/FTE= cierre de Fístula 
Traqueo-Esofágica, Mikulicz= resección de membrana esofágica con plastia en Mikulicz. 

Cuadro 5. Proporción de fugas y letalidad secundaria en niños con AE operados en el INP. 1971-1999 

Operaciones Fugas Fuga mayor Muertes Muertes Tempranas/ Periodo 
{dehiscencia) secundarias totales tardías 

a fuga mayor 

A T-T 43 14 6/14 6/6 23 20/3 1971-1980 
1/C 6 5 2/5 2/2 3 2/1 
A T-T 79 19 11/19 9/11 48 25/23 1981-1990 
I/C8 4 0/4 o 4 2/2 
A T-T 69 20 0/20 o 22 11 /11 1991-1999 
1/C 17 7 0/7 o 3 2/1 
Total' 69 19/69 17/19 103 62/41 1971-1999 

N 

49 

87 

86 

222 

A T-T= Anastomosis Término-Terminal de Esófago, 1/C= Interposición de Colon. 'No se incluyeron cinco pacientes con otros procedi­
mientos correctivos. 
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Se presentaron complicaciones qmrurgicas 
tardías en 139 pacientes: el reflujo gastro­
esofágico fue el problema más común (cuadro 
6). 

ATRESIA DE ESÓFAGO: MORBILETAUDAD EN EL INP {1971-1999} 

tes ha sido inegular, con periodos de observación entre 
uno y cinco años en el 77% de los casos; sólo 16 de 
ellos han sido vigilados entre 5 y 17 años. Abandona­
ron el control hospitalario 88 niños; 44 se encuentran 

Cuadro 6. Periodos de seguimiento y complicaciones postquirúrgicas tardías en niños con AE operados en eiiNP. 1971-1999 

Procedimiento • AT-T 1/C MIK C/FTE 

Periodo de <1 1-5 >5 <1 1-5 >5 <1 1-5 >5 <1 1-5 >5 
seguimiento 
en años 

Complicación** 
ERGE 43 23 5 2 
REF 9 3 1 
E5'C 29 14 4 6 
r\C 13 5 2 
[E 2 
LME 2 
RGC 3 2 3 

* AT-T: anastomosis término-terminal de esófago, 1/C: interposición de colon , MIK: plastía esofágica con cierre en Mikulicz, C/FTE: 
cierre de fistula traqueo-esofágica. 
** ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofágico, REF: refistulización, EE/C: estenosis esofágico o de colon, NC: neumopatía crónica, 
DE: divertículo esofágico , LME: lesión músculo-esquelética secundatria a toracotomía, RGC: reflujo gastrocolónico. 

Debido a complicaciones tardías de la corrección 
esofágica, 129 pacientes requirieron posteriormente 
una o más intervenciones quirúrgicas adicionales 
(56.8 %). Las más frecuentes fueron: 1) fundu­
plicatura, en 46 pacientes por reflujo gastroesofágico 
o gastrocolónico; 2) dilataciones en 43 pacientes por 
estenosis esofágica o cologástrica; y 3) cierre de fís­
tula gastrocutánea, en 29 pacientes. En cuatro se re­
secó el sitio de la anastomosis y en siete, cierre de 
fístula recidivante . Un paciente con estenosis 
esofágica operado fuera del INP requirió interposi­
ción de colon. 

En resumen, de los 320 pacientes evaluados, 
fallecieron 178 (55.6%) por di versas causas, inclu­
yendo aquellos en quienes por su gravedad no fue 
posible corregir el defecto y murieron principalmente 
por causas infecciosas. Por otro lado, la mortalidad 
de los pacientes sometidos a corrección de la AE (227) 
descendió en forma progresiva, principalmente en los 
de fallecimiento temprano; es decir, durante los pri­
meros 30 días del postoperatorio, como se muestra 
en el cuadro 7. 

El seguimiento postoperatorio de los sobrevivien-
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en control activo (dos de ellos sin tratamiento correc­
tivo, uno por hidroanencefalia por considerarse incom­
patible con la vida y otro en recuperación nutricional 
con tratamiento derivativo); 10 se dieron de alta in­
cluyendo uno que se trasladó a otro hospital y otro 
que solicitó su alta voluntaria (cuadro 8) . 

Finalmente, una proporción muy alta de los 44 
pacientes vivos y en seguimiento han presentado 
sintomatología crónica agregada, similar a la de los 
que dejaron de acudir al INP (cuadro 8). 

