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Introducción 
        Las denominaciones de obstrucción o 
íleo intestinal han sido consagradas por el 
uso como sinónimos. Sin embargo, la de-
nominación de obstrucción (del latín obs-
truyere=tapar) da más la idea de un 
impedimento mecánico mientras que la 
designación de íleo (de origen griego= 
girar, torcer, enroscar) esta más rela-
cionada a un intestino paralizado sin espe-
cificar la causa. El término oclusión (del 
latín occludere=cerrar) es sinónimo de 
obstrucción, muy utilizado en la bibliografía 
francesa, es poco usado en nuestro medio. 
 
       Las dos grandes  causas de los sín-
dromes obstructivos  son los debidos a im-
pedimentos mecánicos (tumor, estrechez 
por adherencias, cuerpos extraños, etc.) y 
funcionales en donde hay una  alteración 
motora de la pared intestinal. De ahí las 
denominaciones más especificas de 
obstrucción o íleo intestinal mecánico y de 
obstrucción o íleo paralítico, funcional o 
adinámico. Cuando la causa no es me-
cánica el uso también ha consagrado la 
denominación de seudoobstrucción. 
 
     Siguiendo un orden didáctico se tratará: 
 
     1) Fisiopatología general de las obstruc- 
         ciones del tubo digestivo; 
     2) Clasificación de las obstrucciones; 
     3) Obstrucciones de intestino delgado y  
         colon 
     4) Síndrome pilórico y 
     5) Obstrucción esofágica. 
 
1) Fisiopatología general de las 
obstrucciones del tubo digestivo 
 
     Para comprender los cambios que se 
producen en la obstrucción del tubo diges-
tivo es necesario conocer el funcionamiento 
normal. 
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A) Fisiología normal .  
 
     Se verá el movimiento de líquidos, 
gases y de la flora microbiana en condicio-
nes normales. 
 
a) Movimientos de líquidos .  

 
       Las secreciones que se vierten al tubo 
digestivo  más la ingesta oral de agua 
hacen que pasen en el tubo digestivo entre 
7 a 8 litros por día (Cuadro Nro. 1). La 
 
Agua y electrolitos. 
 

Cantidad 

Ingesta por alimentos y 
bebidas 

2000 ml. 

Secreción salival 1000 ml. 
Jugo gástrico 1500 ml. 
Jugo pancreático 1500 ml. 
Bilis 1000 ml. 
 Cuadro Nro. 1 Líquidos que se vierten al tubo 
digestivo cada 24  horas 

 
mayor parte se reabsorbe y solamente se 
pierden  por materias fecales entre 100  a 
150 ml. de agua por día. La absorción  de 
agua se produce en su mayor parte en el  
 

           MMO/L. 
Líquido  

Sodio  Potasio  Cloro  

Jugo 
Gástrico  

60 10 100 

Bilis  145 5 100 

Jugo 
Pancreático  

140 5 75 

Contenido 
Intestinal  110 5 100 

                         Cuadro Nro. 2 
                Composición en sodio, potasio y cloro 
                        de los jugos digestivos. 
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intestino delgado: principalmente  en duo-
deno y yeyuno y le sigue en menor pro-
porción en ileon y colon derecho. La 
absorción del agua es en su mayor parte es 
un fenómeno pasivo  debido a variaciones 
osmóticas e hidrostáticas. El pasaje se 
realiza por las uniones oclusivas inter-
celulares y a través de las células. La 
absorción siguiendo a los intercambios de 
electrolitos no sobrepasa el 20 % (12). 
 
 b) Movimientos de gases en tubo 
digestivo  (64). 
 
      La mayor parte de los  gases (80%) que 
se encuentra en el tubo digestivo  tiene su 
origen en la ingesta oral estando 
constituido principalmente por nitrógeno y 
oxigeno (Véase Figura Nro. 1). En el estó-
mago el aire que llega puede volver al 
exterior por los eructos y en parte es 
absorbido pasando a la circulación  enté-
rica.  
 
     En el duodeno el ácido que le viene del 
estómago y el bicarbonato del jugo pan-
creático  producen la liberación de CO2  
que difunde a la circulación  y el N2 también 
lo hace  debido al gradiente de presión 
creado  por el CO2. El contenido que no ha 
sido absorbido y que llega al colon más el  
 

 
 

            Figura  Nro. 1 
              Movimientos de los gases en el tubo 
                 digestivo (Explicación en el texto) 
 

moco, son  sometidos a la acción fermen-
tativa de bacterias que dan lugar a la pro-
ducción de CO2, N2 y otros gases algunos 
fétidos. Parte de los gases pasan a la 
circulación. 
 
      En el colon derecho  parte del H2 por 
acción bacteriana transforma los sulfatos 
en sulfuro y el CO2 en acetato. En el colon  
izquierdo aparte de la difusión de N2 y O2 a 
la circulación, tenemos la formación de 
metano CH4 a partir del H2  y la reducción 
del CO2 .  El gas eliminado por recto esta 
constituido por N2, O2, CO2, CH4 y otros 
componentes en mínima cantidad (indol, 
escatol, etc.) 
 
        En resumen, solo un 20 % de los 
gases se origina en el tubo digestivo y esta 
constituido por hidrógeno, en menor pro-
porción metano y dióxido de carbono.  
Estos se originan por la fermentación de 
carbohidratos y proteínas por las bacterias  
en el íleon y colon.  

 
c) Flora intestinal (19,56,60,67,71) 

 
      En condiciones normales  el jugo gástri-
co y el peristaltismo gastrointestinal  hacen 
que en el estómago y yeyuno la concen-
tración de gérmenes sea nula o muy baja. 
  
