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RESUMEN

Antecedentes: la atresia intestinal es el bloqueo, obstrucción o for-
mación incompleta de una parte del intestino. Es una malformación 
frecuente del intestino y principal causa de obstrucción intestinal 
en el recién nacido. Existen varias propuestas en relación con su 
etiología y patogénesis. La más aceptada es una alteración vascular 
propuesta por Louw y Barnard en 1955, ya que se ha encontrado 
asociación con alguna catástrofe vascular con isquemia intestinal 
como en casos de intususcepción, vólvulos, gastrosquisis con infar-
tos o alteraciones en el mesenterio, entre otras. En este estudio se 
describen las alteraciones encontradas en los segmentos atrésicos.
Objetivo: describir las alteraciones vasculares y su relación con 
el tipo de atresia.
Métodos: estudio observacional, retrospectivo y descriptivo. Se 
seleccionaron en un período de 5 años, entre 2004 y 2008, los casos 
informados como atresia intestinal. Se revisaron las laminillas y se 
describieron alteraciones en los vasos sanguíneos. Se correlacionó 
con el aspecto clínico del paciente.
Resultados: Se encontraron 20 casos de atresia intestinal, todos 
ellos con alteraciones en los vasos arteriales de la submucosa y 
en algunos de la pared muscular o serosa, así como en venas y 
linfáticos. Las alteraciones encontradas variaron desde formaciones 
angiomatoides, vasos irregulares, congestivos, linfangiectasias y 
proliferación de músculo liso y fibroblástica. Seis casos correspon-
dieron a atresia tipo II, 8 a tipo IIIa, 3 tipo IIIb y 3 a tipo IV.
Conclusiones: las alteraciones vasculares encontradas sugieren 
una relación en la etiopatogenia de las atresias ya que estas 
lesiones de  isquemia de un segmento de intestino producen su 
reabsorción. Alteraciones semejantes se han descrito en las atre-
sias adquiridas yeyuno ileales y estenosis secundarias a vólvulos, 
intususcepción, trombosis con enterocolitis necrosante.
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ABSTRACT

Background: Intestinal atresia is a common malformation of small 
intestine and is the most frequent cause of obstruction in neonates. 
Several causes have been described having all in common a vas-
cular accident as a plausible explanation for its occurrence. 
Objective: Description of vascular abnormalities in atretic segments 
and possible relationship to ischemic and vascular insult.
Methods: a descriptive, retrospective study. Cases with diagnosis 
of intestinal atresia were selected from the files of de department 
of pathology of Hospital Infantil de Mexico during a five year period 
from January 2004 to December 2008. Histological slides were 
reviewed with description of the vascular changes and were cor-
related with the type of atresia.
Results: 20 cases were retrieved, vascular alterations were found 
in all of them. Angiomatoid formations, irregularities in their walls, 
congestive dilated vessels, linfangiectasias and smooth muscle 
and fibroblastic proliferation were found. The type of atresia en-
countered were 8 type II, 6 cases of type IIIa, and 3 cases each 
for types IIIb and IV
Conclusion: Vascular abnormalities are frequent in resected seg-
ments of intestinal atresia. They are concordant with a vascular 
derangement as a pathogenic factor supporting the theory of an 
ischemic event for this malformation.
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La atresia intestinal es el bloqueo, obstrucción o 
formación incompleta de una parte del intestino. 
En el intestino delgado es una malformación 
frecuente y es la principal causa de obstrucción 

intestinal en el recién nacido.1,2 Se describen cuatro tipos 
de atresia intestinal; la tipo I es una obstrucción de la luz 
causada por una membrana que ocluye el lumen pero el 
intestino está completo en ambos lados de la obstrucción 
y su longitud es normal. Tipo II: el intestino proximal  está 
dilatado y termina en fondo de saco cerrado (saco ciego 
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fue el engrosamiento de su pared con hiperplasia de las 
células musculares.  En 14 casos había formaciones 
angiomatoides y en 13 los vasos eran irregulares. En 
10 casos además había congestión vascular acentuada 
y en 8 proliferación fibroblástica en la adventicia. En 
cinco casos se encontraron linfangiectasias, en tres cal-
cificaciones de la pared y en uno degeneración mixoide 
(figuras 1-6). En dos casos hubo evidencia de peritonitis 
crónica fibroplástica.

 
DISCUSIÓN

Thandler describió en 1900 el desarrollo del duodeno du-
rante el segundo mes de gestación y propuso que la atresia 
duodenal era el resultado de la falta de recanalización de 
la luz intestinal.5

Se han descrito catástrofes vasculares como posibles 
causas de atresia intestinal entre las cuales se encuentran 
vólvulos intrauterinos, defectos de rotación intestinal, 
invaginación, perforación in utero, peritonitis meconial, 
hernia interna y compresión del mesenterio en un defecto 
apretado de la pared abdominal por onfalocele o gastros-
quisis en etapas tardías del embarazo, todas ellas como 
posibles causas de lesiones vasculares mesentéricas que 
originan la atresia intestinal. Se han reproducido incluso 
en estudios experimentales.6-14

proximal), se conecta con la otra parte distal que también 
está cerrada por medio de tejido fibroso y su desarrollo en 
longitud es normal. Tipo III: se subdivide en IIIa) Las dos 
partes del intestino terminan en fondo de saco ciego, están 
separados uno del otro y existe un defecto del mesenterio 
entre los dos extremos. La longitud es menor que la nor-
mal. IIIb) se le denomina también “de piel de manzana” el 
intestino es muy corto, la mortalidad es elevada. Tipo IV: 
es la menos común, se caracteriza por  múltiples atresias 
lo que le da aspecto de cordón de salchichas. Puede ser por 
falta de circulación en varios segmentos del intestino, por 
un problema  del desarrollo o por un proceso inflamatorio.

