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INTRODUCCION.

Se dice que la ciruqgfa en el recién nacido es
de este siqlo, aundue ya en 1563 el cirujano suizo Félix - =
Wurtz publicd un libro de enfermedades y defectos del nifho -
recifin nacido y la ciruafa neonatal, se considera como uno -
de los brazos jévenes de la ciruqgia, Pero sin embargo, fue -
hasta 1930 en aue alagunos cirujanos se esforzaron por mejo -
rar la situacién de cstos pacientes los menores de todos. --—
Los resultados Ao 1a cirugfa en o1 recifn nacido empiczan a-
ser aceptables después de la pripera auerra mundial cuando -
William Ladd inicia sus Lrabajos on el hospital de ninos de-
Boston, publicindolos despufis con Cross, bsto sirvib de ostf
mulo a otvos centros de cstudio Jde cirujanos pediatras tanto
en Estados Unidos eh donde 75,000 lactantes mueren cada ano-
y la mortalidad neonatal es la décima quinta entre los pai -
ses desarrollados como tambifn en Europa existe aste estfmu-
lo, principalmente on Gran Bretana cen donde Dennis Browne --
fue el pionero de esta especialidad a vartic de la sequnda -

gucrra mundial.

fn 1949 el Ministerio de salud de la Gran Rre
tafia realizd un estuio para conccer ta morbilidad y mortali-
dad neonatal, encontrando o Jdemostrindose que el conocimien-
to de las causas de muerte en csta edad eran incorpletas y -
que la prevencifén y ¢l tratamicnto estaba muy lejos de ser -
satisfactorio, quec eran muchos aspectos los que interesaban-
para este trabajo, como son los npediatras, obstetras, aneste
sistas, psicél%qns y trabajadoras sociales, nero que la mi =~
tad de todo este trabajo estaba bajo la responsabilidad del-
cirujano pediatra, para poder mejorar el prondstico de estos
nifios.

Como anomalfas pueden conferirle al individuo
caracterf{sticas peculiares sin afectar alguna funcibn vital-
ni la vida ¢n sf misma. Fn cambio, como nosologias pueden po
ner en peligro una o varias funciones o la vida. Fste proble
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ma tiene una gran magnitud, ya que s6lo en México, se estima
que entre los 2'300,000 nifios que nacen al afo, aproximada -
mente el 10%, es decir alrededor de 230,000, tienen algln de
fecto en el momento del nacimiento. La trascendencia del pro
blema la podemos enfocar ademis de la frecuencia, en té&rmi -
nos de sufrimiento y en té&rminos de costo. Una qran parte de
estos defectos van a significar un sufrimiento fisico y psi-

col6gico para el afectado y la familia.

Fl tratamiento de los defectos al nacimiento-
o de sus sccuelas va a representar un costo directo para la-
familia y un costo indirecto para el estado; alaunos de es -
tos defectos requiercn atencién especial, a veces por perfo-

dos prolongados y en ocasiones por toda la vida.

Los defecltos al nacimiento contribuyen impor-
tantemente a la mortalidad durante la vida intrauterina, en-

el periodo perinatal y en las ctapas tempranas de la vida.

Se estima que de los defectos al nacimiento -
el 20% son de origen hereditario; otro 20% son causados por-
factores ambientales tales como la desnutricién, las infec -
ciones maternas y la administraci6n o el consumo de drogas o
de medicamentes durante el oembarazo. Del otro 60% no se sabe
con precisién la causa, pero los indicios orientan hacia un-
origen derivado de la interaccifn entre factores genfticos y

ambientales.

La inecidencia y la prevalencia, asf como la =
trascendencia de los defectos al nacimiento hacen necesario-
considerarlos como una &rea prioritaria de problemas en la -
saldd pGblica y abordarlos como un problema colectivo. Esto-
Gltimo, reviste una importancia fundamental pues aunque la -
atencidn individual a estos problemas fuese excelente, que -
no lo es, no bastarfa para climinarlos ni afin para disminuir
los. Ademds de la atencibn individual se requiere un aborda-
je colectivo.

Se considera que dentro de las muchas causas-
de mortalidad con alto porcentaje en estos pacientes estdn -

principalmente:
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a) .- La falla o retraso en el diagndstico, o un adecuado mane
jo de emergencia, asi como la dificultad en el transporte, —--

por lo que estos pacientes llegan moribundes al hespital.

b) .~ Que no existe estandarizacifin en procedimientos diagnbs-
ticos, como organizacifn entre servicios pedidtricos y obst&-
tricos, para pacientes con mal formaciones conqfnitas que re-

quieren cirugfa de urgencia.

¢) .- La dificultad para concentrar a cste tipo de pacientes -
en un solo hospital en el que existan cirujanos con experien-
cia en el complejo manejo de estos ninos y que permitan ohte-

nerse resultados satisfactorins.

d) .- La dificultad para concentrar estos pacientes bajo una -
sola vigilancia quirfirgica y con personal de enfermerfa espe-

cializada. -

Los cuidades intensivos en un recién nacido --
quirGrgico debe llenar ciertos lineamientos pre y post—opera-
torios, desde la investigacifn del sitio de nacimiento, el me
dio de transporte hasta la institucibn, el manejo inmediato,-
al nacimiento y el manejo ya en un servicio de este tipo, en-
el que debe tenerse cl monitoreo de su respiracién, un EGG, -
pulso, PVC, tensibn arterial, temperatura rectal, temperatura
de la piel, temperatura ambiente, concentacién de 02 del me -
dio ambiente asf como sus cas2s arteriales, ademds de su esta
do metab&lico y hem&tico.
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La atresia del intestino es un padecimiento -
caracterizado por obliteracibn completa de la luz intestinal
que ocasiona obstruccibn completa en el recién nacido, incom
patible con la vida si no se restablece la continuidad intes

tinal, mediante tratamiento quirQirgico.