        En ileon la concentración de gérme-
nes aumenta a media que se llega a la 
válvula ileocecal, y no sobrepasa 104 por 
gramo  de líquido intestinal. Muchos de los 
gérmenes que se encuentran son comunes 
a los que se encuentran en fosas nasales y 
faringe, estreptococos, lactobacilus aeró-
bicos y estafilococos. 
 
     En el colon la concentración de gérme-
nes aumenta considerablemente (109–1012) 
favorecido por la mayor lentitud del peris-
taltismo, los desechos de la digestión, un 
ph elevado y la escasez de oxigeno. Hay 
un amplio predomino de flora anaerobia, 
lactobacilos y eubacterias. 
      
 
 
B) Alteraciones que se producen 
cuando hay una obstrucción. 
 
        Se consideran  siguientes temas: 
a)  Pérdidas de fluidos y electrolitos y  
           acumulación de gases 
 b)  Alteraciones de la motilidad 
 c)  Alteraciones de la circulación 
 d)  Proliferación y translocación bacte- 
            riana. 
  e) Repercusión sistémica. 
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a) Pérdidas de fluidos y electro-
litos y acumulación de gases. 

 
     Cuando se produce una obstrucción hay 
acumulación o secuestro de líquidos  y 
gases por arriba del obstáculo, no sólo de 
lo que no se absorbe sino por incremento 
desde el intestino. Las alteraciones provo-
cadas por la distensión y proliferación 
bacteriana llevan a una disminución de la 
capacidad absortiva, al aumento de las 
secreciones y a un incremento en la 
producción de gases. 
 
      El secuestro de líquidos es importante y 
esta relacionado al cuadrado del radio del 
intestino. Para dar una idea considerando 
un sector de intestino de 2 metros de largo 
y  de 2 cm. de diámetro tiene normalmente  
alrededor de 300 ml. de líquido, cuando 
este se dilata,  y el diámetro pasa a 4 cm. 
la cantidad de líquido secuestrado es de 
1300 ml.  
 
b)   Alteraciones de la motilidad 
 
      Cuando la obstrucción es temprana o 
parcial la distensión por la retención de 
líquidos y gases produce una estimulación  
en el intestino del peristaltismo en forma 
intermitente  y frecuentemente dolorosa 
(Tipo cólico). En las obstrucciones par-
ciales  estas contracciones permiten el pa-
saje de líquidos gases, provocando ruidos 
hidroaéreos  y un alivio sintomático transi-
torio.  Estos dolores se agravan con la 
ingesta de alimentos y mejoraran con la 
aspiración del contenido intestinal  al 
disminuir la presión intraluminal (67). A 
medida que avanza la obstrucción las 
ondas peristálticas disminuyen provocando 
una relajación de la musculatura intestinal  
e inhibición de la actividad motora(15). 
  
     En la porción distal a la obstrucción el 
peristaltismo es leve o nulo dada la dismi-
nución o  ausencia de  liquido y a una 
acción refleja ente-roentérica a partir de 
mecanoreceptores del intestino distendido. 
    
c) Alteraciones de la circulación 
 
    Las alteraciones que se producen en la 
circulación de la pared intestinal  dependen 
del aumento de la presión intestinal por 
delante de la obstrucción, la pululación 
bacteriana y el tiempo de evolución (69,46,61). 
Si bien al comienzo puede haber un 
aumento de la circulación provocada por 
vasodilatadores  como las prostaglandinas 
y el acido nítrico, lo que se instala al pro-

gresar la obstrucción es una disminución 
de la circulación (16).  
 
    Las condiciones anatómicas  de la pared 
hacen que la mucosa sea más vulnerable a 
la hipoxia por soportar en forma más 
directa la compresión debida al aumento de 
la presión intraluminal y la acción bacte-
riana.  Hay zonas y condiciones donde la 
vulnerabilidad es mayor, como el ciego 
cuando existe una válvula ileocecal conti-
nente (Fig. 4)  o cuando se da la obstruc-
ción en una asa cerrada (16).   
    
             
d) Proliferación y translocación 
bacteriana.  
 
     La cantidad de bacterias  aerobias y 
anaerobias se incrementa a medida que 
transcurre la obstrucción, siendo mayor el 
incremento de anaerobios en colon(67). La 
bacteria mas frecuente es la escherichia 
coli que con sus endotoxinas contribuyen a 
aumentar la secreción intestinal (28). 
 
     Normalmente la barrera de la pared 
intestinal impide el pasaje de bacterias y de 
endotoxinas. En la obstrucción se producen 
alteraciones del epitelio que favorecen el 
pasaje de gérmenes contribuyendo  a in-
crementar la inflamación de la pared intes-
tinal. 
 
    No obstante, el pasaje de gérmenes a 
los ganglios también puede observarse en 
ausencia de necrosis de la mucosa, 40 a 
60 o/o de los casos (18). Esta translocación 
bacteriana  en pacientes debilitados y obs-
truidos puede evolucionar a un cuadro de 
sepsis. 
 
 
e) Repercusión sistémica 
 
       La repercusión sistémica se debe a la 
hipovolemia y al proceso inflamatorio  is-
quémico del intestino. La hipovolemia se 
debe a las pérdidas de líquidos y electro-
litos cuya cuantía depende del sector com-
prometido, sumado a la anorexia y vómitos. 
 
