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INTRODUCCION. 

Se d1cc que la ciruqta en el roción nacido es 

de este siqlo, uunnue y.J. en 1563 el cirujuno suizo F6lix - -

Wurtz publicó un libro de enfermr>da.llos y drfcctos del niño -

reci~n nacido y lil ciru<l'L:i nco11a.tnl, se con:.iclcra como uno -

de los Urilzos j6v8nes de 1,1 cirurfít1., Pero sin ~mlJ;irqo, fue -

hasta 1930 en nuc alrnmos cirui~rnos se r~~;forz,1rnn rvir ricio -

rar la situación dr. c•stns pacirnte>s loY; m1>11on•f; de todos. -

Los resultados r1,_, l :1 ci1-uq1';1 c·n Pl r<'cif.n 1ncicio r'mpü·;~;rn a

scr ,iccptahlf•s (1t~!:pu0s rh• 1<1 priJ•1r:•r,1 'llH;rr-1 1mintli;1l ru:indn -

Willüun r .. 1dd inici,1 Sll'i tr~di.1jns /\fl t'] lln~;pit.,11 rlP niíins rlc

Doston, puhlic:'i.ndnlos dPspu(:~:; cnn Crn:;~;. \·:st·o ~;:irvi6 1lc c~st1_ 

mulo ,1 otros centro~; de t~~;tudio clr ciru jdllO'·> ¡iedi.1tr.-1s t;i.nto 

en Est~Hlos llni c1nf; Pti tlonck• 7S, 000 L1ct:u1tl ... ~:; 1•111en'n c.:\d;1 <i11o

y la mortal id;1<l nenn.1L1l es 1.1 <1(·ciJ11íl q11int<t Pnlrc tos pai -

ses dcsarroll.1dos como t<rn1bif>n t'n i:urop,1 r~~l[;te (?St0. r:'st1'.mu

lo, princip.:i.lmentc f!n eran BrPta1-1<1 en t1nnde nr.nnis ílrownc -

fue el pionero ele esta 0s¡i0ci;1\ir1.1d r1 pilrt·i.r dr~ la sequnfla -

guc1:ra mundial. 

J:n 19119 el Mini~;tc~ri.o di> ~:;,,lucl ck~ la Gr.1n nr~ 

ta11a rccdiz6 un l'SLllio ¡1;1ra cn11c.1cc~r lu mnrbil.i.cbrl y mortoJj

dad n0011alnl, c11cor1tr1111do o ~cmost1·~11<lc1se ~ue o] conn~imien

to de las c;u1sns r1e rT\tt1~rlt~ c~n c~st;i cd,1d eran inc;owplctéls y -

que la prcvcnci6n y el trntnmirnto !~slaba muy lejos de ser -

satisfactorio, que crlln muc110[; ,1srectos los r¡ue intercsilban

para este trCtb;:1jo, con10 son los !Jr~tlia.tro~;, ~1bstetras, anest~ 

sistas, psic6loc¡os y trabajadoras ~ocinles, ncro que la mi -

tad de todo este tr<Lbajo est.1hn hu.jo la r0spons.Jbilidad dcl

cirujano pediaLra, par<\ poder mcjoror el pro116stico de estos 

niños. 

Como anomal1us pueclcn conferirle al individuo 

características pcculinrcs sin afectar alguna funci6n vital

ni ln vida en ní misma. F.n caJT1Jüo 1 como nosolog1as pueden p~ 

ncr en pcliqro una o vu.ria5 funciones o la vi<la. r.ste orobl~ 
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ma tiene una gran magnitud, ya que ~61o en México, se estima 

que entre los 2'300,000 niños que nacen al año, aproximada -

mente el 10%, es decir alrededor ele 230,000, tienen .1lq(m d~ 

fccto en el momento del nacimiento. La trascendencia del pr.e_ 

blema la podemos enfoczir adcm5s de lo frecuencia, en t~rmi -

nos de sufrimiento y en t~rminos de costo. tln,1 r¡rlln parte de 

estos defectos van a significar un sufrimiento físico y psi

col6gico para. el afcctildo y la fumiliu. 

El tratamiento ~e Jos defectos al nacimiento

º <le sus secuelas va a r0present<lr un ensto directo para la

familia y un costo inrlirecto paru el estado; alnunos de es -

tos defC!ctos requieren lltenci6n Qspecial, a veces por perío

dos prolonqados y c11 oc:asioncs ¡ior toda ln vidu. 

Los dafcclas al 11acimicnto contril1uycn impor

tantcmcntc <.1 la mort<1 l i.ckid durante la vida intruutcrina, en

el períotlo 11cri11atal y en lan etapas tempranas <le la vida. 

Se cstim~1 qu0 de los defectos al nacimiento -

el 20'l son ele orir¡en hcrc(li.turio; otro 20?-. son causados por

factorcs ambicntl11c~; taJes como la tlc:.'!Sllutrici6n, las infec -

cioncs maternas y ln n<lministraci6n o el consumo de drogas o 

<le mcd.icamentos clurante el r~mbarazo. Del otro 60% no se sabe 

con precisión la c,1m;a, rcro los indicios orientan hacia un

origcn clcrivado ctc la i.ntcracci6n entre factores qen6ticos y 

aJ1\bicntalcs. 

La incidencia y la prcv<ilencia, así como la -

trascendencia r1c los defectos al nacimiento hacen necesario

considerar] os corno una :írca priori ta ria de problemas en la -

sallld pllblicu. y ubonla.rlos como un problema colectivo. Esto

último, reviste una importancia fundamental pues aunque la -

atención individual n estos problemas fuese excelente, que -

no lo es, no bastaria narñ eliminarlos nj aún pñra disminu1E 

los. Además de la atención individunl se requiere un aborda

je colectivo. 

Se considera que dentro de las muchas causas

de mortalidad con alto porcentaje en c~tos pacientes están -

principalmente: 
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a).- La falla o retraso en el diaqn6stico, o un adecuado m<me 

jo de emergencia, as! corno la dificultad en el transporte, 

por lo que estos pacientes llegan moribundos ul hospital. 

b) .- Que no existe cstanrlarizLici6n en proccc1imfr~ntos c1iaqn6s

ticos, como organizacifin entre servicios pcc-lititricos y obst:6-

tricos, para pacientes con mal forn1aciones con<it'.'!ni.tas que re

quieren cirugía de 11rqcnciu. 

e).- La dificultad para concentrar .:i este tipo de pacientes -

en un solo hos¡1ital en el que existan cirujanos con experien

cia en el complejo manejo de csto~J niñon y q1w ncrmitan obte

nerse res ul tn<los satis fu. r.torios. 

d) .- La dificult.:111 pura concentrar estos pacientes bajo una -

sola vigilancia quirúrgicu y con pcrsonnl de cnfcrmcrfa espe

cializada. 

Los cui<lados intensivos en uri rcci6n nacido -

quirúrgico debe llcnnr ciertos lirwumicntos pre y post-opero

torios, destle la invcsti9aci6n del sitio <le nacimiento, el m9_ 

dio de transporte hasta la instituci6n, al m~nejo inmediato,

al nacimiento y el manejo ya en un servicio de este tipo, en

e! qlle debe tenerse el monitorco <le su respiración, un F.GG, -

pulso, PVC, tensión arterial, tcmpcraturn rectal, temncratura 

de la piel, tcmperatur.1 ambiente, conccntaci6n de 02 del me -

dio ambiente Ll~>Í como sus oas~s arteriales, además de su esta 

do metab6lico y hcm5tico. 
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La atresia del intestino es un padecimiento -

caracterizado por oblitcraci6n com9leta de la J.uz intestinal 

que ocasiona obstrucc:i.6n completa en el recil?n nacido, inca~ 

patible con la vida si no se restablece ln continuidad inte~ 

tinal, mediante tratamiento quirúrgico. 