HISTORIA

Fl primer caso de atresia intestinal fue des-
crito por Goeller en 1638, como hallazgo de autopsia, siendo
ésta a nivel de fleon tevminal, aungue 11 afios antes Binin -
ger habfa reportado un caso de atresia a nivel de colon. Rl-
tercer caso de atresia lo reporta llorch en 1696, siendo &ste
una paciente que a pesar de vémito constante sobrevive duran
te 22 dias y al practicar la autopsia, encuentra atresia de-
fleon con un cordén entre el segmento proximal y distal del-
intestino, Es hasta 1889 cn gque Sutton hace el diaanéstico -
clfnico de una atresia de {leon en un neconato vivo e intenta
su tratamiento quirfirgico efectufindole una ileostomfa, pero-
el paciente fallece a las pocas horas después. Fockens en --
1911, report6 la primera operacién con buena evolucifn en un
paciente que c?ntrol6 durante 40 anos, despufs de haber efec
tuado una anastomosis para correqir la artesia de intestino-
delgado. (28) Ffvans en 1951 en una revisibn encontrb que la -
sobrevida de estos pacientes no era mayor del 10% y gue pre-
viamente en 1812 Meckel habfa sido uno de los primeros en re

visar la literatura de atresia de intestino. (9)



INCIDENCIA

La incidencia de la atresia intestinal varfa -
enormemente, Weeb (40) en 1931 reporta una incidencia de 1xc/
20,000 nacimientos, Ravicht (27) en 1974 de ixc¢/2,700 naci -~

mientos, y Rickham (28) en 1978 de.09 x ¢/1000 nacimientos.

Aunque s¢ reporta por mfiltiples autores gue no
existe predominio de sexo, Rickham en una serie de 183 pacien
tes con atresia intestinal en 23 afos, encontr8 que existfa -

una relacifn de 2 : 3 de nifios y niflas respectivamente,

DESARROLLO EMBRIOLOGICO DEL INTESTING

Durante la 5a. semana fetal y las siguientes,-
existe un alargamiento del intestino primitivo que e extien-
de en un arco ventral hacia el futuro ombligo, al final de es
te arco se encuentra el saco vitelino que forma un punto de -
referencia para la orientacibdn con el fin de sequir las rota-
ciones del intestino inferior. Cuando el intestino primitivo-
se observa en su aspecto ventral el arco se curva en sentido-
contrario a las manecillas del reloj, esta rotacibn es el fac
tor primario para establecer las relaciones de posicién del -
Intestino grueso y delgado. Referido al saco vitelino, la por
cidn del intestino situada caudalmente de su fijaci6n se con=-
vierte en el intestino grueso y en una pequefia parte del fle-
on distante del centro, mientras que la porcibn situada cefd-
licamente se transofrma en duodeno, yeyuno y en el resto del-

fleon. A la décima semana fetal la cavidad ahdominal se hace-



lo suficientemente qrande como para acomodar a los intestinos
y en este momento, el cieqgo se encuentra en el cuadrante infg
rior derecho, el descenso no queda completado hasta un tiempo
despubs del nacimiento. Con esta rotacibn giran tambibn el me

senterio y la porcidén distante del centro del fleon.

flacia finales del seqgqundo mes fetal, el reves-
timiento epitelial de intestino primitivo tiende a crecer de-
modo tan exhuberante que se produce oclusibn completa. Tales-
cambios son particularmente aptos en el esBfaqo en la porci6n
superior del intestino delgado y en el vrecto. 5i por alguna -
raz6n la canalizaciédn no se rastablece resulta atresia congé-
nita, si la recanalizaci®n cs parcial se presenta estenosis.-
ta longitud del intestino delgado en el recién nacido oscila-
entre 300 y 350 cms., aumentando en un 50% en el ovrimer aho -

pospatal y doblando su longitud en la pubertad. (37)

txisten muchas tcorfas para explicar la causa-
de la akresia intestinal, por muchos afios la explicacién m&s-
convincente fue la relacionada con la falla presuncional de =
la recanalizacifn siquiendo a un estado en el desarrollo cuan
do la luz intestinal estaba obliterada (teorfa que fue descri
ta por Tandler'en 1307) estos hallazgos fueron confirmados --
por Forsner, pero cn 1908 Schridde los nieqa. Johnson (15} en
1910 describe la vacnolizacibn a nivel del esbéfago, duodeno,-
intestino delgado y colon, nota la obliteracifin de la luz por
estas vacuolas en el duodeno y posiblemente en la regibn ileo
cecal. Lyn y Fspinas(20) encontraron que la proliferacibn o ~
vacuwolizacibn epitelial estin presentes en el duodeno de to -

dos los embriones estudiados por ellos entre la 5a. y la Ba.~
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semanas, aungue la oclusidn completa fue solamente vusta en
una tercera parte de ellos. Ellos tambifn mostraron oclu --
si6n del fleon en algunos casos. Montsouris (21} en 1966 no
encontrf obliteracién de la luz del intestino delgado. Rick
ham reporta previa comunicacién personal con William acerca
de sus hallazgos una aparente oclusifn en duodeno, pero las
reconstrucciones muestran que esta apariencia puede ser de-

bida a un curso en serpentina de la luz.

ilay wna considerable duda de que cualquier -
atresis o estenosis abajo del nivel del duodeno puedan to -
marse como mal formaciones que occurren durante el perfodo -
crftico de desarrollo durante las primeras 8 semanas, m8s -
bien que ellas son consideradas como catfstrofes patolfgi -
cas entrabdominales gque ocurren mucho tiempo despuds de gue
el intestino estd formado, ya gue os conocido que el intes-
tino distal a la atresia puede contener meconio tefido de -
bilis, indicando que la luz debe estar completa despuds de-
la onceava semana de vida intrauterina cuando la bilis es -
secretada inicialmente. Ademis el meconio en el intestino -
distal a la atresia puede contener células ascamosas y 14nu
go, como lo describié Santulli en 1961 (30) Keith establece
que la deglucibn comienza después del tercer mes, Sutton sji
giere que la atresia fieal estd asociada con excesiva reab=-
sorcibn del ducto vitelino, pero ésto necesitarfa ser una -
mal formacién muy temprana. Sin embargo una investigacibn -
cuidadosa frecuentemente revelard evidencia de un accidente

intrauterino del cual resulta una atresia o estenosis.
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La peritonitis meconial causa adhesién, estran
gulacién y dafo vascular al intestino, lo cual se asocia con-
la atresia intestinal., Rickham y Nixon hallan esta evidencia,
fundamentindolo Nixon en un estudio posteriof con hallazgos -
macroscépicos y microsc6picos. Se considera que la peritoni -
tis meconial puede ser secundaria a infarto intestinal y no a
factores etiolégicos. El volvulus de una parte del intestino-
delgado se considera otra de las causas de atresis. Lorimier,
Fonkalsrud y Hays (6) mostraron cvidencia de infarto intesti-
nal en 42% de los pacientes, incluyendo dentro de 6stos, alqu
nos casos afectados por velvulus a nivel del asa atésica dis-
tendia, y con abundante meconio adherido y libre en la cavi -
dad.