       El proceso inflamatorio, los cambios 
electrolíticos que llevan a una acidosis me-
tabólica y sobre todo cuando existe isque-
mia e infarto del intestino  ponen en juego 
numerosos mediadores proinflamatorios, 
son causa de alteraciones orgánicas aleja-
das y de un incremento de la mortalidad. 
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2) Clasificación de las obs- 
    trucciones 
     
      Se pueden clasificar según las causas 
que lo provocan, el compromiso vascular y 
tiempo de evolución. 
 
a) Según las causas . Estas pueden  
           ser  (Véase Cuadro Nro. 3): 
 

de causa mecánica  (ej.:tumores, 
adherencias) cuyo tratamiento es 
esencialmente quirúrgico;  
 

      de causa funcional  por parálisis 
      (ej. Causas reflejas,miopatías, neu-    
       rolépticos) cuyo tratamiento es pre-  
      dominantemente médico; y  
 
      de causa mixta   en donde con- 
      fluyen causas mecánicas como fun- 
      cionales o reflejas. 
 

               
Cuadro Nro. 3 

       Clasificación de las obstrucciones según la causa,  
           compromiso vascular y tiempo de evolución. 

 
     La causa  mecánica más frecuente 
son las las adherencias postoperatorias 
(Tomo II,Cap.282)seguidas por las her- 
nias y eventraciones. Otras causas im-
portantes son los tumores y fecalo-
mas. En intestino delgado las adheren-
cias ocupan el primer lugar (65 a 75 %) 
y en colon las neoplasias (60 %).  
 

     
    La causa mas frecuente de íleo fun-
cional es el observado en el posto-
peratorio de operaciones abdominales. 
Entran dentro de estas condiciones los 
íleos que se observan en traumatismos 
del raquis, tumores cerebrales, neuro-
lépticos, en procesos  inflamatorios 
abdominales como apendicitis, colecis-
titis, sigmoiditis, infecciones ginecoló-
gicas,  divertículo de Meckel, enferme-
dad de Crohn. Otras veces, el íleo 
funcional obedece a patología de vecin-
dad como la originada en el retro-
peritoneo por patología renal y de vías 
urinarias. Entran también en este grupo 
las miopatías y neuromiopatías gene-
ralmente dan lugar a seudoobstruc-
ciones crónica y serán considera-das 
más adelante en forma separada. 
 
     En las causas mixtas  participan 
procesos mecánicos que impiden el 
transito como también funcionales. Por 
ejemplo una sigmoiditis diverticular 
puede producir una obstrucción sigmoi-
dea pero una peritonitis extendida 
contribuye a incrementar la distensión 
de asas intestinales por vecindad. 
 
b) Según compromiso vascu-

lar: estrangulante o no. 
 
             El compromiso de la circulación 
sanguínea, sumado a la distensión y 
pululación de gérmenes lleva al peligro 
necrosis,  perforación y de peritonitis. 
Esto se observa sobre todo en las obs-
trucciones totales, con asa ciega, como 
se observa en hernias estranguladas  e 
irreductibles.Cuando la hernia es palpa-
ble se observa la distensión del asa 
encarcelada y signos inflamatorios 
(rubor, calor, edema y dolor). La estran-
gulación puede observarse en todas las 
hernias y eventraciones, pero hay que 
recordar la alta frecuencia observada 
en la mujer en hernias crurales, tres 
cuartas partes de las obstruidas en 
este tipo de hernia al momento de la 
consulta están estranguladas(62).  
 
    En pacientes con obstrucción intesti-
nal, sin antecedentes operatorios y con 
sospecha de estrangulación debe te-
nerse en cuenta las hernias internas 
como la obsturatriz, de Spiegel, isquiá-
ticas, lumbares, perineal, paraduode-
nales, como así también las hernias re-
troanastomóticas y paracolostómicas 
(75). 
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c) Según el tiempo de produc-
ción.  Pueden ser agudas o cró-
nicas. 
Agudas son las que se producen 
en un corto tiempo de horas a 
pocos días. Ej.: síndrome de 
Olgivie,  
Crónicas llevan un tiempo prolon-
gado de evolución tratándose 
generalmente de  cuadros suboclu-
sivos intermitentes. Si el médico 
diagnostica en una etapa anterior a 
la obstrucción total puede tomar las 
medidas necesarias para no tener 
que operar el paciente de urgencia. 

 
 
 
 

3) Síndromes obstructivos 
de intestino delgado y colon 
Concepto. -  
      Existe una falta de propulsión del 
contenido intestinal pudiendo ser parcial o 
total. Puede ser por una causa mecánica o 
por alteraciones en la motilidad intestinal 
(íleo funcional o seudoobstrucción). 
 
       Es importante que estos pacientes 
sean internados en servicios de cirugía, ya 
que los cirujanos están mas familiarizados 
con estos cuadros, tanto en el diagnostico, 
preparación del paciente y oportunidad del 
tratamiento quirúrgico. 
 
Causas: 
     Las obstrucciones mecánicas pueden 
deberse a formaciones originadas en la 
pared (carcinoma, tumores GIST, linfoma, 
etc.) bridas peritoneales que impiden el 
tránsito intestinal por acción directa o 
provocando volvulaciones  del intestino. 
Bandas o bridas congénitas pueden provo-
car obstrucción pero son rarísimas en 
adultos y frecuentes en neonatos y en el 
primer año de vida 90 % (3). Estas se evi-
dencian con un cuadro de obstrucción 
duodenal en caso de bandas en duodeno o 
de vólvulo de intestino medio asociado a 
problemas de malrotación. 
 
        Hay formas especiales de obstruc-
ción: como la intususcepción, el vólvulo y 
en asa cerrada. 
         La intususcepción se produce cuando 
un segmento del intestino se invagina 
dentro del  sector  adyacente. General-
mente existen dos condiciones una forma-
ción que con el peristaltismo va introdu-
ciendo el intestino (Ej. Un pólipo, fig. 2) y 
un meso complaciente. 
 