HIS~'ORII\ 

El primer caso de atresia intestinal fue des

crito por Gocllcr en 1638, como hallnzgo de autopsia, siendo 

ésta a nivel de íleon tcrminul, uunquc 11 .:i.ños antes ninin -

ger hab!a reportado un cuso de atresia a nivel de colon. J::l

tercer caso de atresia lo reporta llnrcl1 en 1696, siendo éste 

una paciente que a pesar de v6mito constante sobrevive dura!l 

te 22 dias y '11 practi.car la autopsia, cncucntrn atresL1 de-

íleon con un cordón entre eJ segmento proximnl y distal del

intestino. Es hastn 1889 en que Sutton hace el diaon6stico -

clínico de unll atresi.J. <le íleon en un nconato vivo e intenta 

su tratamiento quirt1rgico cf<::!ctutí.nc1olc una ilcostomía, ocro-

el paciente ft:illecc a las pocas horns dcspu6s. fockens en 

1911, report6 la primera opera.ci6n con buena cvoluci6n en un 

paciente que c~mtrol6 durante 40 años, despu~s de haber efe~ 

tuado una anastomosis para corrcqir la artcsia de í.ntestino

delgado. (28) r.vans en 1951 en unn revisión cncontr6 que la -

sobrevida de estos pacientes no era mayor del 10% y que pre

viamente en 18.12 Meckel había sido uno de los primeros en r~ 

visar la literatura de atresia de intestino. (9) 
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INCIDENCIA 

La incidencia de la atresia intestinal var!a -

enormemente, Weeb (40) en 1931 reporta una incidencia de lxc/ 

20 1 000 nacimientos, Ravicht (27) en 1974 de lxc/2,700 naci -

mientes, y Rickham (28) en 1978 de.09 x c/1000 11acimientos. 

Aunque se reporta por múltiples autores que no 

existe predominio rlc sexo, Rickham en una serie de 183 pacie!!. 

tes con atrcsiu intcst.inal en 23 años, encontró que existía 

una relación de 2 : J de niños y niñas respectivamente. 

DESARROLI.O CMl1HI0!.0Giéo DEf, IN'I'ES~'INO 

Durante la Su. serna.na fetal y las siquientes,

existc un ulnrgarnicnto del intestino primitivo que se extien

de en un arco ventral hacia el futuro ombligo, al final de e~ 

te arco se encuentra el saco vitelino que forma un punto de -

referencia para la orientación con el fin de seguir las rota

ciones del .inb?stino inferior. Cuando el intestino primitivo

se observa en su aspecto ventral el arco se curva en sentido

contrario a las manecillas del reloj, esta rotaci6n es el fa~ 

tor primario para establecer las relaciones de posici6n del -

intestino grueso y delgado. Referido al saco vitelino, la Pº!. 

ción del intestino situada caudalmente de su fijaci6n se con

vierte en el intestino grueso y en una pequeña parte del !.le

an distante del centro, mientras que l~ porci6n situada cefa

licamente se transofrma en duodeno, yeyuno y en el resto del

.íleon. A la d6cima semana fetal la cavidad abdominal se hace-
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lo suficientemente qrande corno para acomodar a los intestinos 

y en este momento, el cie00 se encuentra en el cuadrante inf~ 

rior derecho, el descenso no queda completado hasta un tiempo 

despu~s del nacimiento. Con esta rotaci6n girun tdrnbi6n el m~ 

senterio y la porción distante del centro del íleon. 

Hacia finales del scquncio mes fetal, ol rcves-

timiento epitelial de intestino prirnítivo licnrle ~1 crecer d0-

modo tan exhuberante que se produce oclusi6n completa. 'l'ales-

cambios son particularmente aptos en el cs6far¡o en la porci6n 

superior del intestino dcJrwdo y en el rc~eto. Si por ulguna -

raz6n 1~ canaliz~ci6n 110 se rest~lJlecc resulta atresia cong¿-

nita, si la rec,1naliznci6n es parciill se prQ.scnta csl~?nosis.-

La longitud del intestino cfol<]ado en el reci6n nacido oscila-

entre 300 y 350 cms., aumcntantln en un 50?, en el orimcr año -

poSJ~atal y doblnnclo su longitud en l.i pubertad. (J7) 

Existen muchus tcor!ils parn explicar la causa-

de la atresia intcstinill, por muchos años la e>cplicaci6n más-

convincente fue la rclucionada con la fa! la prcsuncional de -

la recanalizaci6n siguiendo u un enti\do en el desarrollo cua!! 

do la luz intestinal estaba obliterada (teoría que fuo descri 
I 

ta por Tandler en 1907) est.,Js hallazgos fueron confirmados 

por Forsner, pero en 1908 Schridde los nicqa. Johnson (15) en 

1910 describe la vacuolizaci6n a nivel del es6fago, duodeno,-

intestino delgado y colon, nota la obliteraci5n de la luz por 

estas vacuolus en el duodeno y posiblemente en la regi6n ile.2, 

cecal. Lyn y Espinas(20) encontracon que la proliferaci5n o -

vacuolizaci6n epitelial cst:in presentes en el duodeno de to -

dos los embriones estudi~dos por ellos entre la 5a. y la Ba.-
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semanas, aunque la oclusi6n completa fue solamente vusta en 

una tercera parte de ellos. Ellos también mostraron oclu 

si6n del fleon en algunos casos. Montsouris (21) en 1966 no 

encontró obliteraci6n de la luz del intestino delgado. Ric~ 

ham reporta previa comunicaci6n personal con William acerca 

de sus hallazgos una aparente oclusi6n en duodeno, pero las 

reconstrucciones muestran que esta apariencia puede ser de

bida a un curso en serpentina de la luz. 

Hay una considerable duda de que cualquier -

atresis o estenosis u.bajo del nivel O.el duodeno puedan to -

marse como mnl formaciones que ocurren durante el período -

crítico de desarrollo durante las primeras B semanas, m~s -

bien que ellas son consideradas corno cat~strofes patol6gi -

cas entrabdominales que ocurren mucho tiempo después de que 

el intestino est~ fonnodo, ya gue es conocido que el intes

tino distal a la atresia puede contener meconio teñido de -

bilis, indicando quo la luz debe estar completa despu<:!s de

la onceava semana de vida intrauterina cuai\do la bilis es -

secretada inicialmente. Adern~s el meconio en el intestino -

distal a la atresia puede contener c~lulas ascarnosas y l~n~ 

go, como lo describió Santulli en 1961 (JO) Kcith establece 

que la degluci6n comienza despu~s <lel tercer mes, Sutton s! 

giere que la atresia !leal est~ asociada con excesiva reab

sorci6n del dueto vitelino, pero ~sto necesitar1a ser una -

mal formaci6n muy temprana. Sin embargo una investigaci6n -

cuidadosa frecuentemente revelará evidencia de un accidente 

intrauterino del cual resulta una atresia o estenosis. 
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La peritonitis meconial causa adhcsi6n, cstra!! 

gulaci6n y daño vascular al intestino, lo cual se asocia con-

la atresia intestinal. Rickl1am y Nixon l1allnn esta evidencia, 

fundamentándolo Nixon en un estudio posterior con hallazqos -

macrosc6picos y microsc6picos. Se consider<l que la pr:ritoni -

tis meconial puede ser secundaria a infnrto intestinal y no a 

factores ctio16<]icos. El volvulus de una parte del intestino-

delgado se considera otra de las causas de atresis. Lorimicr, 

Fonkalsruti y Jlays (6) mostraron cvidcnci.a ele infarto intesti-

nal en 42'! de los pacientes, incluyendo dentro de ~stos, al()~ 

nos casos afectc1dos por volvulus c:1 nivel del asa nt6sicü dis-

tendia, y con nbun<lantc meconio adherirlo y libre en la cavi -

dad. 