En 1873 Ahlfeld hizo énfasis en que un ductus-
onfalomesentérico persistente puede ser la causa de la atre -
sia por su contfnua presién en el intestino. Nixon (22) des -
cribié al respecto atresia debido a presién o pelliscamiento-

del asa dentro del saco del exomfalos.

La intusucepcidn intrauterina como una causa -
de atresia Intestinal, fue descrita por Chiari en 1888, y - -
existen numerosos reportes al respecto en la literatura. Toda
ni, Tabuchi y Ténaka (33), analizaron 24 casos de atresia in-
testinal en Japbn concluyendo que es una cat&strofe intraute-

rina tardia.

La teorfa llamada vascular que postula una fa-
1la en el suministro sanguineo al intestino, puede causar = -

atresia intestinal. LuoW en 1952 estudiando a los nifos con -
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atresia intestinal observé frecuentemente una insuficiencia
vascular asociada, por lo que en 1955 junto con Barnard pu-
blican un estudio en el gue desvascularizaban segmentos de-
intestino fetal y se producfa la atresia de yeyuno e {leo.-
Rickham (28) y Koga (16) efectuaron estudios al respecto en
contrando que el defecto mesentérico que existe en la atre-
sia intestinal estf condicionado por obliteracibn de un va-

so sanguineo mesentérico.

Fs de algGn inter&s el hecho de gue algunos-
tipos de atresia intestinal como la deformidad de "apple -~
peel" y la atresia yeyunn-ileal con ausencia de mesenterio~
dorsal han sido mostrados por Rickham en 1971 (25) con una-
incidencia familiar, sugiriendo un Ffactor recesivo autostmi
co. Aungue mGltiples atresias a nivel de ambos intestinos -
con un mesenterio intacto y sin evidencia de factor vascu =
lar habfa sido descrito por m@iltiples autores comc Mishala-
ny y Kaleustian; Gutman et al; Martin, Leonidas y Amoury; -

Rittenhause y colaboradores, con incidencia familiar.

ANATOMIA PATOLOGICA

Da acuerdo a los hallazgos anatomopatolégi ~
cos Sutton en 1889, clasificé a la atresia intestinal en 3~
tipos:

Tipo Is es en el gue hay continuidad de la ~
pared intestinalpero la luz tieme uno o mis diafragmas.

Tipo II: es5 en el que los dos cabos de intes

tino estdn obstruidos y conectados solo por un cordba fibro
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so de variada longitud en el que el mesenterio puede estar -

intacto o tener una brecha, en forma de V.

Tipo III: Fn este tipo los seqmentos intesti-

nales estdn separados por una brecha V en el mesenterio.

A esta clasificaci6bn Groob en 1957, aqreada la
atresia de segmentos miltiples. Fn 1961 (30) es reportada --
otra forma de atresia intestinal con la que el intestino estd
dispuesto en espiral alrededor de un vaso mesentérico cen ~-
tral, el cual se le ha dado diversos nombres como son: Sin--
drome de Pagoda por Mellish, de apple peel por Santulli y =~
Blanc, Christmas tree por Weitzman y Vanderhoof vy atresia de
Maypole por Nixon y Tawes. En este tipo de atresia la forma-
ci6n espiral del intestino distal estd dada por deficiencia-
del mesenterio, ya que las ramas de la mesentérica superior-
a yeyuno e ileon estdin ausentes, y el paso vascular represen
ta un flujo precario retrbgrado desde la arteria c6lica me -
dia directo de la parte terminal de la arteria mesentérica -
superior.

Cualquiera que sea el tipo de atresia, los ==~
cambios patolfgicos causados por la obséruccién intestinal -
son siempre los mismos, ya que el intestino proximai ala --
obstruccibn se hipertrofia por la enorme dilatacibn, excepto
en las primeras porciones de yeyuno en donde recientes obsex
vaciones han demostrado que las capas musculares pueden ser-
adelgazadas y retornar a us peristalsis efectiva. Nixon (22)
en 1955 habfa demostrado que las contracciones en el intestil
no dilatado eran inefectivas, por lo que se indicaba la re =~

seccién de ese segmento.
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La clasificaci6n de atresia intestinal hecha
por Sutton ha sufrido modificaciones, ya que de acuerdo a -
las patologfas que se han ido agregando, Luow en 1966 las -
clasifica de la siguiente forma: Tipo T es la estenosis, ti
po II la que correspondo a la tipo I de Sutton. La tipo I1I
a la tipo IT y tipo IV a la tipo III. Existe una clasifica-
cién mis reciente que es la que hizo Grosfeld (38) en 1979~
en la que también clasifica en tipos I y TI de acuerdo a la
clasificacién de Sutton, pcro cn la tipo III hay una subdi-
visi6n en la que la IIT a hay separacifén de los cabos con =
defecto de mcsentcrin’y en la tipo III b es en la que estd-~

el apple peel y en el tipo IV estd&n las mGltiples.

CUADRO CLINICO

Rl cuadro clinico estf manifestado desde el -
antecedente de polihidroamnios, toxemia del embarazo, hemo -

rragia prepartum y glucosuria durante el embarazo.

Los sfntomas y signos caracterfsticos en el -
paciente con atresia intestinal, estén dados de acuerdo a la
localizacibn de la atresia, cuando ésta es alta, los datos -
de obstruccién son mis temprano y cuando es mis baja se pre-~
sentan después de las 24 horas, sin embargo &sto puede tener

variantes.

El vBmito de aspecto biliar y que se presenta
dentro de las primeras horas de vida, acompaifndose de una =
distencién abdominal discreta nos debe hacer pensar en una -

obstruccién alta; cuando el v6mito es de aspecto fecaloide y
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la distensibn mds aparente y que se manifiestan después de
las 24 hrs. debemos pensar gue la obstruccifin pudiera ser-

mas baja.