Se han descrito varias teorías acerca de la patogenia de 
la atresia intestinal pero hasta el momento  no se ha podido 
determinar su naturaleza. Las teorías más aceptadas son 
las de Thandler y  Stowens en 1966 y Morison en 1970, 
acerca de la falta de recanalización de la luz intestinal para 
el tipo de atresia tipo I y para el resto de una secuencia 
de disrupción vascular propuesta por Louw y Barnard.3,4

El propósito de este artículo es describir las alteraciones 
vasculares en las atresias intestinales y sus correlaciones 
con el tipo.

MÉTODOS

Se seleccionaron los casos de atresia intestinal en los 
archivos del Departamento de Patología en el período 
del primero de enero de 2004 al 31de diciembre de 2008. 
Dos patólogos revisaron las descripciones macroscópicas 
y nuevamente las laminillas. Describieron las alteraciones 
vasculares y las correlacionaron con el tipo de atresia, 
edad al diagnóstico, inicio de la vía oral posquirúrgica y 
evolución.

RESULTADOS

Se encontraron 20 pacientes. La edad al diagnóstico varió 
entre 2 h y 17 días (promedio 8.5 días). Seis casos fueron 
diagnosticados en el primer día de vida, 4 casos en el 
segundo, 6 casos al tercero y un caso a los 4, 6, 7, y 17 
días, respectivamente. Seis casos correspondieron a tipo 
II, 8 al tipo IIIa, 3 al tipo IIIb y 3 al tipo IV.

En todos los casos se encontraron alteraciones en 
los vasos. Los cambios fueron evidentes en arterias y 
arteriolas de la submucosa y la serosa y en menor grado 
en la capa muscular propia. La alteración más frecuente 

Figura 1. Pared de intestino con zonas de necrosis coagulativa, 
hemorragia, congestión intensa y edema, los vasos, venas y arte-
riolas están dilatadas y congestivas con hiperplasia de la muscular 
con paredes irregulares (HE 10x). 
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El presente estudio demuestra que las alteraciones 
vasculares están presentes principalmente en los vasos de 
la submucosa y menos frecuentemente en los de la pared 
muscular y serosa. Es posible que los cambios observa-

Figura 2. Formación angiomatoide de los vasos, engrosamiento 
de la pared de los vasos; vasos con pared de espesor variable. 
Paredes irregulares gruesas. Arterias pequeñas con hiperplasia de 
la pared muscular en forma concéntrica en las áreas cercanas (HE 
autofluorescencia inducida bajo luz ultravioleta 10x).

Figura 3. En el mesenterio algunas arterias pequeñas muestran 
hiperplasia de la pared muscular y fibrosis de la adventicia (HE 
autofluorescencia inducida bajo luz ultravioleta 10x).

Figura 4. Arteria y vasos de la submucosa con paredes irregulares, 
fibrosis de la íntima y elástica externa discontinua. Hay fibrosis en la 
adventicia (HE autofluorescencia inducida bajo luz ultravioleta 10x).

Figura 5. Paredes engrosadas de vasos entre la muscular y la 
serosa, al doble, así como de la submucosa. Hay trombos de fibrina 
en arteriolas. Hiperplasia irregular de la pared. Serosa congestiva 
y proliferación fibroblástica.

dos en los vasos sean resultado de la isquemia provocada 
por un accidente en los vasos mayores y que las lesiones 
angiomatoides y proliferativas de células musculares y 
fibroblastos sean resultado de dicha isquemia.
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En la infección por rubeola se produce estenosis y 
cambios obliterativos en los vasos dando como resultado 
ausencia o atresia pero no se sabe de alteraciones provo-
cadas a nivel intestinal.15

Se sabe que la hipoxia prolongada produce cambios 
celulares e histológicos de remodelación vascular. En el 
pulmón y en las vías aéreas se han investigado los efectos 
de la hipoxia sobre la actividad proliferativa de células 
de músculo liso y fibroblastos en respuesta a la hipoxia y 
se ha visto incremento en la actividad proliferativa de las 
células de músculo liso y de los fibroblastos cuando son 
expuestos a concentraciones bajas de O2.

16,17

En las formas familiares de atresia los estudios indican 
que la mayoría de los casos de atresia yeyuno-ileal resultan 
de un proceso de disrupción de su vía embriológica normal, 
muy probablemente de alteraciones en la arteria mesen-
térica superior y sus ramas por lo que algunos sugieren 
que se le debe considerar una verdadera malformación 
embriológica mas que una lesión adquirida.18

En las formas hereditarias de atresia colónica, sin 
embargo, los vasos mesentéricos mayores son de carac-
terísticas normales y están presentes y patentes. Esto ha 
hecho pensar que existen además de los factores isqué-
micos otros quizá de tipo molecular genético que quizá 
tengan que ver con mecanismos de apoptosis y señaliza-
ción genética.19

La señalización molecular anormal relacionada con el 
desarrollo intestinal temprano ha sido descrita como el 
mecanismo común para la atresia del intestino.20 Esto no 
quiere decir que no haya disrupción vascular sino que, 

además de los accidentes o catástrofes vasculares que 
producen atresia intestinal como resultado de la isquemia, 
existen otros factores que influyen en el desarrollo de esta 
alteración además de los ya señalados.21
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