En 1873 Ahlfeld hizo 6nfr-:isis en que un ductus-

onfalomcsent6rico persistente puede ser la causa ~e la atre -

sia por su contfnua presi6n en el intestino. Nixon (22) des -

cribi6 al respecto atresia debido a presión o pe.lliscamiento-

del asa dentro del saco del cxomf:ilos. 

La intusucepci6n intrauterina como una causa -

de atresia intestinal, fue descrita por Chiari en 1888, y - -

existen ntunerosos reportes al respecto en la literatura. Tod~ 

ni, Tabuchi y T~naka (33), analizaron 24 casos de atresia in-

testinal en Japón concluyendo que es una catástrofe intraute-

rina tard!a. 

La teor1a llamada vascular que postula una fa-

lla en el suministro sanguíneo al intestino, puede causar - -

atresia intestinal. LuoW en 1952 estudiando a los niños con -
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atresia intestinal observó frecuentemente una insuficiencia 

vascular asociada, por lo que en 1955 junto con nurnard pu-

blican un estudio en el que desvascularizaban seqmentos de-

intestino fetal y se producía la atresia de yeyuno e !leo.-

Rickham (20) y Koga (16) efectuaron estudios al respecto ª!!. 

centrando que el defecto mcscnt~rico que existe en la atre-

sia intestinal esttl condicionado por obJitcra.ci6n de un va-

so sanguíneo mcsent~rico. 

Es ele algún interés el hecho de que algunos-

tipos de atresia intestinnl corno la deformidad de "apple --

peel" y la atresia ycyunn-ilcal con ausencia de mesenterio-

dorsal han sido mostr,1dos ror Rickham en 1971 (25) con una-

incidencia familiar, sugírienclo un factor recesivo autos6m,i 

co. Aunque múltiples atresias a nivel de ambos intestinos -

can un mesenterio intacto y sin evi.clencia de factor vascu 

lar hab!u sido descrito por mliltiples outores como Mishala-

ny y Kaloustian; Gutman et al; Martin, Leonídas y Amoury; -

Rittenhause y colaboradores, con incidencia familiar. 

ANATOMIA PATOLOGICA 

De acuerdo a los hallazgos anatomopatol6gi -

ces Suttan en 1889, clasificó a la atresia intestinal en 3-

tipos: 

Tipo I: es en el que hay continuidad de la -

pared intestinalI?_ero la luz tiene uno o más diafragmas. 

Tipo II: es en el que los dos cabos de inte! 

tino están obstruinoo y conectados solo por un cord6n fibr2 



10.-

so de variada longitud en el que el mesenterio puede estar -

intacto o tener una brecha, en forma <le V. 

'I'ipo III: En este tirn los ser¡mentos intesti

nales están separados por una brccJ1a \1 e11 el mesenterio. 

A esta clasificaci6r1 Grooh en 1957, a~rer¡a la 

atresia de segmentos rntUtiples. F:n 19Gl (30) es reportada 

otra forma de atresia intestinal en lu r¡ue el in tes U no estS 

dispuesto en cspir.Jl <llrcdedor de un v,1so rncsPntt.!rico ccn -

tral, el cual se le lE1 Jado diversos nornhrc.:. como son: Sín-

drome de Paqodu por Mclli.sh, de dpplc pr~cJ por Santulli y 

Blanc, Christmus tree por h'cit:zm<lll y Vanclcrhnof y dtrnsia de 

Maypolc por Nixon y 'J';1wes. En csle tipo tlc atresia la forma

ción espiral del i11testi110 distal est~ a~dcJ 11r)r deficicncia

del rrescnterio, ya ciuc lns ramas ele la rne>S(:!lltt"hir:a nupcrior

a yeyuno e ileon csUin ausentes, y el paso vascnL1r represe!!. 

ta un flujo precario rctr6qrarlo d(!Sdc L1 <lrtC'ria cólica me -

dia directo de 1.1 parte terminal de la arteria mcsent6rica -

superior. 

Cualquiera que sea el tipo de atresia, los -

cambios patol6gicos cuusíldos por líl obstrucción intestinal -

son siempre los mismos, ya que el intestino proximal a la -

obstrucci6n se hipertrofia por lu enorme dilataci6n, excepto 

en las primeras porciones de yeyuno en donde recientes obse~ 

vaciones han demostrado que las capas musculares pueden ser

adelgazadas y retornar .1 us pcristwlsis efectivn. Nixon (22) 

en 1955 había demostrado aue las contracciones en el intest~ 

no dilatado eran inefectivas, por lo que se indicaba la re -

secci6n de ese segmento. 
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La clasificación de atresia intestinal hecha 

por Sutton ha sufrido modificaciones, ya que de acuerdo a -

las patoloq!fls guc se han ido aqrcqando, Luow en 1966 las -

clasifica de la siguiente forma: Tipo I es la estenosis, t_!. 

po II la que correspondo a la tipo I de Sutton. Ln tipo III 

a la tipo II y tipo IV a lu tipo III. Existe una clasifica

ción m~s reciente que es la que hizo Grosfeld (38) en 1979-

en la que t.:unbi6n clils.ifica en tipos I y TI de acuerdo a la 

clasificaci6n de Sutton, pero en la tipo IIr hay una subdi

visi6n en la que la IIT a hay sepuraci6n de los cabos con -

defecto de mcsentcrin y en la tipo III h es en la que esta

el applo peel y en el tipo IV están las mDltiples, 

CUADRO CLINICO 

lU cu,1dro clfnico está manifestado desde el -

antecedente de polihidroamnios, toxemia del embarazo, heme -

rragia prcpartum y qlucosuria durante el embarazo. 

Los síntomas y signos característicos en el -

paciente con atresia intestinal, están dados de acuerdo a la 

localizaci6n de la atresia, cuando ésta es alta, los datos -

de obstrucci6n son m~s temprano y cuando es m~s baja se pre

sentan después de las 24 horas, sin embargo ~sto puede tener 

variantes. 

El v6mito de aspecto biliar y que se presenta 

dentro de las primeras horas de vida, acompañ~ndose de una -

distenci6n abdominal discreta nos debe hacer pensar en una -

obstrucci6n alta; cuando el v6mito es ne aspecto fecaloide y 
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la distensión más aparente y que se manifiestan despu~s de 

las 24 hrs. debernos pensar que 1~ obstrucci6n pudiera ser

mas baja. 