La distensi6én abdominal estd condicionada -
a la altura de la atresia, la cual serd en forma temprana~
o tardfa, ademis de acompafarse de peristalsis visible, la
piel se observa con red venosa y con brillantez debida a la
gran distensi6n que puede presentarsce en algunos de los ca
808,

La ausencia de evacuaciones dentro de las -~
primeras 24 hrs., de vida nos debe hacer sospechar el cua-
dro, aunque pueden reportarse evacuaciones escasas de una-
substancia mucoidea de color qgris verdoso que no debe con-
fundirse con meconin normal. Sherry y Kramer han determina
do que aproximadamente en un 70% de recién nacidos norma =
les expulsan meconio antes de las 12 hrs., de nacido y un-
94% antes de las 24 hrs., Existe una prueba para determi -
nar la ausencia de c8lulas cpiteliales cornificadas, las ~
cuales son deqlutidas en fitero y que hacen el diagnéstico-
de atresia intestinal, dicha prueba es la de Parber, pero-
esta prueba solo es Gtil en caso de atresia intestipal - -

completa y el diagn8stico clinico es m&s rfpldo,

ESTUDIO RADIOLOGICO

Una placa radiogrifica del abdomen en posi-
cibén de pie con~firma el diagnéstico en la mayorfa 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 v llega al recto en
3 horas y con certeza en 12 horas después del nacimiento. -
Es cldsico la observaci6én de aire en reducida cantidad de -
burbujas se reportan 3 cuando la obstrucci6tn es a nivel de-
yeyuno, con una qran dilataci6n de asas. Aunque se ha reco-
mendado el colon por enema para detectar y hacer diagnésti-
co diferencial ya que en atresia de intestino podemos obser
var la clisica imagen de un microcolon y descartar atresia-
rectal, diagn6stico con el cual se confunde en el 90% de --
los casos, sin embargo se considera que no es necesario - -

cuando se tienen todos los datos clinicos,
TRATAMIENTO

El tratamiento es médico en el pre y post- -
operatorio y quirfirgico. El tratamiento médico de estos pa-
cientes es de vital importancia. Ya que de 61 depende la so
brevida de los pacilentes en un 90%, y debe estar encaminado
a dos aspectos importantes, el manejo del recién nacido de=-
alto riesqgo y el manejo del cuadro obstructive, que puede ~

tener pocas o muchas horas de evolucién.

El tratamiento médice se inicia en el momen-
to que el paciente llega al hospital en donde es importante
efectuar una buena evaluacién clfnica, comprendiendo desde-
la clasificacién del recién nacido de acuerdo a su edad ges

tacicnal y categorizdndolos de acuerdo con su peso y riesgo
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de muerte como los describen Battaglia y Lubchenco (1}, eva
luar la adaptacién de su sistema respiratorio como lo des -
cribe Silverman y Andersen (32), ya que se ha descrito que-
las alteraciones a este nivel son la causa de incremento de
mortalidad en el paciente de pretermino, pero sc ha observi
do que puede presentarse en ¢l paciente de término. Se¢ con-
sidera que existen varios factores que influyen en el con -
trol respiratorio como es un elevado nivel de dioxido de --
carbono que se ha visto gque produce un incremento en la res
puesta ventilatoria, 1la que es comparada con la del adultos
en la presencia de hipoxia puede presentarse tambien, pero-
esto no estd bien determinado, cuando el paciente estd ox -
pucsto a una temperatura medioambiental baja también incre-
menta su ventilacifin y por ende sus requerimientos de oxfge
no para mantener su proporecibn metab&lica aumentada lo cual
requiere de un consumo alto de glucosa, en estas condicio =
nes estos pacientes son candidatos a seor manejados con un -

patrén ventilatorio que controle su oxigenacién,

La evaluacifn de su sistema cardiovascular,=-
es importante ya que la circulacién de la sangre sufre cam—
bios de la vida fetal a la neonatal, observdndose que la re
sistencia vascular sistémica se incrementa mientras que la-
resistencia vascular pulmonar disminuye con el consecuente-
incremento del flujo pulmonar, este efecto es realzado por-
el incremento de la presifn de oxfgeno arterial v disminu -
cibn de la presifn de dioxido de carbonc alveolar. Otro even
to Importante en el recién nacido es el cierre funcional del

conducto arterioso el cual se realiza dentro de las 10-15 ho
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ras despufs del nacimiento, mientras que el anat6mico es a-
las 2 ~ 3 semanas después, pero si existe una disminucibn--
de la presibn de oxfgeno arterial, se produce relajacibn --
de la boca muscular alrededor del ductus que permite su ---
apertura, produciéndose un flujo de izquierda a derccha con
encharcamiento pulmonar, sobrecarga pulmonar izquierda y --

edema pulmonar.

El volumen sanquineo del recién nacido varfa
de 60 -130 ml/kg de peso y estd influfdo por la posicibn al
nacimiento y el tiempo de pinzamiento del cordén; el valor-
promedio es de 90 ml/kqg de peso y el volumen plasmitico es-
estimado en el 5% de peso corporal lo que es igual a 50 ml/
kg de peso. El volumen sanguineo puedc ser calculado adicio
nando el volumen plasmitico de 50 ml/kg al hematocrito venoso
central. El nivel de hemoglokina del reci€n nacido normal -
es de 20 - 22 g/100 ml y el hematocrito de 60 - 65%; un va-
lor de hemeglobina alta, aumenta la viscosidad e incrementa
la resistencia vascular pulmonar lo que ha sido conocido cg
mo causa de enfermedad respiratoria, en estos casos un efec
to benéfico puede ser producido por una sangrf y reemplazar
ese volumen por albumina o fraccifén de proteina plasmdtica-
bajando el hematocrito al 40%., En los nifios en que los nive
les de hemoglobina bajan hasta 8 /100 ml o el hematocrito-
es de 302 estd indicada la aplicacibn de sagre preferible -
mente fresca hasta elevar la hemoglobina y hematocrito a ni
veles normales. Los pacientes con enfermedad respiratoria o
circulatoria requieren una hemoqglobina alta hasta de 15 g/-
100 ml. El uso de sangre durante la operacién estd dirigida

por la suma de pérdidas, la hemoglobina y hematocrito pre--
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operatorios o una condicifn clinica asociada como la septi -~
cemia, la enfermedad respiratoria y las pérdidas anticipadas
en el post-operatorio. En general una transfusifn sangufinea-
estdn indicada cuando la pérdida ha excedido el 20% del volu
men sangufnec, pero si la sangre no estd indicada el volumen
sanguineo deberd mantenerse con el uso de fracci6n de protef
nas plasm&ticas o con dextran de peso molecular bajo a 15 ml/
kqg.