 
 

    
               Figura Nro. 2 
               Intususcepción intestinal    
  
 
     En el vólvulo hay un meso complaciente  
que permite que toda una asa gire 
alrededor del eje mesial impidiendo el 
pasaje del contenido intestinal  y también 
de la irrigación (Fig. 3) 
 
 

   
Figura Nro. 3 
Esquema de un vólvulo intestinal (colon sigmoideo).   

 
 
      El asa cerrada se produce cuando la 
obstrucción lleva a una acumulación de 
líquidos y aire en un asa impedida en 
sentido proximal  y distal de drenar su 
contenido. Ej. Un tumor en colon transverso  
con válvula ileocecal continente, lleva a una 
distensión del colon derecho y princi-
palmente de ciego y llevar a una perfo-
ración (Fig. 4).    
  
    El íleo paralítico puede deberse a mio-
patías o neuropatía visceral que afectan el 
peristaltismo intestinal (Ver mas adelante) 
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Fiogura Nro. 4 
Obstrucción de colon transverso con valvula ileocecal 
continente. Distensión del ciego y posibilidad de 
desgarro y perforación. 

 
 
SINTOMAS 
      Los síntomas dependen de la ubi-
cación,  si la obstrucción es parcial o total, 
de la duración, del compromiso vascular y 
de la repercusión sistémica en casos 
avanzados. 
 
    El cuadro más típico comienza con dolo-
res cólicos por el incremento de la motilidad 
por arriba de la obstrucción, vómitos, au-
sencia de deposiciones y falta de elimi-
nación de gases por el ano y distensión 
abdominal.  
 
     Dolor .-Se observa en las obstruccio-
nes mecánicas y puede faltar en las de 
causa funcional. Cuando se originan en el 
intestino delgado generalmente son peri-
umbicales y en el caso del colon en el 
marco colónico. Los dolores son de tipo 
cólico y cuando la obstrucción no es com-
pleta se acompaña de ruidos hidroaéreos. 
Estos ruidos son más frecuentes de 
observar en intestino delgado dado a que el 
contenido es líquido. En caso de asas cie-
gas como el encarcelamiento del intestino 
delgado en un saco herniario, el dolor  
puede ser súbito, intenso y continuo. A me-
dida que avanza el cuadro clínico los 
dolores paroxísticos disminuyen por la 
inhibición del peristaltismo por la mayor 
distensión del intestino. Un dolor de tipo 
continuo en la zona debe hacer sospechar 
que se trata de una obstrucción estran-
gulada. 
 
   Vómitos .- La causa de los vómitos es 
la acumulación de líquidos que por la 

obstrucción no pueden progresar. Su 
aparición es más frecuente cuando más 
alta es la obstrucción. Cuando la obstruc-
ción esta en el duodeno la característica 
del  vómito dependerá si la obstrucción 
está por encima de la papila o no. En el 
primer caso los vómitos son semejantes al 
síndrome pilórico (ver más adelante) con 
ausencia de bilis y jugo pancreático. 
Cuando la obstrucción está por debajo de 
la papila, a las pérdidas propias del sín-
drome pilórico, se agrega la bilis y jugo 
pancreático, lo que incrementa la pérdida 
de bicarbonato. 
 
    Las características del vómito también 
varían con el tiempo transcurrido y el 
desarrollo progresivo de gérmenes. El 
material vomitado  se torna fecaloide por su 
olor y aspecto. 
 
    Falta de eliminación de mate-
rias fecales y gases .-  En las obstruc-
ciones parciales puede haber una elimina-
ción reducida de materias fecales y gases. 
En las obstrucciones colónicas parciales, 
sobre todo izquierdas puede darse lo que 
se llama la seudodiarrea en donde hay 
pérdidas acuosas ocasionadas por una 
hipersecreción por arriba del obstáculo.  En 
obstrucciones totales puede haber al 
comienzo alguna eliminación del contenido 
preexistente en colon.  El tiempo de obs-
trucción total   se valora a partir del último 
flato eliminado. 
 
   Síntomas generales . Estos depen-
den de la deshidratación e hipovolemia 
(Hipotensión, taquicardia) y en casos de 
estrangulación (fiebre, leucocitosis, sumado 
a un aumento de la sensibilidad abdominal 
o del saco herniario). No siempre puede 
descartarse la estrangulación clínicamente 
como lo demuestra que alrededor de la 
mitad de los casos con estrangulación en la 
exploración quirúrgica no fueron diagnos-
ticados previamente (57). 
       

 Examen físico. 
      Los hallazgos dependerán del sitio de  
la obstrucción, de la existencia de estran-
gulación y signos peritoneales y de la 
repercusión sistémica. 
 
      La inspección  permite observar la dis-
tensión que en el caso del intestino delgado 
ocupa principalmente la zona periumbilical  
o en el caso del colon el marco colónico 
pero  cuando hay válvula ileocecal no 
continente ocupa todo el abdomen. La 
distensión al comienzo puede ser loca-
lizada e incluso disminuir (Tumor fantasma) 
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por las contracción intestinal,  produciendo 
ruidos hidroaéreos audibles con la ayuda 
del estestocopio y algunas veces sin 
recurrir a él.  Esto es lo que se conoce 
como síndrome de Köning.  Debe tenerse 
presente que la motilidad disminuye con la 
duración de la obstrucción. 
 