La distensi6n ab<lorninal cstj condicionada -

a la altura de la atresia, la cuíll scrti en forma temprana.

o tard!a, adcmtis de acompañarse de pcristalsis visible, la 

piel se observa con red venosa y con bri1.L1ntcz r1cbi<la a la 

qran distensión que puede prcsentors0. en algunos d1~ los C_;! 

sos. 

I.a ausenci.1 de l'!vacnacioncs dentro de lns -

primeras 24 hrs., do vida nos (lePc hacer sor;pechar el cua

dro, tiunquc pucrlcn rcport.:1rsc evücuacioncs escasas ele una

substancia mucoidea de color r¡ris vcnloso que no <lebc con

fundirse con meconio norm.il. Shcrr:y y l<ramcr han detcrmin~ 

do que aproximadamente en un 70?, dü rcci~n nacidos norma -

les expulsan meconío antes de lns 12 hrs., de naciño y un-

94% antes de las 24 hrs., Exi.stn una prueba para deterrni -

nar la ausenciJ de c6lulas epiteliales carnificadas, las -

cuales son deqlutíñas en útero y que hacen el diagnóstico

de atresia intestinal, dicha prueha es la rl.e Farber, pero

esta prueba solo es 6til en caso de atresia intestinal 

completa y el diagnóstico clínico es más r§pido • 

ESTUDIO RADIOLOGICO 

Una placa radíogrlífica del abdomen en posi

ción de pie con-firma el di~gn6stico en la mayoría de los

casos, ya que el aire es el medio de contraste en este ti-
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po de pacientes y se considera que tempranamiento el aire -

deglutido pasa al intestino en una hora y lleqa al recto en 

3 horas y con certeza en 12 horas despu6s del nacimiento. -

Es clásico la observaci6n de aire en reclucida caritidad de -

burbujas se reportan 3 cuando la obstruccí6n es a nivel de

yeyuno, con una qran dilat~ci6n de asas. Aunque se ha reco

mendado el colon por enema para detectar y hacer diagn6sti

co di fcrencial ya que en atrcsiu ele intestino podemos obseE_ 

var la clásica imagen de un microcolon y descartar atresia

rectal, diagn6stico con e 1 cual se con funde en e 1 90% de -

los casos, sin embargo se considera que no es necesario - -

cuan<lo se tienen todos los datos clfnicos. 

TRATl\MIENTO 

El tratamiento es m6dico en el pre y post- -

operatorio y quirúrgico. El tratamiento m~dico de estos pa

cientes es de vital importancia. Ya que de ~l depende la s~ 

brevida de los pacientes en un 90%, y debe estar encaminado 

a dos aspectos importantes, el manejo del reci~n nacido de

alto ries90 y el manejo del cuadro obstructivo, que puede -

tener pocas o muchas horas de evoluci6n. 

El tratamiento médico se inicia en el momen

to que el paciente lleqa al hospital en donde es importante 

efectuar una buena evaluacf6n cl!nica, comprendiendo desde

la clasificaci6n del recién nacido de acuerdo a su edad ge~ 

tacional y cateqorizándolos de acuerdo con su peso y riesgo 
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de muerte como los describen Dattaglia y Lubchenco (1), ev~ 

luar la adaptaci6n de su sistema respiratorio corno lo des -

cribe Silverrnan y l\mlcrscn (32), ya que se ha descrito que

las alteraciones a este nivel son la causa de incremento de 

mortalidtld en el paciente de prctcrmino, pero se ha observa 

do que puede prescntilrse en el píl.cicntc de t~rmino. Se con

sidera. quc.i cxi.stcn vnrios factores que influyen en el con -

trol respiratorio corno es un elevarlo nivel <le dioxi<lo de -

carbono qll(~ ::;e h,1 vi ~;t:o que prorlucn un inr.rc~mento en la re;! 

puc.st~1 venti.latqria, L1 qw' <~~ comparCtcla con la del adulto¡ 

en la pre.scnciu c1e h:i.pn:d ,1 puede presentarse tambicn, pero

csto no esttí bien clelcrmi.nado, cu.:rndo el JJJ.Cicntc cstti ex -

puesto n unu tcmpL'r.:1tura l\lL~<lionmbicntJ.l baja ta111hi~n incre

me11tu. su vunt.í laci6n y por ende sus n:querimir~ntos de oxíg~ 

no par.a mantener su propo:cí!i6n met.:1b6lic'1 aumcnta<ln lo cual 

requiere de un consumo alto de~ qlucoP:a, en estas condicio -

nes estos pacientes son ci.1ndidatos n ser manejados con un -

pa tr6n ven ti la torio que controle su oxi~.1cnaci6n. 

La evalui.1ci6n de su sistema cardiovascular,

es importante ya que la circulaci6n de la sangre sufre cam

bios de la vida fetal a la neonatal, obscrv.t'i.ndose que la r~ 

sistencia vascular sist.6micct se incrementa mientras que la

resistencia vascular pulmonar disminuye con el consccuente

incremento del flujo pulmunar, este efecto es realzado por

el incremento de la presi6n de oxígeno arterial y disminu -

ci6n de la presi6n de dioxido de carbono alveolar. Otro eve.!! 

to importante en el rcci6n nacido es el cierre funcional del 

conducto arterioso el cual se realiza Ocntro rle las 10-15 h~ 



ras despu~s del nacimiento, mientras que el anat6mico es a

las - 3 semanas despu~s, pero si existe una disminuci6n-

de la prcsi6n de ox!qcno arterial, S(~ produce relajaci6n -

de la boca muscular alrededor del ductus que permite su 

apertura, produci~ndosc un flujo de izquierda a derecha con 

encharcamiento pulmonar, sobrecarga pulmonar i zquicrda y -

edema pulmonar. 
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El volumen sanguíneo del rcci~n nacido var!a 

de 60 -130 ml/kc¡ de peso y está influ!do por la posici6n al 

nacimiento y el tiempo de pinzamiento del cord6n; el valor

promcdio es <le 90 ml/kq <le peso y el volumen plasm.;itico es

estimado en el si de peso corporal lo que es igual a 50 ml/ 

kg de peso. El volumen sanqufnco puede ser calculado ndiciQ 

nando el volumen plasmtitico de 50 ml/kq al hematocrito venoso 

centrul. El nivel de hcmoglobin,1 del rcci~n nacido normal -

es de 20 - 22 g/100 ml y el hematocrito de 60 - 65%; un V2_

lor de hemoglobina alta, aumcntn L=t viscosidad e incrementa 

la resistencia vascular pulmonar lo que ha sido conocido e~ 

mo causa de enfcrroodad respiratoria, en estos casos un efes 

to ben~fico puede ser proclucicto por una sangr:!. y reemplazar 

ese volumen por albumina o fracci6n de proteína plasmática

bajando el hematocrito al 40%. En los niños en que los niv~ 

les de hemoglobina bajan hasta B q/100 ml o el hematocrito

es de 30% está indicada la aplicaci6n de sagre preferible -

mente fr~sca hasta elevar la hemoglobina y hematocrito a n.!_ 

veles normales. Los pacientes con enfermedad respiratoria o 

circulatorin reciuieren una hcmoqlobinn altrt. hasta de 15 g/-

100 ml. El uso de sangre durante la operación cs_tc'.'i dirigida 

por la suma <le p6rd.idas, la hcmoglobind y hematoc:rito pre--
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operatorios o una condici6n clínica asociada como la septi -

cemia, la enfermedad respiratoria y las pérdidas anticipadas 

en el post-operatorio. En general una transfusi6n sangu!nea

están indicada cuando la p6rdida ha excedido el 2oi del vol!!_ 

men sangu!neo, pero si la sangre no est~ in<licada el volumen 

sanguíneo deberá mantl"nerse con el uso de fracci6n de prote!_ 

nas plasm~ticas o con dextran de peso molecular bajo a 15 ml/ 

kg. 