Discusión 

En el INP, la frecuencia de niños con AE ha au­
mentado progresivamente de seis nuevos casos por 
año, inicialmente mencionados por Peniche en 1978,20 

a doce en las últimas dos décadas. Esto ha permitido 
estudiar más de 300 casos en veintinueve años con­
secutivos . 

La distribución en género, tipo de atresia en­
contrada y proporción de prematuros no difiere de lo 
observado en otras series ; en cambio, el número de 
pacientes con peso menor de 1800 gramos es sensi-
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blemente menor (13%),21
•
9

•
11

•
22 probablemente debi­

do a que su estado crítico no permite trasladarlos a 
centros de referencia apropiados. La principal fuente 
de procedencia fue el área conurbada de la Ciudad 
de México; a pesar de esto, el 64% de los pacientes 
ingresó después de las primeras 24 horas de vida, lo 
que posiblemente refleja un diagnóstico tardío, y de 
ahí el retraso de las medidas de manejo inicial, 
específicamente la aspiración de secreciones del cabo 
superior del esófago. En consecuencia, 57% de estos 
niños presentaron complicaciones pulmonares de di­
versa gravedad al momento de la admisión. 

Otros factores de mal pronóstico son las mal­
formaciones asociadas. El 66% de los pacientes las 
presentaron , lo cual ubica a esta serie en una de las 
de más alta frecuencia a nivel internacional, ya que 
se señala que ocurren entre el 30 al 70%. 23 ·6•1 1•

22
•
24

-
29 

Asimismo, las cardiopatías fueron más frecuentes que 
lo informado por otros autores30

·
9

·
24

•25·
27

·
29 y el 10%, 

por su gravedad y complejidad (cardiopatías 
cianógenas), presentaron problemas de manejo inicial 
insuperables (cuadro 2 ). 

Hubo varias malformaciones simultáneamente; la 
asociación YACTER se observó aproximadamente en 
el 20%, y falleció el 70% de estos niños, letalidad tan 
sólo superada por los pacientes con trisomía 21 con el 
100%; el mal pronóstico de estos enfermos ya ha sido 
descrito. 29•3 1-32 

Los problemas señalados ubicaron a la mayo­
ría de estos pacientes en los grupos C y B de la clasi­
ficación de Waterston y sólo el 14% en el grupo A; 
proporción si mi lar a lo informado por Agarwala, en la 
India, en 1996. 11 No obstante, la mayoría de los niños 
admitidos en el INP no procedían de zonas rurales o 
de difícil acceso a los centros de referencia especia­
lizada, como lo informado por este autor. 

Únicamente el 17% de los pacientes se operó de 
AE durante el primer día de ingreso; el resto requirió 
periodos variables de tratamiento médico de infeccio­
nes y trastornos respiratorios u operaciones con prio­
ridad de manejo. El 49% de los pacientes que proce­
dían de otros hospitales habían sido sometidos a ope­
raciones correctivas o derivativas, y presentaron com­
plicaciones secundarias, algunas tan graves que impi­
dieron la corrección esofágica definitiva. 

El diagnóstico tardío, las deficientes medidas de 

tratamiento inicial y el gran número de malfonnacio­
nes asociadas, ubicaron a estos pacientes en un gru­
po de mal pronóstico desde su ingreso; de ahí que no 
fueran operados el 29% de los pacientes y, de éstos, 
falleció el 87%. Esta eventualidad no se presenta en 
la actualidad en la mayoría de las series internaciona­
les y tuvo un alto impacto en la morbiletalidad global 
de estos niños. Esto quizá pueda ser explicado, en 
parte, por las características que privan en países en 
vías de desarrollo. 11 

Otras causas de morbiletalidad son las compli­
caciones atribuibles a la cirugía de la AE, que pueden 
ser de presentación temprana, cuando ocurren en los 
primeros 10 días y tardía, cuando aparecen después 
de ese tiempo. Entre las primeras destacan las fugas 
anastomóticas, denominadas menores cuando el es­
cape es mínimo y asintomático, y mayores (dehiscen­
cia) cuando producen insuficiencia respiratoria y re­
percusión clínica, sinónimo de gravedad extrema.33 

Los informes actuales de esta complicación oscilan 
entre 1034 y 30%,9 similar a lo informado por Duam 
desde 1971 .35 Sin embargo, la mortalidad por esta com­
plicación en un principio era del 12%, y en la actuali­
dad no excede el 5%.9·8 En el INP, la frecuencia de 
fugas ha sido constante durante tres décadas conse­
cutivas (32% ); en las dos primeras ( 1971-1990) éstas 
fueron responsables o contlibuyeron significativamente 
a la letalidad de la mitad de los niños. Durante la últi­
ma ( 1991-2000) no hubo fallecimientos atribuibles a 
esta complicación, lo que quizá pueda explicarse por 
la mejoría de los cuidados intensivos. 