Palpación. - La  palpación del abdomen de-
be extenderse a todas las zonas herniarias 
en busca de la probable causa. Debe 
tenerse presente que pequeños orificios 
herniarios pueden comprometer pequeñas 
porciones de intestino 
     La existencia en una zona herniaria con 
dolor, distensión, aumento de la tempe-
ratura local, edema y congestión,  indica la 
existencia de estrangulación que requiere 
un tratamiento quirúrgico inmediato. En 
abdomen la existencia de dolor y signos de 
inflamación y defensa peritoneal indica 
también un compromiso isquémico impor-
tante. Recordar que hay hernias como las 
lumbares, isquiáticas e internas que no 
están al alcance de la palpación.  
 
Percusión . La percusión en donde hay 
asas distendidas da lugar a un ruido timpa-
nito o de tambor. Cuando la distensión no 
es generalizada y es localizada a una asa 
intestinal  se lo conoce como signo de Von  
Wahl. 
 
Auscultación .- Es útil para saber si hay 
peristaltismo o no. Cuando la obstrucción 
es parcial el pasaje de líquidos produce 
ruidos hidroaéreos al pasar por la zona 
estrechada acompañada con el alivio de la 
distensión y el dolor. La ausencia total de 
ruidos intestinales se observa en los íleos 
paralíticos o como etapa avanzada de obs-
trucciones totales. La auscultación también 
es importante en el control evolutivo para 
detectar la recuperación del peristaltismo. 
 
Tacto rectal .- El tacto rectal permite des-
cartar  alguna patología  causante de obs-
trucción baja como un fecaloma o un tumor, 
aunque esta última causa raramente produ-
cen una obstrucción a este nivel. Lo más 
frecuente de encontrar es una ampolla 
rectal vacía. El tacto puede revelar también 
un saco de Douglas doloroso o ocupado en 
el caso de carcinomatosis, absceso, etc. 
 
    La existencia de sangre en el dedo del 
guante nos puede hacer pensar en inva-
ginación o compromiso isquémico. 
     El tacto rectal  permite realizar mejor la 
palpación del abdomen al lograr una rela-
jación de la pared abdominal, desviando la 
atención del paciente  (Maniobra de  
Yódice-Sanmartino) .  

Otros exámenes .- El tacto vaginal es útil 
en la mujer en casos de sospecha de 
procesos ginecológicos relacionados a 
obstrucción intestinal.     
       Las manifestaciones de repercusión 
sistémica dependen de la hipovolemia, 
inflamación e infección. La hipovolemia se 
manifestará por taquicardia, taquipnea, 
hipotensión, oliguria, alteración del estado 
mental. Alteraciones que mejoran con la 
reposición hidroelectrolítica. Una repuesta 
deficiente debe hacer pensar que hay 
isquemia e infección. En estos casos 
observaremos fiebre, sudoración y leuco-
citosis. Debe tenerse presente que estos 
signos pueden ser poco ostensibles en 
personas de edad avanzada. 
 

LABORATORIO 
    Es importante el hemograma por la 
posibilidad de anemia que esta más en 
relación con la enfermedad causal o una 
leucocitosis  como signo de peritonitis. El 
hematocrito elevado, poliglobulia y hemo-
globina aumentada son manifestaciones de 
deshidratación. 
      El ionograma plasmático  frecuente-
mente muestra hipopotasemia e hipona-
tremía, y acumulación de anhídrido 
carbónico como manifestación de la aci-
dosis metabólica.  En obstrucciones altas y 
con pérdidas de jugo gástrico se puede 
observar una alcalosis metabólica. 
     El laboratorio no contribuye al diagnós-
tico  pero es importante para efectuar las 
correcciones que contribuyen a mejorar el 
cuadro clínico y contribuyen  a disminuir la 
morbilidad y mortalidad. 
     
 

Estudios por imágenes 
 
     El estudio que debe efectuarse en todos 
los casos es la radiografía directa de 
abdomen de pie y acostado. Los otros 
estudios como el tránsito con contraste, la 
tomografía computada con o sin contraste y 
la resonancia magnética serán solicitados 
según las necesidades clínicas del pa-
ciente. Estos estudios permitirán el diag-
nostico de obstrucción intestinal, establecer 
el sitio de la lesión, si la obstrucción es total 
o parcial y en algunos casos el diagnostico 
del tipo de lesión. Siendo importante 
establecer si la obstrucción es total ya que 
en estos casos el retardo del tratamiento 
quirúrgico se asocia con mayor posibilidad 
de necrosis. 
 
Radiografía directa del abdomen . Gene-
ralmente se solicita un par, de frente de pie 
y acostado. La primera es la más impor-
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tante porque por razones de la gravedad 
muestra mejor los niveles hidroaéreos. 
Cuando el paciente no puede ser colocado 
de pie se recurre a la radiografía  realizada 
en decúbito lateral. 
 
       En las radiografías debe tenerse 
presente la distribución del gas. El intestino 
delgado obstruido se presenta distendido 
en la parte central del abdomen, con  las 
válvulas conniventes o pliegues de Kerkring 
tomando el aspecto de pila de monedas, 
las asas pueden tener la forma de U 
invertida (Fig. 5 y 6). En las obstrucciones 
de delgado habitualmente no hay aire en 
colon. Con la evolución de la obstrucción 
se observa separación de las asas por 
edema y engrosamiento de la pared 
intestinal como así también borramiento de 
las válvulas conniventes. Al engrosamiento 
de la pared en raros casos  de gangrena 
intestinal puede observarse lo que se 
conoce como neumatosis intestinal. En 
obstrucciones originadas en hernias estran-
guladas  se observa la distensión aérea del 
asa ciega y el intestino proximal distendido. 