La adaptaci6n del control térmico se conside

ra que está relacionado con la edad qestacional y el peso -

del reci~n nacido ya que entre mjs pequeño es, menos contro

lan su temperatura en relación con el medio ambiente, Hill -

mnstr6 que una fallil en la temperatura ambiental resulta en

un aumento de consumo de oxígeno '! del metabolismo para man

tener la temperatura normal del cuerpo. La producci6n de ca

lor ocurre durante el metabolismo normal, pero un aumento en 

la producci6n de calor es necesaria si la temperatura del 

cuerpo está mantenida en un medio ambiente fr!o. 

La baja de caJ.or ocurre como un resultado de

trans ferencia de calor del interior del cuerpo a la superfi

cie, dando cambios a novel del flujo sangu1neo de la piel, -

la gran superficie/radio de volumen. La baja de calor ocurre 

por radiaci6n, conducci6n, convecci6n, y evaporaci6n del - -

agua, por estas condiciones es importante mantener al reci~n 

nacido en un ambienta c~lido, con flujo de aire mínimo y - -

ambiente hómedo alto, Se considera que el uso de la incubad~ 

ra de calor radiante permite el mantenimiento de una temper~ 

tura neutral, y además los procedimientos efectuados por el-
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servicio de enfermeria y hasta los procedimientos de infusi6n 

intravenosa, y toma de Rx. La h.ipotermia es definida. como una 

temperatura interna de 1 cuerpo que proclucc severas lesiones -

con depresión de la respiraci6n, del sistema nervioso centr;il 

del sistema cardiovascular y considerables desórdenes mctah6-

licos, el escleredema pudiera ser evidente en estos casos, 

La adaptación metabólica del reci6n nacido se

mani fiesta principalmente por la al teraci6n a nivel de lus e!_ 

fras de glucosa, las CU<lles en un naonato normal es de 50 - GO 

mg/100 rnl, y se consideran cifras de hipo<3l.i.ccmia aquellas en

las que un recil'.5n nacido de término es de 30 mrJ/100 ml ¡ y en -

uno de peso bajo al nilcimicnto es de 20 mr¡/100 ml, durante los 

3 primeros dias de vida. Dcspu~s de este periodo es ele 40 mg/-

100 ml. La hipoglicemia puede ser usintomáticu, pero puede es

tar asociada con un número de signos en los que se incluye tr~ 

mors, apnea, cianosis, apatia, hipotomla e hipotermia y convu_!. 

sienes, debido a que estas manifestaciones pudieran presentar

se en forma transitoria en u11 neonato a partir de las 4 horas

de vida es que se recomienda el manejo de ellos con soluciones 

que contengan glucosa. Los síntomas de hipoglicernia neonatal -

están asociadas en un 30 - 40% con padecimientos neurol6gicos, 

dentro de las causas se encuentra que tienen lliperplasia de -

los islotes de células y probable hiperinsulinismo, otras pue

den ser el sídrome adreno-geni tal. Se recomienda el "manito- -

reo 11 de la glicemia a trav~s del destrostix. El balance ácido

base es una parte esencial de seguimiento en el neonato, ya ·

que nos permite diferenciar entre alteraciones matab6licas y -
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respiratorias, que permitan un muncjo inmediato adecuado. La 

acidosis metab61ica con un Ph bajo de 7.2 y un nivel de bi -

carbonato bajo, ocurre con estados de pobre perfusi6n, como

choque, hipotermia, asfixi.:i e hipoxia. La acidosis puede ser 

corregida por la administración de bicarbonato de sodio usan 

do la f6rmula siguiente: Bicarbonato requerido es igual a --

0.3 x peso corporal en Kq x base d~ficit, este d~ficit deba 

se no deber.1 ser menor de -10, debe ser administrado lenta -

mente debido a la concentr.ici6n osmótica, que es alta y que

puede producir alteraciones principalmente a nivel de cere -

bro. La acidosis resr!iratoria con niveles bajos de Ph de 7.2 

y un PC0
2 

por enci.mil de 60 mm llg, puerle indicar la necesidad 

de ventilaci6n pulmonar controlada. I,a alkalosis metab6lica

con un Ph elevad.o de 7.5 y un estandar de bicarbonato mayor

de 26 mEq/lt. ocurre en los casos en que hay grandes p~rdi -

das de contenido gastrio, el cual puede ser corregido con s~ 

dio, cloro y potasio intravenosos. La alkalosis respiratoria 

es frecuentemente vista. como un mecanismo comp1~nsador de una 

acidosis metab6lica y raramente se eleva como resultado de -

una estimulaci6n respiratoria primaria. 

Las alteraciones a nivel del calcio se pueden 

manifestar en el reci~n nacido a nivel del 5 - 7o, d!a de v! 

da, principalmente en el que a esa edad no ha recibido via -

oral y el tratamiento es la inyecci6n lenta <le gluconato de

calcio en dosis arbitrariñ de 5 ml. al 10% en una soluci6n -

endovenosa y el mantenimiento de intravenoso de 10 - 20 ml.

cada 24 horas. 
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El neonato con p6rrlidas marcadas de jugos i!!, 

testinales puede desarrollar hipomagnesemi~ con convulsio -

nes y tetania¡ el promedio rle niveles s6ricos en el neonato 

es de 2.9 - 3.4 m<r/100 ml en el neonato, para prevenir la -

hipomagnesemia puede usarse magnesio en so1ucl6n al soi u -

dosis de .2 ml/kq cada 12 horas intramuscular hasta que cl

magnesio en el plasma sea normal, puedn ser prevenido por -

vía oral como cloruro de maqnesio 5mEq/24 horas. La hipcrU.!, 

lirrubinemiil l~n el neonuto si se presenta en ('l cuurto día

da vida con nivele~ hasta de 8 mri/100 ml, r1o!laparecionclo ul 

d~cimo clín, se considera que se t.r.1ta tlc una .ictericia ft -

siol6gica, pero cuando se presenta a las 36 hor<Js de vida -

debe considerarse! como unu hemol i~;is, que puede estar conci_!. 

cionada por un.i íncomp<itibilidud u. ryrupo saw1u.1'neo, csferoc_!.. 

tosis hercditnL·ia o cunlquicrri dQ otr«s ancmisu hcoliticL1s, 

o o·.:bida a un proceso s6ptico. 

Despu~s del nacimiento el niño pierde agua -

por cvaporaci.6n de la piel, pasos respiratorios o pérdida -

insensible. de a.qua, y por la formuci6n de orina, la p~rdida 

de electrolitos normalmC!ntc se lleva a cabo a trav~s de or,! 

na o evacuaci6n. El compartimiento extracelular se conside

ra en el reci~n nacido del 35 % del peso corporal, el cual

progresivamente disminuye hasta ser el 20% del peso corpo -

ral; el cambio de agua diariamente en el neonato es de 15%

del peso corporal y en el infante es del 9~ del peso corpo

ral. Aunque posee una gran reserva de l:íqui0o e:xtracelular

sin embargo pucñc r5pid)mentc acshídrat~rse, por~ua ne el -

gr.J.n volumen de ~1qu.:'l extracolular J <1 suma de sodio y cloro

tarnbién es qranrlc. 
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Con todos estos datos que deben valorarse en 

un recién nacido es importante tomar en cuenta que el pa 

ciente con atresia intestinal presenta un cuadro de obstru~ 

ci6n intestinal, aunque los s!nto111as puedan tomar ticrnpo en 

desarrollarse, ésto condiciona demoro su ingreso al hospi -

tal, lo que explica la ocurrencia de fatüles condiciones. 