La adaptacién del control térmico se congide-
ra que estd relacionado con la edad gestacional y el peso --
del recifn nacido ya que entre mis pequeno es, menos contro-
lan su temperatura en relacién con el medio ambiente. Hill -
mistrd que una falla en la temperatura ambiental resulta en-
un aumento de consumo de oxfgeno v del metabolismo para man-
tener la temperatura normal del cuerpo. La produccifn de ca=-
lor ocurre durante el metabolismo normal, pero un aumento en
la produccibn de calor es necesaria si la temperatura del --

cuerpo estd mantenida en un medio ambiente frfo.

La baja de calor ocurre como un resultado de-
transferencia de calor del interior del cuerpo a la superfi-
cie, dando cambios a novel del flujo sangufneo de la piel, ~
la gran superficie/radio de volumen. La baja de calor ocurre
por radiacibn, conduccidn, conveceibn, y evaporacibn del - -
agua, por estas condiciones es importante mantener al recién
nacido en un ambienta c8lido, con flujo de aire mfnimo y - -~
ambiente hfimedo alto. Se considera que el uso de la incubado
ra de calor radiante permite el mantenimiento de una tempera

tura neutral, y ademis los procedimientos efectuados por el-
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servicio de enfermerfa y hasta los procedimientos de infusi6n
intravenosa, y toma de Rx. La hipotermia es definida c¢omo una
temperatura interna del cuerpo que produce severas lesiones -
con depresibn de la respiracibn, del sistema nervioso central
del sistema cardiovascular y considerables desSrdenes metahb-

licos, el escleredema pudiera ser evidente on estos casos.

La adaptacién metab&lica del recién nacido se-~
manifiesta principalmente por la alteracibn a nivel de las ci
fras de glucosa, las cuales en un nconato normal es de 50 - €0
mg/100 ml, vy se consideran cifras de hipoglicemia aquellas en-
las que un recién nacido de término es de 30 mg/100 ml; y en -
uno de peso bajo al nacimiento es de 20 mqg/100 ml, durante los
3 primeros dias de vida. Después de este perfodo es de 40 mg/-
100 ml. La hipoglicemia puede ser asintomitica, pero puede es-
tar asociada con un nfimero de signos en los que se incluye tre
mors, apnea, clanosis, apatia, hipotomia e hipotermia y convul
siones, debido a que estas manifestaciones pudieran presentar-
se en forma transitoria en un neonato a partir de las 4 horas-
de vida es que se recomienda el manejo de ellos con soluciones
que contengan glucosa. Los sfntomas de hipoglicemia neonatal -~
estén asociadas en un 30 -~ 40% con padecimientos neurolégicos,
dentro de las causas se encuentra que tienen hiperplasia de —--
los islotes de c€lulas y probable hiperinsulinismo, otras pue-
den ser el sfdrome adreno-genital. Se recomienda el "monito- ~
reo" de la glicemia a través del destrostix. El balance Scido-
base es una parte esencial de sequimiento en el neonato, ya -~

que nos permite diferenciar entre alteraciones matabflicas y -
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respiratorias, que permitan un manejo inmediato adecuado. La
acidosis metab8lica con un Ph bajo de 7.2 y un nivel de bi -
carponato bajo, ocurre con estados de pobre perfusifn, como-
choque, hipotermia, asfixia e hipoxia. La acidosis puede ser
corregida por la administracién de bicarbonato de sodio usan
do la f6rmula siguicnte: Bicarbonato requerido es igual a --
0.3 x peso corporal en Kgq x base déficit, este déficit de ba
se no deberd ser menor de -10, debe ser administrado lenta -
mente debido a la concentracién osmbética, que es alta y que-
puede producir alteraciones principalmente a nivel de cere -
bro. La acidosis resqiratoria con niveles bajos de Ph de 7.2
y un PCO2 por encima de 60 mm Hg, puede indicar la necesidad
de ventilacién pulmonar controlada. La alkalosis metab&lica-
con un Ph elevado de 7.5 y un estandar de bicarbonato mayor-
de 26 mEq/lt. ocurre en los casos en que hay grandes pérdi -
das de contenido gastric, el cual puede ser corregido con so
dio, cloro y potasio intravenosos. La alkalosis respiratoria
es frecuentemente vista como un mecanismo compensador de una
acidosis metab8lica y raramente se eleva como resultado de -

una estimulaci6n respiratoria primaria.

Las alteraciones a nivel del calcio se pueden
manifestar en el recién nacido a nivel del 5 - 70, dfa de vi
da, principalmente en el que a esa edad no ha recibido via -
oral y el tratamiento es la inyeccién lenta de ¢gluconato de~
calclo en dosis arbitraria de 5 ml. al 10% en una solucién -
endovenosa y el mantenimiento de intravenoso de 10 - 20 ml.-

cada 24 horas.
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El neonato con pfrdidas marcadas de jugos in
testinales pucde desarrollar hipomagnesemia con cohvulsio -
nes y tetania: el promedio de niveles séricos en el neonato
es de 2.8 - 3.4 mq/100 ml en el neonate, para prevenir la -
hipomagnesemia puede usarse magnesio en solucién al 50t a -
dosis de ,2 ml/kq cada 12 horas intramuscular hasta que el-
magnesia en el plasma sea normal, puede ser prevenida por -
via oral como cloruro de magnesio 5mEa/24 horas. La hiperbi
lirrubinemia en ¢l neconato si se presenta en el cuarto dfa-
de vida con niveles hasta de 8 ma/100 ml, desaparcciendo al
ddeims dAfa, se considera que se trata de una ietericia fi -
siolfgica, pero cuando se presenta a las 36 horas de vida -
debe considerarse como una hemolisis, que puede estar condi
cionada por una incompatibilidad a grupo sargqufneo, esferoci
tosis hereditaria o cualquicra de otras anemisa heoliticas,

o uubida a un procese séptico.

Despufis del pacimiento el nifio pierde agua -
por evaporacifn de la piel, pasos respiratorios o pérdida -
insensible de agua, y por la formacifn de orina, la p8rdida
de electrolitos normalmente se lleva a cabo a través de ori
na o evacuacibn., El compartimiento extracelular se conside-
ra en el recién 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 3% del peso corpo-
ral. Aunque posce una gran reserva de liguido extracelular-
sin emhargo pucde répidamente deshidratarse, porque de el ~

gran volumen de agua extracelular la suma de sodio y cloro-

también es grande.
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Con todas estos datos que deben valorarse en

un reci&n nacido es importante tomar en cuenta que el pa --
ciente con atresia intestinal presenta un cuadro de obstruc
cién intestinal, aunque los sfntomas puedan tomar tiempo en
desarrollarse, &sto condiclona demora su ingreso al hospi -

tal, lo gue explica la ocurrencia de fatales condiciones.