 
Figura Nro. 5 
Esquema de las imágenes radiológicas en la 
obstrucción intestinal. A)  Colon distendido, las 
válvulas solamente se insinúan en el contorno. B) 
Intestino delgado distendido de lucha, las válvulas 
conniventes o pliegues de Kerkring se dibujan en todo 
el diámetro transverso y el conjunto toma el aspecto 
de pila de monedas, C) Intestino delgado distendido 
vencido. D) Asa distendida adónica que en posición de 
pie y por la gravedad el aire va a la parte superior y se 
forman niveles líquidos 
 

 
Figura Nro. 6 
Radiografía directa abdomen de pie. 
 Obstrucción intestino delgado.   
 
  En las obstrucciones colónicas hay aire en 
colon y si hay una válvula ileocecal 
continente no hay aire en intestino delgado. 
El colon se reconoce por su posición topo-
gráfica periférica y si bien existen haustras 
estas son espaciadas y no llegan a cruzar 
toda la sección transversal. Importante es 
observar el diámetro transverso del ciego 
por el peligro de desgarro y perforación. 
 
     Cuando la radiografía directa no es 
concluyente, lo que puede ocurrir en alre-
dedor del 20 % de los casos,  antes de 
pensar en estudios contrastados es conve-
niente recurrir a la ecografía abdominal.  
No obstante, la realización de un nuevo 
estudio radiológico directo en forma diferida 
puede contribuir al diagnostico  y en el 
control de la evolución.  
 
Tránsito intestinal con contraste . Es un 
estudio útil sobre todo en intestino delgado 
en su parte superior (duodenoyeyunal) 
cuando se quiere conocer el lugar y la 
lesión causal. El estudio debe efectuarse 
con contraste hidrosoluble. En casos de 
perforación y extravasación peritoneal los 
inconvenientes son mínimos comparados 
con el bario. 
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Figura Nro. 7 
Imagen de intususcepción reversible en colon    
 transverso facilitado por una tumoración polipodea.    
 
        La utilidad en obstrucciones de intes-
tino delgado distal es menor dada la 
dificultad de interpretar los estudios por la 
dilución del contraste y la mayor cantidad 
de asas distendidas. Por otra parte desde 
un punto de vista práctico la radiografía 
directa y la clínica son suficientes para 
tomar una decisión terapéutica.  
 
           El colon por enema con bario puede 
ser de utilidad en casos dudosos de 
cuadros de causa obstructiva o de otras 
patologías inflamatorias o isquémicas.  
 
Ecografía .- La mayor utilidad de este 
método es cuando resulta negativa o dudo-
sa la radiología directa, sobre todo en 
etapas tempranas de la obstrucción. Como 
es un método dinámico permite ver el 
peristaltismo de las asas intestinales y 
revelar la estratificación de gas y líquido, 
uno de los signos más significativos en la 
obstrucción (55).  
 
Tomografía computada .- Generalmente 
este estudio se solicita para saber sobre la 
causa de la obstrucción  ya sea tumoral o 
por adherencias que provocan asas 
cerradas y o estrangulaciones. En casos de 
asa cerrada esta puede adoptar la forma de 
U invertida o de C con distribución radial de 
los vasos que convergen en el lugar de la 
torsión. En el vólvulo sigmoideo se observa 
ausencia de aire en recto, el sigmoideo 
distendido en forma de U invertida  y el 

signo del grano de café(34). La tomografía 
también puede poner de manifiesto cam-
bios en la pared intestinal como engro-
samientos (>5mm.), formación de halo-
anillos concéntricos con densidades dife-
rentes, neumatosis intestinal, como así 
tanbien cambios en el mesenterio formadas 
por edema o invasión tumoral y despla-
zamientos vasculares. Las reconstruc-
ciones tridimensionales han permitido 
obtener buenas imágenes en caso de 
invaginación y de vólvulo del colon (72). El 
uso de material de contraste debe ser 
evaluado en cada caso, según la utilidad 
diagnóstica que se espera y la  tolerancia 
del paciente. El contraste endovesoso 
puede ser útil en casos de estrangulación, 
isquemia y otros patologías vasculares 
como oclusiones de los vasos mesen-
téricos (13). 
 
     La sensibilidad y especificidad de la 
tomografía oscilan entre 83-92 % y 71-94 
% (37,7,68,22,31). No obstante la necesidad de 
recurrir a este estudio es relativamente muy 
bajo dado a que el examen clínico y las 
radiografías simples son suficientes para 
indicar una terapéutica adecuada en la 
mayoría de los casos.  
 
Resonancia magnética . Compite con la 
tomografía computada y sus resultados son 
semejantes. La sensibilidad en determinar 
el nivel de la neoplasia y extensión es del 
93-95%, con una especificidad del 63-
100% y un valor predictivo del 81-96 % 
(36,25). 

Tratamiento médico 

Medidas terapéuticas comunes 

        Todos los pacientes con obstrucción 
intestinal, independientemente de la etiolo-
gía y localización, tendrán  tratamiento de 
soporte para mejorar sus condiciones 
clínicas, mientras se realizan los estudios 
preoperatorios. 

a) Reposición hídrica y electrolítica y 
control ácido-base.  