El mu.nejo preopcrntorio deberá estar encami

nado a la correcci6n de la cleshidratución, y alteraciones -

electrolíticas que este tipo de pacientes presentan, el me

jorar la distcnsi6n 9tistrica con lo colocaci6n de una sonda 

de drenaje gdstrico, .Jü corr0cci6n de los fen6menos respir~ 

torio, sanguíneos y de temperatura corporal que generalmen

te presentan, en cuan to estos purametros se han estabiliza

do, es el momento de planear la intcrvenci6n quirúrgica ya

que mientras el pac.i.cntc eontinac ocluído. su deterioro se

irá acentuando, se indican desde su ingreso el uso de anti

bioticoten1pia asociada ya que generalmente por la edad del 

paciente y el cuadro obstrucctivo son mas susceptibles de -

presentar septicemia, es importante que el control rle la -

diuresis se efectac por lo que se instala cateter vesical,

se practica venodisecci6n para control de PVC. 

TRATJ\MIP.NTO QUIRURGICO 

Se inicia desde el momento en que el pacien

te es trasladado a la snla de operaciones en incubadora pa

ra evitar la hipotermiñ, ya en sala de operaciones el pacie~ 

te se col.oca en mesa de op'éraciones sobre colch6n tdrmico, -
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se colocan monitores de signos vitales, (electrocardi6grafo, 

dopler, estetoscopio csof~qico, term6mctro rectal, in~tala -

ci6n de PVC) posteriormente se procede a e fcctuar aseo de la 

regi6n abdominal, colocuci6n de campos cst~riles y se aborda 

la cabidad abdominal a trav6s de una laparotomía transversa

supraumbi lical ampliil, que permití\ una buena exposici6n del

problema, se identifica el sitio y tipo de la atresia, pre -

viamente se tom6 una rnuestr.::i de liquido peritocnal para cul

tivo, de acuerdo a la 1ocalizaci6n de la lesi6n ser11 la con

ducta a seguir, ya que si 6sta se observa a nivel de yeyuno

en su porción alta, la conducta ser<1 resecci6n de la zona ª! 

résica, deber~ permeabilizarse la porci6n distal a trav~s de 

la infiltraci6n de solución salina en su luz, esta conducta

tarnbién permite la dilatación del cabo proximal, para reali

zar la anastomosis, cuando la lesi6n es a nivel de yeyuno se 

recomienda efectuar una ycyunoplastfa de acuerdo con los ha

llazqos descritos por lloward (14), en 1973 y anastomosis t~E. 

mino-terminal, cuando es a nivel de 1lcon se reseca la bolsa 

dilatada aproximadamente 10 ctms., en su porci6n terminal ya 

que de acuerdo con los hallazgos descritos por Nixon (22} en 

1955 este segmento ya no es funcional con respecto a su pe -

ristalsis. 

Inicialmente la anastomosis latero-lateral -

fue practicada en estos casos, pero se dernostr6 la alta inc! 

dencia de asa ciega, por lo que se abandon6 esa t~cnica. De

nis Brown's us6 la anastomosis termino-dorsal, pero se han -

demostrado que son mas frecuentes las estenosis en ese si --



22 .-

tio. Han existido otras técnicas, las cuales son utilizadas 

cuando la anastomosis t~rmino-terrninal no es factible real! 

zarlas debido a la despruporci6n de los cabos, y estas son

las enterostorn!as deriviltivus del tipo ele Mickulicz, Bishop 

Koop o ilostomias de un solo cabo. 

Cuando la Lltresia c~s a nivel de yeyuno, se -

recomienda efcctullr (l(l.Strostom!a y el paso de un cateter -

trans-anastom6tico que permita el inicio de la alimentaci6n 

temprana. 

Ml\NEJO POST-OPERATORIO 

El manejo post-operatorio estará condiciona

do a la evoluci6ñ del paciente y a las complicaciones posi

bles, sin embargo básicamente ser~ el uso de soluciones pa

renterales, antibióticos y a las 24 horas de post-operato -

ria el inicio de la alimentaci6n parenteral siendo 6ste un

gran advenimi(~nto en el manejo de estos pacientes utilizado 

mientras no es posible dar alimentaci6n oral. 

Cuando se verifica el funcionamiento intest! 

nal y la presencia de evacuaciones, se recomienda iniciar -

la alimentaci6n oral con dieta elemental para prevenir los

despeñes diarréicos, y posteriormente ir introduciendo la -

dieta pobre en disacaridos. 

Dentro de las complicaciones que se pueden -

tener está desde una dehiS1iCencia de anastomosis, estenosis

ª nivel de la anastonosis y síndrome de intestino corto, --



23. -

cuando la rcsccci6n ha tenido que ser en forma amplia cons! 

der~ndose ñS1 cuando ésta ha sido de m13.s de 75 ctms., aun -

que Potts en 1955 reporta un caso de un paciente riuc sobre

vive con 15% del intestl.no, pero se su.be que la sobrevida -

de estos pacientes es muy baja. 

MA'rERil\L y MmODO 

Se revisaron los cxpcrlientes rle los pacien -

tes que ingresaron en el IIospita.l Infantil de M6xico con 

diagnóstico de atresia intestinal (yeyuno e !lean} desde 

enero de 1969 a diciewhre de 1978. 

Los parametros que st~ estudiaron fueron: - -

edad gestucional, edacl al inqreso, sexo, pr.occdencia, tiem

po de preparación prcoperutoria, manejo preoperatorio, com

plicaciones médicas y quirGrqicas preopcratorias, t~cnica -

quirllrgica empleada, sitio y tipo de atresia, t.iempo opera

torio, evolucí6n post-opcr,1toria, y complica1::iones m~dico -

quirGrgicas post-operatorias, así como ln causa de la muer

te. 

RESULTADOS 

En los últimos l'J años, en el Hospital Infa!!, 

til de M~xico se encontraron 36 pacientes con atresia de i!!, 

testino, considerando únicamente yeyuno e 1leon. La distri

buci6n por sexo nos dio que el 55% (20) corresponrlía a muj~ 

res y el 45% (16) n hombres, lo que nos d5 una nroporci6n -

1 : 
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La edad al ingreso fue variable siendo en la

mayor1a de l a 6 d!as, sin embarqo existieron 2 pacientes -

con B d!as de nacido. 

Con respecto a la edad gestacional, 24 pa --

cientes (66%) fueron de término 5 (13.8%) de término pero -

hipotr6ficos, 4 (11%) prematuros, y en 3 (8.3%) no se rcgi~

tr6 la edad gestacional. 

En relaci6n con ln procedencia 17 pacientes-

(47%) eran forlneos y 19 (53%) del Distrito Federal. 

