
Introducción
La atresia intestinal es una causa frecuente de obstrucción

intestinal neonatal, sin embargo, la atresia de localización ex-
clusivamente cólica es muy infrecuente, representando entre el
1,8 y el 15% de todos los cuadros de atresia intestinal(1-3). La atre-
sia colónica (AC) es más frecuente en el segmento proximal al
ángulo esplénico.

Observación clínica
Recién nacido (RN) varón, pretérmino, de 1.610 g de peso

al nacimiento, con una gestación de 30 semanas mal tolerada,
con HTA materna y parto por cesárea, precisando reanimación
por apnea. El RN presentaba un onfalocele de pequeño tamaño
con saco cerrado, conteniendo algunas asas de intestino delga-
do. A las 12 hr de vida presentaba aspiración biliosa nasogás-
trica y falta de deposición meconial, con un abdomen blando,
depresible, globuloso y con ausencia de peristaltismo. La ra-
diografía simple de abdomen, tras controles sucesivos, mostra-
ba marcada distensión de asas de intestino delgado, aprecián-
dose un asa marcadamente distendida con discreto edema de la
pared, en el hipocondrio derecho (Fig. 1A). En el enema opaco,
se visualizaba un microcolon no funcionante, con el colon des-
cendente y el ciego situados a la izquierda de la columna lum-
bar, sin observarse paso de contraste a ileon (Fig. 1B). Con el
diagnóstico de obstrucción ileal a nivel de ileon terminal se re-
alizó tratamiento quirúrgico, observándose la existencia de una
malrotación intestinal tipo III, con falta de fijación del colon de-
recho, y torsión del intestino medio junto al colon alrededor del
eje vascular mesentérico. El íleon estaba dilatado, asociado a un
microcolon. Se realizó resección del íleon y zona dilatada, con
anastomosis término-terminal entre el intestino delgado y el co-
lon ascendente.

La pieza de resección intestinal de 23 cm de longitud, com-
prendía intestino delgado que presentaba dilataciones en toda su
longitud alternando con áreas anulares de menor perímetro, mos-
trando un aspecto empedrado de la mucosa y una pared rígida
en los seis últimos centímetros del íleon terminal. El saco ce- cal estaba dilatado, observándose a pocos milímetros de la vál-

vula ileocecal un pequeño repliegue de aspecto membranáceo
que ocluía la luz (Fig. 2), constituido histológicamente por sub-
mucosa y tapizado por una mucosa más aplanada, con mínima
hipertrofia de la muscularis mucosae (Fig. 3). En esta zona se
apreciaba una interrupción microscópica de la pared muscular
por donde penetraban estructuras vasculares. La pared colónica
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NOTA CLINICA

Figura 1.A. Radiografía simple de abdomen: patrón aéreo obstructivo, con
un asa marcadamente dilatada en hipocóndrio derecho. 1.B: Enema baritado:
Se aprecia la existencia de microcolon y detención de la progresión de la
papilla a nivel de íleon.



pre y postestenótica es similar en cuanto a mucosa y muscular,
observándose normal desarrollo de los plexos mientérico y sub-
mucoso, siendo esto comprobado histoquímicamente. La técni-
ca para acetilcolinesterasa no fue concluyente. El fragmento co-
rrespondiente al microcolon no mostró meconio en su interior,
con buen desarrollo de todos los componentes de su pared.

El estudio anatomopatológico confirmó las sospechas clíni-
cas siendo el diagnóstico final de Atresia colónica supracecal ti-
po I (única o membranosa), microcolon, dilatación de íleon y
onfalocele.

Posteriormente volvió a ingresar por un cuadro de entero-
colitis necrotizante, que tras administración de nutrición paren-
teral evolucionó favorablemente, encontrándose sin clínica di-
gestiva en la actualidad.