      De entrada es necesario canalizar al 
paciente y comenzar con la reposición 
líquida y de electrolitos según los análisis 
de electrolitos y valoración de las perdidas. 
Estos pacientes pueden tener una acidosis 
metabólica sobre todo en casos de 
estrangulación. La falta de repuesta a las 
medidas para el control acidobase es un 
indicio de compromiso isquémico. 
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        Para un mejor control en pacientes 
comprometidos se deberá colocar un 
catéter para medir la presión venosa 
central. La colocación de una sonda vesical 
de Fowley permitirá controlar la diuresis y 
la repuesta al tratamiento. En pacientes 
con enfermedad cardiaca o renal  la 
colocación de un catéter de Swan-Ganz  
permitirá un mejor control de la reposición 
de líquidos y electrolitos.  
 
b) Aspiración nasogástrica o nasoen-

térica continua. 
       Le sigue en importancia dentro de las 
primeras medidas terapéuticas. La aspi-
ración permite la evacuación del estómago 
y buena parte del contenido intestinal. Esto 
alivia al paciente, evita la progresión de 
alteraciones de la pared intestinal y al evitar 
los vómitos previene las neumopatías por 
aspiración. La aspiración nasogástrica 
debe mantenerse mientras persista el cua-
dro obstructivo y en los funcionales u 
obstructivos parciales hasta la recuperación 
del tránsito. 
 
     En la práctica la sonda más utilizada es 
la nasogástrica (tipo Levine). Existen otras 
sondas más largas  como la de Miller-
Abbott (balón insuflable) o la de Cantor 
(balón de mercurio) que serían más útiles 
para descomprimir el delgado pero la falta 
de disponibilidad, el estado de los pacien-
tes  y la necesidad de controles radioscó-
picos para su buena ubicación le restan 
practicidad. 

c) Antibióticos de amplio espectro , si 
existen signos de toxicidad sistémica. Las 
cefalosporinas de segunda generación son 
los más empleados.  

d) Vigilancia estrecha del paciente  con 
evaluación clínica durante las primeras 
horas para detectar signos de peritonismo 
o empeoramiento del estado general. 
  
e) Otras medidas.  Tratándose de un íleo 
funcional hay medidas terapéuticas propias 
(Véase más adelante íleo paralítico) 
 
Estudios complementarios necesarios .-  
Los estudios deben efectuarse dentro de 
las seis primeras horas, mientras el 
paciente se mejora sus condiciones 
clínicas. 
a. Radiografía directa de pie, en pacien-

tes que no puedan adoptar esta 
posición radiografía en decúbito lateral 

b. Radiografía directa de tórax.  
c. Análisis de rutina: (hemograma, 

glucemia, creatinina, uremia, coagulo-
grama básico, ionograma) . 

d. Electrocardiograma, evaluación cardio-
vascular y anestésica.  

e. Estudios por imágenes complemen-
tarios cuando la radiología directa no 
fue satisfactoria (ecografía, estudios 
contrastados, tomografía computada). 

f. Estudios mínimos necesarios de la 
patología concomitante que pueda 
tener el paciente. 

 
 Diagnóstico y conducta a seguir . 
El examen clínico y los estudios comple-
mentarios permitirán dividir a los pacientes 
en relación a la conducta a seguir: con 
obstrucción total, parcial o es un ileo 
funcional.  
 

a) a) Pacientes con obstrucción total  
requieren tratamiento quirúrgico. Si hay 
diagnóstico de estrangulación o sospecha, 
la necesidad de cirugía es perentoria y la 
demora debe ser reducida al tiempo nece-
sario para mejorar las condiciones 
preoperatorios del paciente.  

b)  
c) b) Pacientes con obstrucción parcial . Se 

realiza tratamiento médico, la mejoría del 
cuadro, permite estudiar mejor el paciente, 
mejorar sus condiciones  generales e 
instituir el tratamiento adecuado a cada 
patología.   

                  Los pacientes con obstrucción por 
adherencias postoperatorias y con más 
razón si son reincidentes deben ser tra-
tados médicamente y observados. Muchos 
de estos pacientes mejoran con la aspira-
ción nasogástrica y evitando la ingesta oral, 
recobran el peristaltismo intestinal. Se trata 
de evitar en lo posible una operación que a 
su vez puede ser causa de formación de 
nuevas adherencias. Si el peristaltismo se 
recobra la iniciación de la alimentación oral 
será progresiva, pobre en residuos dando 
tiempo a que las asas  vayan permitiendo 
mejorar el tránsito. La cirugía debe 
reservarse para aquellos pacientes que no 
mejoran o son reincidentes de cuadros 
obstructivos. Es interesante señalar que los 
pacientes que tienen además de la obstruc-
ción liquido intraperitoneal tienen tres veces 
mas posibilidades de ser quirúrgicos  que lo 
que no lo tienen (44). 
     Las obstrucciones parciales ocasio-
nadas por neoplasias con tratamiento 
médico pueden descomprimirse en alre-
dedor del 36 % (10,48,70). La administración 
de corticoides y antibióticos contribuye a 
disminuir la inflamación e infección sobre-
agregada. Una vez mejorado el cuadro 
clínico el paciente continua con una dieta 
pobre en residuos, permitiendo estudiarlo y 
mejorar las condiciones para una operación 
electiva. 
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       El uso de stent  colocados por vía anal 
en obstrucciones  principalmente rectosig-
moideas contribuye a paliar la obstrucción, 
sobre todo en pacientes sin posibilidades 
quirúrgicas y mal estado general,  o como 
puente para mejorar el paciente para una 
cirugía posterior. La mejoría sintomática se 
obtiene en más del 75 % de los tratados. El 
procedimiento tiene como complicación la 
posibilidad de perforación inmediata o 
diferida  (4,5 %-7%), la migración  (11%-
22%) y la obstrucción (12%-17%) (21,32, 74). 
 
     En pacientes con tumores avanzados 
que tienen una mayor expectativa por sus 
condiciones generales, dada las compli-
caciones de los stents, otros tratamientos 
paliativos deben ser considerados (21).  
         
  c) Íleo paralítico . Pacientes en que no se 
constata por la clínica y las imágenes una 
obstrucción total ni parcial. Dada la impor-
tancia de su reconocimiento y tratamiento 
será considerado en forma aparte. 