El tiempo de evolución estuvo relacionado 

con la edad al lle~ar al hospital, lo que puede traducir 

mal estado general del paciente; lo que conlleva a complic~

ciones severas, dentro de las que se encontraron, del dese-

quilibrio hidro-electrolítico que se documcnt6 en 29 de los-

36 pacientes (80%} , seguidos por la ictericia que se observ6 

en 20 pacientes (SSi) adcm5.s de sepsis en 8 pacientes corre!!, 

pendiendo el 229, y 2 pacientes con perforaci6n intestinal; -

debe de mencionarse que algunos de ellos oresentaban dos o -

ro~s de estas complicaciones a su ingreso. 

En los pacientes en que documentaron las pru~ 

has preoperatorias de coagulación en toaos se encontraron al 
teradas, por lo que se corri~i6 con la terap~utica necesaria 

que la mayor1a de las veces fue con plasma fresco o vitamina 

K. Con respecto a las cifras de hemoqlobinn el 11% manifes -

taran datos de nnerrtL1, por lo que fue ncccsar.i.o transfundir

sanqre total o paquete en casos inñicados; el 20~ de los pa

cientes presentó leucopenia y otro 20% leucoc1tos1s. En la -
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RX simple de abdomen, todos mostraron dilataci6n de asas y 

opacidad p~lvica. En 29 pacientes (60%) se observ•ron da -

tos de reacci6n peritoneal radio16gica y dentro de este -

grupo 2 mostraron aire subrUafraqmatica. 

P.l tiempo de prcparaci.6n prcopcratoria va -

ri6 de la siguiente forma: 11 pacientes (JO'l) fueron inte.E_ 

venidos dentro de las primeras 

durante las pri rncrus 12 horns t 

horas 0e cstancla, 9 {251.} 

(lH) durante las prime -

ras lB horas y n (22i) durante las primeras 2d horas; uno

no lleg6 a operarse porc¡uc fa.l lcr.ít1 r1entro ñc las primeras 

4 horus de su prepurt1ci6n; otr.o p.icícntc se operó 36 horas 

de~pues Ce su ingreso daCTas sus mala5 conñiciones y lo taE 

d!u de su est~bilizaci6n. 

Todos los pací entes a su i.nareso fueron ma

nejados con soluciones parcmtcralcs, succión gástrica, 11 m~ 

nitoreon de sus signos vitales, control de temperntura, ª.!! 

tibi6tJcos en el 72% do los pilcientes y manojo general del 

reci6n nacido. 

Los hullazgos quir(1rgicos fueron; en 17 pa

cientes (47i) la lesión se cncontr6 a nivel c1e primera Pº!. 

ci6n de yeyuno, en 15 (41~) a nivel ª" Heon y en J (B%) -

no se dió la localj_zu.ci6n precü::ñ el.e ella. f)e acuerdo a la 

clasificnción do Sutton (conacic'a corno no Lauw) y modific.'!_ 

da por Grosf.cld se cncontr6 en 14 casos; con ~al formación 

tipo r de los cuales 8 estuvieron a niv<~l rle yeyuno y G ª"' 
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nivel de !leen; de la tipo rr 4 casos, uno a nivel de yeyu-

no y 3 a nivel de !leen; de la tipo III a, casos; 2 a ni-

vel de yeyuno y 6 a nivel de íleon, de la tipo IJI b, solo

un caso u nivel de yeyuno; habi~ndose encontrarlo atresias .... 

maltiples en 5 casos localizados en yeyuno; no se precisa -

la altura ni el tipo de la rnnlform~ci6n c11 los 3 casos res

tantes. F.n la mayoría de los pacientes la relación de los -

cabos fue de 2:1 existiendo uno con proporción 0:1 y otro -

6 :l. 

In tipo de cirugía que se efectu6 fue lanar2_ 

tornf.a con resección de la atresia y <lllrlstomosis termino-ter 

minal en 27 pacie.ntes (75%), yeyunoplastía en uno, deriva -

cienes ent6ricas en J (bishop-Koop en 2 ileostomía en 1} , -

resección de diafragma en 2 pacientes de los cuales a uno -

se le cfectu6 J.nastomosis latero-lateral y al otro termino

terrni.nal. J\demtis hubo otro p.Jciente al cual se le hizo ana~ 

tomos is termino-lateral, ileo-c6lica. A 5 de los pacientes

se les rcintervino por Uchisccncia de anastomosis, a 3 se -

les efectu6 resección de antigurt anastomosis y nueva anast~ 

moGis termino-terminal y de los restuntes a uno se le hizo

gastro-ycyuno-anastomosis y .il otro anastomosis-termino-la

teral tipo Djshop-I<oop. L<'.l c.Jntídad ele intestino resecado v~ 

ri6 de 5 ctms., dn los 35 pacientes operados solo en 9 (25%) 

se aprecia cortedad del intestino y de ~stos 6 (66%) ñieron 

manifestaciones cl!nicas ne intestino corto. 

Dentro de las complicacfones post-operatorias 

se encontraron: m~dicas y quirGrqicas, dentro ele las m~dicas 

estuvieron: s!ndrome de intestino corto, intolerñncia trans! 
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to ria a disacáridos, bronconeumonta, ictericí a fi siol6qica, 

insuficicncin renal y scpsis en el 33,33~ rle los nacientes. 

Dentro ele L'ls cn111plic<Jciont~s quir(1rr¡ic,1s :3c cnr.ontr6 dehis.s_en 

cia de aní.1stomosis en 5 ptlcientes, oclusi6n !JOr bric'\.1s en 2, 

infecci6n de hcridiJ c1uirOr(1ica en 6 1 cviscar~ci611 en 1, - -

eventración en 3 y fif;t.ul u. cnLr~rocuL"i.ncn. r.11 1. 

EJ inicio de! 1~v1cunci011cs en estos pucicntos

fuc del primer dfci <ll 5o. r_•on promedio ~fo t.1·rs dfu.s, y el -

inicio de lLl. vta oral fur. rtc 4o, <1Íil " lOn c1L1 con promcrlio

de 5 d1as. 

L;1 .illmcntución p,1nmtcral fue utiliz.id.:-i en-

15 (42%) pacientes <1c los cuales a 9 (60't) se les adminis -

tr6 en forma parcial es dcci r sin <:Hil~>as y Pn (, ( lG~) fue -

completa, 9 (60'1.) de estos pacif!ntPs presentaron sepsis. 

ne los 36 pacicnl~s que ingrE!S~ron ~l hosµi

tal 17 (47't,) f.J..llccicron de los cu.llr.s 10 (58.8i) eran dcl

sexo femenino y 7 (41.1'/-,) del sexo m:isculino, con cdi!d pro

medio de 3 días, lo que estñ rclncionLldo con su tiempo de -

evoluci6n con edad qf'stucional ele tl!rmino en el 66't, r.on p~ 

so a su ingreso de 2500 qrms. a 3000 grms., en el 60% con -

respecto n las complicncioncs ¡>rcopcratorias que ~resenta -

han el desequilibrio hidroelcctrol1tico se encontr6 en 16 -

(44. 4'Y~) pnc.icntcs, peritonitis ele 14 (3fl.8~) ictericia en 

(47~,) de los pacientes, ct,1tos de> scpsis en 7 {41. l'i-) de es

tos pLlcientes de lns 2 que 1 ~1ryrcsaron con 11er.for.1ci6n fall~ 

ci0ron, y <le los 4 con !JJ:Cm.:1t11r0z f;"lll~--'ciei:nn 2. La mavor1a 
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de estos pacientes presentaban más de una complicaci6n. 