Cinco de los seis pacientes con interposición de co­
lon, operados durante la primera década ( 1970-1980), 
presentaron fuga, dos de ellos con dehiscencia fallecie­
ron; en cambio, en los últimos 20 años, la proporción 
disminuyó y no se presentaron muertes por esta causa. 
Esto puede deberse a que la ejecución de las plastias 
esofágicas en el INP se realiza por residentes en proce­
so de formación diferentes cada afio; en cambio, las in­
terposiciones de colon se han llevado a cabo desde su 
inicio por el mismo grupo de cimjanos. 

Entre las complicaciones tardías sobresalen la enfer­
medad por reflujo gastroesofágico, la estenosis de la 
anastomosis y la refistulización traqueoesofágica, en di­
ferentes formas y frecuencias. El ret1ujo gastroesofágico 
severo que requiere corrección quirúrgica oscila del6 al 
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45%.36·:17 El 20% de los pacientes con AE del INP ha 
sido sometido a operación antineflujo por esa causa. La 
estenosis de la plastia es la que produce problemas de 
deglución, con periodos de infecciones respiratorias u 
obstrucción por cuerpo extraño recunentes; acune en­
tre el 13 y el37%. 9

·
8

·
38

·
39 El 24% de los pacientes cone­

gidos en el INP la presentaron. Este problema suele tra­
tarse con sesiones de dilatación esofágica con buenos 
resultados; sólo en cuatro niños no fueron eficaces y 
hubo que resecar la zona estrecha y hacer una reanas­
tomosis. La refistulización traqueoesofágica es causa 
de broncoaspiración e infecciones respiratorias 
intercurrentes de difícil diagnóstico. Ocune entre el 0.6 
y 25%.8

·
39

-4
2 En pacientes del INP se presentó en el 

5.7% y un poco más de la mitad fallecieron. 
La interposición de colon es la técnica quirúrgica uti­

lizada en el INP en pacientes en quienes no se puede 
hacer la anastomosis término-terminal. Se han logrado 
avances en la sobrevida y en la disminución de la 
morbiletalidad temprana;43 pero, al contrario de lo seña­
lado por otros autores,44 .45la mortalidad global (32%) y 
la morbilidad tardía (71%) son elevadas. Estos proble­
mas deberán ser motivo de análisis más detallados y 
seguimiento a largo plazo. 

Los infonnes sobre este tipo de complicaciones de­
tectadas a largo plazo, son cada vez más frecuen­
tes.46·9·32·37.47-52 En el INP se han encontrado procesos 
invalidantes tan variados como el daño neurológico, pro­
bablemente secundario a los eventos de inestabilidad 
hemodinámica de algunos de estos pacientes; la 
neumopatía crónica, la desnutrición o la persistencia de 
reflujo gastroesofágico. Por este motivo, el seguimiento 
estrecho a largo plazo debe ser primordial para identifi­
car y solucionar en forma opmtuna estas complicacio­
nes. Desgraciadamente, otro problema importante en 
estos niños es la falta de seguimiento postoperatorio; el 
66% de los casos dejaron de acudir al hospital, quizás 
por razones socioeconórnicas y por desconocimiento de 
los riesgos postoperatorios tardíos de esta patología. 

Finalmente, aún cuando la mortalidad global en el 
INP fue del55.6%, los pacientes en quienes se logró la 
conección quirúrgica ha habido mejoría evidente en las 
últimas décadas (cuadro 8). 

Por otro lado, si en la primera década se presentaba 
en forma temprana, actualmente la mortalidad tardía es 
igual de frecuente, por lo que deberemos considerar 
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causas distintas para cada periodo de observación y 
hacer análisis posteriores dirigidos especialmente a pre­
venir estos desenlaces. 

A pesar de lo antetior, los resultados que se presen­
tan distan mucho de los estándares internacionales; por 
esta razón, el tratamiento de los pacientes con AE se­
guirá siendo un reto en los países en des<u-rollo, donde el 
tipo de población, los recursos médico-hospitalarios y la 
problemática social influyen de manera determinante en 
la sobre vida. Sólo se lograrán cambios sustanciales cuan­
do se implementen medidas más eficientes en el diag­
nóstico temprano y en el tratamiento multidisciplinario, 
así como mejores condiciones sociales y económicas de 
nuestra población. 
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