£l manejo preoperatorio deberd estar encami-
nado a la correccifn de la deshidratacibn, y alteraciones -
electrolfticas que este tipo de pacientes presentan, el me-
jorar la distensifén gistrica con la colocaciftn de una sonda
de drenaje gistrico,.la correccitn de los fenfmenos respira
torio, sangufneos y de temperatura corporal que generalmen~
te presentan, en cuanto estos parametros se han estabiliza-
do, es el momento de planear la intervencién quirfirgica ya—
gue mientras el paciente continfe oclufdo. su deterioro se~
ird acentunando, se indican desde su ingreso el uso de anti~
bioticoterapia asociada yva gue generalmente por la edad del
paciente y el cuadro obstrucctivo son mas susceptibles de -
presentar septicemia, es importante que el control de la -~
diuresis se efectlGe por lo que se instala cateter vesical,-

se practica venodiseccifn para control de PVC.
TRATAMIFNTO QUIRURGICO

Se inicia desde el momento en que el pacien-
te es trasladado a la sala de operaciones en incubadora pa-
ra evitar la hipotermia, ya en sala de operaciones el pacien

te se enloca en mesa de operaciones sobre colchén térmico, -
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se colocan monitores de signos vitales, (electrocardifgrafo,
dopler, estetoscopio csoffigico, termSmetro rectal, instala -
cién de PVC) posteriormente se procede a efectuar aseo de la
regifn abdominal, colocacién de campos cstériles y se aborda
la cabidad abdominal a trav8s de una laparotomfa transversa-
supraumbilical amplia, que permita una buena exposicién del-
problema, se identifica el sitio y tipo de la atresia, pre -
viamente se tom$ una muestra de 1lfquido peritoenal para cul-
tivo, de acuerdo a la localizacién de la lesibn ser§ la con-
ducta a sequir, ya que si 8sta se observa a nivel de yeyuno-
en su porcién alta, la conducta serd reseccibn de la zona at
résica, deberd permeabilizarse la porcién distal a través de
la infiltracifn de solucién salina en su luz, esta conducta-
tambi&n permite la dilataci6n del cabo proximal, para reali-
zar la anastomosis, cuando la lesifn es a nivel de yeyuno se
recomienda efectuar una yeyunoplastfa de acuerdo con los ha-
llazgos descritos por loward (14), en 1373 y anastomosis tér
mino-terminal, cuando ¢s a nivel de fleon se reseca la bolsa
dilatada aproximadamente 10 ctms., en su porcién terminal ya
que de acuerdo con los hallazqgos descritos por Nixon (22} en
1955 este segmento yva no es funcional con respecto a su pe -

ristalsis.

Inicialmente la anastomosis latero-lateral --
fue practicada en estos casos, pero se demostré la alta inci
dencia de asa clega, por lo que se abandond esa técnica., De-~
nis Brown's us6 la anastomosis termino-dorsal, pero se han -

demostrado que son mas frecuentes las estenosis en ese si --
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tlo. Han existido otras técnicas, las cuales son utilizadas
cuando la anastomosis término-terminal no es factible reali
zarlas debido a la desproporcitn de los cabos, y estas son-
las enterostomfas derivativas del tipo de Mickulicz, Bishop

Koop o ilostomias de un solo cabo.

Cuando la atresia es a nivel de yeyuno, se -
recomienda efectuar gastrostomfa y el paso de un cateter --
trans-anastombtico que permita el inicio de la alimentacibn

temprana.
MANEJO POST-OPERATORIO

El manejo post-operatorio estard condiciona-
do a la evolucibn del paciente y a las complicaciones posi-
bles, sin embargo b&sicamente ser§ el uso de soluciones pa=-
renterales, antibifticos y a las 24 horas de post-operato -
rio el inicio de la alimentacifn parenteral siendo éste un-
gran advenimiento en el manejo de estos pacientes utilizado

mientras no es posible dar alimentaci&n oral.

Cuando se verifica el funcionamiento intesti
nal y la presencia de evacuaciones, se recomienda iniciar -~
la alimentaci6én oral con dieta elemental para prevenir los-
despefies diarréicos, y posteriormente ir introduciendo la -

dleta pobre en disacaridos.

Dentro de las complicaciones que se pueden =~
tener estd desde una dehiscencia de anastomosis, estenosis-

a nivel de la anastorosis y sindrome de intestino corto, --
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cuando la reseccién ha tenide que ser en forma amplia consi
der&ndose asi cuando &sta ha sido de més de 75 ctms., aun -
que Potts en 1955 reporta un caso de un paciente que sobre-
vive con 15% del intestino, pero se sabe que la sobrevida -

de estos pacientes es muy baja.

MATERIAL Y METODO

Se revisaron los expedientes de los pacien -
tes que ingresaron en el Hospital Infantil de México con -~
diagnéstico de atresia intastinal (yeyuno e fleon) desde --

enero de 1969 a diciembre de 1978.

Los parametros que s¢ estudiaron fueron: - -
edad gestacional, edad al inqgreso, sexo, procedgncia, tiem=-
po de preparacibn preoperatoria, manejo preoperatorio, com-
plicaciones médicas y quirfirgicas preoperatorias, técnica -
quirfirgica empleada, sitio y tipo de atresia, tiempo opera-
torio, evolucién post-operatoria, v complicarciones médico -
quir@rgicas post-operatorias, asi como la causa de la muer-

te.

RESULTADOS

En los Gltimos 19 afios, en el llospital Infan
til de México se encontraron 36 pacientes con atresia de in
testino, considerando finicamente yeyuno e fleon. La distri-
bucibn por sexo nos dio que el 55% (20) correspondfa a muje
res y el 45% (16) a hombres, lo que nos di una proporcién -

1:1
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La edad al ingreso fue variable siendo en la-
mayorfa de 1 a 6 dfas, sin embarqo existieron 2 pacientes --

con 8 dfas 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 regis—

tré la edad gestacional.

En relacisn con la procedencia 17 pacientes--

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

El tiémpo de evolucibdn estuvo relacionado ---
con la edad al llegar al hospital, lo gque puede traducir ===
mal estado general del paciente; lo que conlleva a complica-~
ciones severas, dentro de las que se encontraron, del dese——
quilibrio hidro-elecctrolitico gue se document§ en 2% de los-
36 pacientes (B0%}, segquidos por la ictericia que se observé
en 20 pacientes (55%) ademds de sepsis en 8 pacientes corres
pondiendo el 229 y 2 pacientes con perforacibn intestinal; -
debe de mencilonarse que algunos de ellos presentaban dos o =~

mis de estas complicaciones a su ingreso.