Discusión
La atresia colónica es poco frecuente, siendo la forma de

atresia intestinal de pronóstico más favorable en cuanto a su-
pervivencia, en ausencia de otras malformaciones asociadas, ya
que la presencia de un intestino delgado normal permite una fun-
ción intestinal adecuada(4-6). La incidencia estimada de la AC es
de uno cada 20.000 nacidos vivos(1). Las malformaciones aso-
ciadas son poco frecuentes, aunque pueden condicionar el pro-
nóstico; entre otras se han observado alteraciones oculares (exof-
talmos, hipoplasia bilateral del nervio óptico), defectos de la pa-
red abdominal (extrofia vesical, gastrosquisis), deficiencias en
la fijación del mesenterio, atresia yeyunal, ano imperforado, en-
fermedad de Hirschsprüng (EH), anomalías congénitas cardiacas,
polidactilia, sindactilia, ausencia de radio(1,2,5,6). 

El primer caso de AC fue descrito por Binninger en 1673.
Bland-Sutton y Louw clasificaron las atresias intestinales en tres
tipos: tipo I con membrana intraluminal y continuidad de la luz;
tipo II con dos extremos ciegos unidos por un cordón fibroso;
tipo III con dos extremos ciegos asociados a defectos del me-
senterio(1). Posteriormente Martin y Zerella revisaron dicha cla-

sificación combinando los datos clínicos con los hallazgos mor-
fológicos proponiendo 4 tipos(7). La AC es más frecuente en el
segmento proximal al ángulo esplénico, tipo III; la AC distal es
habitualmente de tipo I o II(5,9). 

La etiología de la AC no está aclarada. Barnard y Louw pro-
pusieron lesiones vasculares intraútero. Anormalidades de la ro-
tación del tracto gastrointestinal pudieran contribuir en un epi-
sodio de isquemia uterina a la subsecuente AC(27), así como una
enterocolitis necrotizante previa(1). Un compromiso vascular an-
tes de la 8ª semana de vida intrauterina, usualmente afectaría a
la arteria cólica media bloqueando la migración de los neuro-
blastos entéricos, explicando así, la asociación entre la AC y la
EH(8).

La AC clínicamente se manifiesta con signos y síntomas
de una obstrucción intestinal baja(9). El diagnóstico se realiza por
métodos de imagen. La radiografía simple de abdomen muestra
una dilatación de asas intestinales con niveles hidroaéreos, obser-
vándose, generalmente, un asa enormemente dilatada, que sue-
le corresponder al colon proximal al segmento atrésico. El ene-
ma opaco con bario, localiza la obstrucción y ayuda a diferen-
ciar la AC de otras obstrucciones intestinales bajas (atresia ile-
al, tapón de meconio, EH y el síndrome del colon izquierdo
pequeño)(1,4,6). La AC de tipo I o membranosa presenta el ca-
racterísticco signo “wind-sock”(10).
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Figura 2. Saco cecal dilatado, con un pequeño repliegue que ocluye la luz
(cabeza de flecha pequeña), a pocos milímetros de la válvula ileocecal
(cabeza de flecha grande). Apéndice cecal (asterisco). 

Figura 3. Histológicamente, el repliegue está constituido por submucosa
y tapizado por una mucosa aplanada (H/E 25x).



La mortalidad de la AC es aproximadamente de un 10,5%.
Los factores que influyen en la mortalidad y morbilidad son el
retraso en el diagnóstico y tratamiento, errores técnicos, sepsis
y alteraciones nutricionales(1,6).

El tipo de tratamiento quirúrgico es un tema controvertido.
Autores como Powell plantean la cirugía en función de la loca-
lización de la AC, en AC proximales al ángulo esplénico, re-
sección del colon proximal con colostomía ileotransverso pri-
maria o ileosigmoidostomía, en AC distales, colostomía con pos-
terior restablecimiento de la continuidad intestinal(1,5). Esta últi-
ma, es propuesta por algunos autores como técnica de elección
en todos los casos(5). En general, los factores para elegir el tipo
de cirugía son: el estado general del neonato, malformaciones
asociadas, tipo de atresia y localización y presencia o no de pe-
ritonitis(5).

La AC, en especial la tipo I, es una patología infrecuente, de
pronóstico favorable, si el diagnóstico y tratamiento se realiza
precozmente, en la que es necesario pensar ante un cuadro de
suboclusión intestinal en un neonato.
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