Con respecto al tiempo de prcparaci6n preo -

peratoria, de los 11 pacientes que se intervinieron quirtlr-

gicamente dentro de las primeras horas, 6 (54.5%) falle -

cieron, de los que fue entre las primeras 12 horas fue.ron 

9 y fallecieron 6 (66%) y dentro de las primeras 24 horas,

fueron 8 y fallecieron > (62.5i) 

De los 17 pacientes que fallecieron, 9 (52.9 

%) eran forj,neos y 8 (47%) del Distrito F'cdP.ral, observtin-

dose que los for~ncos er.:in los que mnyor tiempo de evolu -

ci6n ten!an, siendo esta de 3 - 5 días, aunque la pacicnte

que llegó de 20 d'ías era del Distrito Fcdcréll. 

En relación a la altura rlc la at~esia se en

contró que fallecieron 10 (58,8%) pacientes con la lesión a 

nivel de yeyuno, 6 (40$)_ a nivel de Ueon y uno de los que

na se precis6 la altura. 

El tiempo de evolución ~ost-operatoria hasta 

su fallecimiento fue variable, ya que hubo un paciente que

falleci6 nl 2o. d!a, pero aunque lleg6 a las 4 horas de vi

da, presentaba erit~oblastosis, el resto de los pacientes -

fue dentro de los 5 a 20 d!as, aunque hubo uno que dur6 74-

d!as, pero tenía daño cerebral. 

Las complicaciones postoperatorias aue candi 

e ion aron la muerte 35% 6, fueron quirtlrqicas y 11 (64%) no

quirGrgicas; dentro de las quirGrqicas 3 fallecieron de l~s 
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5 que hicieron dehiscencia de anastomosis, uno estubo rela-

cionado con una fistula enterocutánca y otro con perfora --

ci6n de asas. De los ocluidos ¡1or bridas, falleci6 uno, y 2 

de los que presentaron infecc.i6n de herida, presentando uno 

de ellos eventración. oe los 6 p<lcientes ciuc presentaron 

síndrome de intestino corto 4 fallecieron, teniendo 2 un r!:. 

mancnte de 50 ctms., de intestino y 2 con 75 ctms., los - -

otros dos pacientes que presentaron el síndrome sobrevivie-

ron teniendo m~s de 80 ctms., de intestino. De las complic~ 

clones mlldicas 14 (80i) fallecieron por septice!l'ia, 2 (11.1 

\) por síndrome de jntestino corto y uno broncoaspir6. 

De los 15 pacientes que fueron manejados con 

alimentación parenteral 9 (60%) fallecieron por septicemia

todos. 
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DISCUSION Y COMENTARIO 

Se considera que la mortalidar'\ dentro de la 

cirugía neonatal se ha ido reduciendo en forma inversa, r~ 

lacionada con los avances en las unidades ele cuidados in -

tensivos, en la mejor apreciaci6n de la fisiolonía ncona -

tal, d~ndolc importancia u la transi.ci6n de la vida intra-

a la extrauterina, y considcranflo ack~m1s los problemas qui_ 

r(irgicos qne ameritan cor rece itSn. 

J,a Atresia intestinal se rcrorta por prime

ra vez en 1683 con una mortalidad ele 100~, lcrs publicacio

nes siguientes h.:ista 19G7 rcportun un clcsccnno ha.r,ta ser -

de 20 - 30 %. En el Hospital Infantil de Móxico en una re

visión cfcctua<lu hasta 19!i0 se encuentran a mortalidad de-

57 %, La revisi.6n hecha por ToulukiZtn en 1978 en l.:l Univc.! 

sidad de Yu.lc d¿¡ una sobrcvi<lu. del 96'J, Hickharn en 1978 su 

más reciente rcvisi6n cncucnt;·u. unu. mortalidad de 25%. En

nuestru revisión ac los 10 a1timos aiios encontramos una -

mort;:ilidad <le 47%, la cuul se consideril que es elevada con 

respecto a la literatura ~un<lial, pero que en comparaci6n

con la serie ... rntcrior en nuestra Instituci6n es menor. 

F.n nuestra serie no encontramos predominio

de sexo lo que concuerda con la literatura; la edad al in

greso estuvo relacionada con el tiempo de evoluci6n, ya 

que observamos r¡uc el tiempo promedio fue de 3 días, en 

los 36 pacientes estudiados, pero sí se observa que los de 

mayor tiempo eran foráneos y siendo el 52i del total de 
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los que fallecieron; este dato está relacionado con lo tar

dío del diagn6stico y el tiempo que tardan en lleqar los p~ 

cientes a centros especializados. r.ste aspecto cst~ relaci~ 

nado también con las complicllciones prcopcratorias con las

que ingresan este tipo de pacientes a pesar de c¡ue el 60i -

de ellos eran de término y con buen peso. 

P.1 tiempo de prcparaci6n preopcratoria es 

importante y se ha descrito que debe ser entre 6 - 12 ho 

ras, para permitir la estabilizaci6n de este tipo de pacic!!, 

tes, aunque en nuestra serie el 55% <le los pocicntes que f~e 

ron intervenidos dentro de las primeras G horas falleci6, y 

de los que se intervinieron dentro de las primeras 12 horas 

el 66 % también fallcci6, ésto está de acuerdo con el mal -

estado general y complicaciones con que se pre3entan este -

tipo de pacientes, siendo de ~stus las m§s frecuentes el d~ 

sequilibrio hidro-electrolítico en el 80%, la ictericia en

el 55% y sepsis en el 8% de todos los pacientes, recordando 

que los pacientes que fallecieron presentaban una o rotis de

estas complicaciones. 

De acuerdo con los hallazgos quirOrgicos, en 

centramos que la lesi6n fue en un 47% a nivel de yeyuno y -

41% a nivel de !lean siendo de acuerdo a la clasificaci6n -

de Grosfeld la tipo I y la tipo III a, las más frecuentes,

lo que está de acuerdo con la literatura al respecto. 

La cirug!a correctiva utilizada fue en el --

75% la anastomosis término-terminal, aunque en algunos pa -
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cientes debido a la desproporci6n tan importante de los ca -

bos no fue posible efectuarla, por lo que se empleaba deriv~ 

ci6n entera!; a través de la evoluci6n de las t6cnicas la -

anastomosis t~rmino-terminal es la más aceptada hasta el mo

mento con la resecci6n previa de la bolsa terminal, como lo

describi6 Nixon en 1955. 

El manejo de estos pacientes en el post-oper~ 

torio fue con el consiguiente cuidado intensivo, del neona -

to, pero en el 38% de ellos se complicaron con septicemia y

en relaci6n con los A7 pacientes que fallecieron el 80% de -

ellos fallecieron de sepsis, lo que nos manifiesta el dete -

rioro y susceptibilidad de estos pacientes a su ingreso, y -

que a pesar de que su manejo se efectrte en forma integral, -

los resultados no son satisfactorios del todo y la mortali -

dad continOa siendo elevada, debido a las condiciones en que 

este tipo de pacientes llega a solicitar su atenci6n mMica, 

Esta situaci6n nos hace llegar a la conclu -

si6n de que en M~xico no nos ser! posible disminuir nuestra

mortalidad a niveles tan bajos como los reportados en Europa 

y Estados Unidos, mientras no se solucionep a nivel econ6mi

co, educativo y social. 
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