Fn los pacientes en que documentaron las prue
bas preoperatorias de coagulacién en todos se encontraron al
teradas, por lo que se corrigib con la terap8utica necesaria
¢que la mayorfa de las veces fue con plasma fresco o vitamina
K, Con respecto a las cifras de hemoglobina el 11% manifes -
taron datos de anemia, por lo gque fue necesario transfundir-
sangre total o paquete en casos indicados; el 20% de los pa-

cientes present® leucopenia y otro 20% leucocitosis. En la -
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Rx simple de abdomen, todos mostraron dilatacifn de asas y
opacidad pflvica. En 29 pacientes (80%) se observaron da -
tos de reaccibn peritoneal radiolBgica y dentro de este --

grupo 2 mostraron aire subdiafragmatico,

Fl tiempo de preparacibn preoperatoria va -
ri6 de la siguiente forma: 11 pacientes (30%) fueron inter
venidos dentro de las primeras 6 horas Jde cstancia, 9 (25%)
durante las primeras 12 horas, 4 {11%) durante las prime -
ras 18 horas y 1 (22%) durante las primeras 24 horas; uno~
no llegd a operarsc porque falleeif dentro de las primeras
4 horas de su preparacifn; otro paciente se operd 36 horas
despues de su ingreso dadas sus malas condiciones v lo tar

dfv de su estabilizacibn.

Todos 1los pacientes a su inareso fueron ma-
nejados con soluciones parenterales, succibn gdstyica, "mo
nitoreo” de sus signos vitales, control de temperatura, an
tibisticos en el 72% de los pacientes y manejo general del

recidn nacido.

Los hallazgos guirGrgicos fucron: en 17 pa-
cientes (47%) la lesifn se encontré a nivel de primera por,
cibn de yeyuno, en 15 (412) a nivel de fleon v en 3 (8%) -
no se Aid la localizacibn precisa de ella. De acuerdo a la
clasificacibén de Sutton (conocida como de lLouw) y modifica
da por Crosfeld se encontrd en 14 casos; con mal formaclién

tipo I de los cuales 8 estuvieron a nivel de yeyuno y 6 a-

,
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nivel de fleon; de la tipo II 4 casos, uno a nivel de yeyu-
no y 3 a nivel de fleon; de la tipo III a, 8§ casos; 2 a ni-
vel de yeyuno y 6 a nivel de fleon, de la tipo ITI b, solo-
un caso a nivel de yeyuno; habiéndose encontrado atresias -
ndltiples en 5 casos localizados en yeyuno; no se precisa -
la altura ni el tipo de la malformacifn en los 3 casos res-
tantes. En la mayorfa de los pacientes la relacién de los -
cabos fue de 2:1 existiendo uno con proporcién 8:1 y otro -
6:1.

Fl tipo de cirugia que se efectué fue laparg
tomfa con reseccitn de la atresia y anastomosis termino-ter
minal en 27 paciente; (79%), vyeyunoplastfa en uno, deriva -
ciones entéricas en 3 (bishop-Koop en 2 ileostomfa en 1), =
reseccibn de diafragma en 2 pacientes de los cuales a uno -
se le efectud anastomosis latero-lateral y al otro termino-
terminal. Ademds hubo otro paciente al cual se le hizo anas
tomosis termino-lateral, ileo-c6lica. A 5 de los pacientes—
se les reintervino por dehiscencia de anastomosis, a 3 se -
les efectud rescccidn de antigua anastomosis y nueva anasto
mosis termino~-terminal y de los restantes a uno se le hizo=-
gastro-yeyuno~anastomosis y al otro anastomosis-termino-la-
teral tipo Bishop-Koop. La cantidad de intestino resecado va
rié de 5 ctms., de los 35 pacientes operados solo en 3 (25%)
se aprecia cortedad del intestine y de 8stos 6 (66%) dieron

manifestaciones clfinicas de intestino corto.

Dentro de las complicaciones post-operatorias
se encontraron: médicas y quirlrgicas, dentro de las médicas

estuvieron: sindrome de intestino corto, intolerancia transi
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toria a disaciridos, bronconeumonfa, ictericia fisiol6qgica,

insuficiencia renal y sepsis en el 33,33% de los nacientes.

Dentro de las complicaciones quirfirgicas se encontré dehiscen

cia de anastomosis en 5 pacientes, oclusifn por bridas en 2,

infecci6bn de herida quirfiraica en 6, evisceracifn en 1, - -
i

eventracién en 3 y fistula enterccutinea en 1.,

Bl inicio dJdo evacuacimnes on ostos pacientes—
fue del primer dfa al 50, con promedio de tres dfas, y el --
inicio de la via oral fue de 4o, dfa a 10o dfa con promedio-

de 5 dfas.

La alimentacién parenteral fue utilizada en-
15 (42%) pacientes de los cuales a 9 (60%t) se les adminis -
tr6 en forma parcial es decir sin arasas y en 6 (16%) fue -

completa, 9 (602) de estos pacientes presentaron sepsis,

De los 36 pacientes que ingresaron al hospi-
tal 17 (47%) fallecieron de los cuales 10 (58.8%) cran del-
sexo femenino y 7 (41,1%} del sexo masculino, con edad pro-
medio de 3 dfas, lo que estd relacionado con su tiempo de -
evolucifn con ecdad gestacional de términe en el 66%, con pe
so a su ingreso de 2500 grms. a 3000 grms., en el 60% con ~
respecto a las complicaciones preoperatorias que nresenta -
ban el descquilibrio hidroelectrolitico se encontr6 en 16 -
(44.4%) pacientes, peritonitis de 14 (38.89) ictericia en 8
(47%) de los pacientes, datos de sepsis en 7 (41.1%) de es-
tos pacientes de los 2 que ingresaron con perforaci6n falle

cieron, y de los 4 con prematurez fallecieron 2. La mavorfia
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de estos pacientes presentaban mds de una complicacitn.

Con respecto al tiempo de preparacibn preo =
peratoria, de los 11 pacientes que se intervinieron quirfr-
gicamente dentro de las primeras 6 horas, 6 (54.5%) falle =~
cieron, de los que fue entre las primeras 12 horas fueron -
9 y fallecieron 6 (66%) y dentro de las primeras 24 horas,-

fueron 8 y fallecieron 5 (62.5%)

De los 17 pacientes que fallecleron, 9 (52.9
3) eran fordneos y 8 (47%) del Distrito Federal, observin--
dose que los forfincos eran los gue mayor tiempo de evolu --
cibn tenfan, siendo esta de 3 - 5 dfas, aunque la paciente-

que llegb de 20 dfas era del Distrito Federal.

Fn relacifn a la altura de la atresia se en=
contré que fallecieron 10 (58,8%) pacientes con la lesibn a
nivel de yeyuno, 6 (408} a nivel de fleon y uno de los que-

no se precis® la altura.

El tiempo de evolucibn post-pperatoria hasta
su fallecimiento fue variable, ya que hubo un paciente que-
falleci6 al 20. dfa, perc aunque llegb a las 4 horas de vi-
da, presentaba eritroblastosis, el resto de los pacientes -
fue dentro de los 5 a 20 dfas, aungue hubo unc que duré 74-

dfas, pero tenfa dafio cerebral.

Las complicaciones postoperatorias gque condi
cionaron la muerte 35% 6, fueron guirfirgicas y 11 (64%) no-

quir@irgicas; dentro de las quirfirgicas 3 fallecieron de les
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5 que hicieron dehiscencia de anastomosis, uno estubo rela-
cionado con una fistula enterocuténca y otro con perfora --
cibn de asas. De 1os oclufdos por bridas, falleci6 uno, y 2
de los que presentaron infecci6n de herida, presentando unc
de ellos eventracifn. De los 6 pacientes que presentaron --
sindrome de intestino corto 4 fallecieron, teniendo 2 un re
manente de 50 ctms., de intestino y 2 con 7% ctms., los - -
otros dos pacientes que presentaron el sindrome sobrevivie-
ron teniendo mis de 80 ctms., de intestino. De las complica
ciones m&dicas 14 (80%) fallecieron por septicemia, 2 (11.1

$) por sindrome de intestino corte y uno broncoaspiré.

De los 15 pacientes que fueron manejados con
alimentacifn parenteral 9 {60%) fallecieron por septicemia-

todos.
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DISCUSION Y COMENTARIO

Se considera que la mortalidand dentro de la
cirugfa neonatal se ha ido reduciendo en forma inversa, re
lacionada con los avances en las unidades de cuidados in -
tensivos, en la mejor apreciacibén de la fisioloofa nacna -
tal, dindole importancia a la transicibn de la vida intra-
a la extrauterina, y considerando ademds los problemas qui

rdrgicos que ameritan correccifn.

L.a Atresia intestinal se reporta por nrime-
ra vez en 1683 con una mortalidad de 1002, las publicacio-
nes siguientes hasta 1967 reportan un descenso hasta ser -
de 20 - 30 %, Fn el Hospital Infantil de México en una re-
visi6n efectuada hasta 1968 se encuentran a mortalidad de-
57 %. La revisifn hecha por Toulukian en 1978 en la Univer
sidad de Yale da una sobrevida del 96%, Rickham en 1978 su
mis reciente revisibn cncuentra una mortalidad de 25%. En-
nuestra revisi6én de los 10 (ltimos aios encontramos una --
mortalidad de 47%, la cual se considera que es elevada con
respecto a la literatura mundial, pero que en comparaci6én-

con la seric anterior en nuestra Institucidn es menor,

Fn nuestra serie ne encontramos predominio-
de sexo lo que concuerda con la literatura; la edad al in-
greso estuvo relacionada con el tiempo de evolucién, ya --
gue observamos que cl tiempo promedio fue de 3 dfas, en ~-=-
los 36 pacientes estudiados, pcro s{ se observa que los de

mayor tiempo eran forfneos y siendo el 52% del total de --
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los que fallecieron; este datc estf relaclonado con lo tar-
dfo del diagnbstico y el tiempo que tardan en llegar los pa
cientes a centros especializados. Fste aspecto estd relacio
nado también con las complicaciones preoperatorias con las-
que ingresan este tipo de pacientes a pesar de que el 60% -

de ellos eran de t&rmino y con buen peso.

Fl tiempo de preparacifn preoperatoria es ==
Importante y se ha descrito que debe ser entre 6 - 12 ho --
ras, para permitir la estabilizacidn de estec tipo de pacien
tes, aunque en nuestra serie el 55% de los pacientes que fue
ron intervenidos dentro de las primeras 6 horas falleci8, y
de los que se intervinieron dentro de las primeras 12 horas
el 66 % también fallecié, &sto estd de acuerdo con el mal -
estado general y complicaciones con que se presentan este =
tipo de pacientes, siendo de éstas las mis frecuentes el de
sequilibrio hidro-electrolftico en el 80%, la ictericia en-
el 55% y sepsis en el 8% de todos los pacientes, recordando
que los pacientes gue fallecieron presentaban una o mis de-

estas complicaciones.

De acuerdo con los hallazgos quirfirgicos, en
contramos que la lesibn fue en un 47% a nivel de yeyuno y -
41% a nivel de fleon siendo de acuerdo a la clasificacibn -
de Grosfeld la tipc I y la tipo III a, las mds frecuentes,-

1o que estd de acuerdo con la literatura al respecto.

La cirugfa correctiva utilizada fue en el --

75% la anastomosis término-terminal, aungue en algunocs pa -
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clentes debido a la desproporcifn tan importante de los ca -
bos no fue posible efectuarla, por lo que se empleaba deriva
cibn enteral; a través de la evolucibn de las técnicas la --
anastomosis término-terminal es la m&s aceptada hasta el mo-
mento con la reseccién previa de la bolsa terminal, como lo-

describi6 Nixon en 1955.

El manejo de estos pacientes en el post-opera
torio fue con el consiquiente cuidado intensivo, del neona -
to, pero en el 38% de ellos se complicaron con septicemia y-
en relacibn con los 17 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 efectfle en forma integral, -
los resultados no son satisfactorios del todo y la mortali -
dad continda siendo elevada, debido a las condiciones en que

este tipo de pacientes llega a solicitar su atencién médica.

Esta situacifn nos hace llegar a la conclu ~=-
si6n de que en México no nos serd posible disminuir nuestra-
mortalidad a niveles tan bajos como los reportados en Europa
y Estados Unidos, mientras no se soluciongﬁ a nivel econ6mi-

co, educativo y social.
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