Tratamiento 
quirúrgico 

  En los pacientes con obstrucción total la 
cirugía se impone y su retardo empeora el 
pronóstico. En las obstrucciones parciales 
que no mejoran con tratamiento médico 
generalmente requieren de cirugía pero la 
decisión final depende también de la lesión 
causal. 

Vías de acceso. Laparotomía o 
laparoscopia. 

    La vía laparoscópica o laparatómica será 
elegida por el cirujano teniendo en cuenta 
los beneficios de estos abordajes  en 
relación  a los antecedentes y condiciones 
anatómicas del paciente, posibilidades 
técnicas  y habilidades del profesional.  La 
vía laparoscópica ha dejado de ser una 
contraindicación  y su empleo se ha incre-
mentado en casos seleccionados. Tiene un 
índice de conversión elevado 15 a 30 %, 
dada la patología y esto no debe ser 
considerado como un fracaso.  La principal 
ventaja de la vía laparoscópica es la menor 
agresión de la pared y tener una menor 
posibilidad de  adherencias postoperato-
rias, comparada con la laparotomía 
(49,2,33,63,73).  

           El cirujano debe tener presente que 
el primer objetivo de la operación es 
solucionar la obstrucción y el 2do. tratar la 

causa. La tendencia actual es tratar la 
lesión en la misma operación pero la 
decisión dependerá del cirujano evaluando 
la patología y condiciones técnicas (Ver 
también capítulo de Obstrucción colónica 
aguda Tomo III-340).  Las medidas preven-
tivas para tratar las recidivas de obstruc-
ción por adherencias se tratan en capitulo 
II-282. 

Particularidades del tratamiento 
quirúrgico de  la obstrucción 
intestinal según la patología. 
 
           Aunque el tema es tratado en forma 
más amplia en los capítulos de cada pato-
logía, aquí encararemos algunos aspectos  
 
Causas de obstrucción en colon . 
       Las causas de obstrucción colónica 
ordenadas por frecuencia son: adenocar-
cinoma, vólvulo, diverticulitis y estenosis 
inflamatorias no neoplásicas (isquemia, 
anastomosis operatoria) (Fig. 8).  
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Figura Nro. 8 
Causas más frecuentes de obstrucción en colon 
 
       El adenocarcinoma  es la causa del 50 
% de las obstrucciones colónicas. La mayor 
parte son de colon izquierdo principalmente 
de sigmoide por ser más escirros, 
infiltrantes y en virola mientras que en el 
colon derecho predominan las formas poli-
poideas  que obstruyen la luz más tardía-
mente. Los pacientes operados de urgencia 
por obstrucción   tienen peor pronóstico  
que los operados en forma electiva(11). Es 
importante diagnosticar estos pacientes 
cuando tienen cuadros suboclusivos que 
presentan dolor, distensión, ruidos hidro-
aéreos y falsas diarreas, para poder 
llevarlos a una cirugía electiva. Alrededor 
de un 30 % de los pacientes con obstruc-
ción intestinal  con la descompresión 
intestinal, el uso de corticoides y antibió-
ticos  se logra la recanalización. Si el pa-
ciente tiene válvula ileocecal continente, la 
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distensión del ciego por encima de 10 cm. 
(diámetro transversal) es indicación 
perentoria de cirugía por el peligro de 
perforación y peritonitis.  
         En neoplasias de colon derecho hasta 
el ángulo esplénico el colon distal esta 
relativamente limpio lo que facilita la reali-
zación de una hemicolectomía derecha 
simple o extendida con restablecimiento del 
tránsito con anastomosis ileocolónica. En 
colon izquierdo el cirujano evaluará la 
posibilidad de colostomía derivativa o 
resección realizando la limpieza del colon 
durante la operación (Ver obstrucciones 
colónicas agudas III-340) (17).  
       Si por la propagación del tumor no es 
factible de tratamiento radical pero se 
puede resecar el tumor localmente y 
restablecer el tránsito, pasa a ser la opción 
aconsejable. Dejando como tercera opción 
la posibilidad de reconstruir el tránsito 
efectuando un by-pass o bien una ostomía 
de derivación.  
 
     El vólvulo  se produce cuando hay un 
meso amplio que permite la rotación de un 
sector del colon redundante,  y se produce 
una asa cerrada a lo que se agrega 
compromiso vascular  que lleva a la 
estrangulación. El lugar mas frecuente es el 
sigma (75 % de los casos de vólvulo 
colónico) y le sigue en frecuencia el ciego.  
 

 
Figura Nro. 9 
Volvulo de colon sigmoideo. 

 
Esta afección es la primera causa de 
obstrucción aguda de colon en países 
africanos (65). 
     Los pacientes con vólvulo generalmente 
tienen antecedentes de constipación y uso 
de laxantes, varios días antes puede tener 
dolor abdominal ruidos hidroaéreos hasta 
que se hace evidente la distensión por el 
asa ciega y la falta total de eliminación de 
gases.  Hay pacientes que tienen cuadros 
de volvulación reiterados y que ceden 
espontáneamente.  
 

 
Figura Nro. 10 
Volvulo colon sigmoideo. Imagen con contraste por vía 
rectal.  
 
 
       La radiografía directa de abdomen 
contribuye al diagnostico que en caso de 
vólvulo sigmoideo muestra la gran dis-
tensión del mismo con perdidas de 
haustras, hacia la parte interna la rotación 
produce la imagen como aspas de molino 
(Fig. 9). Si la imagen es ambigua una 
radiografía de contraste por enema mos-
trará la imposibilidad de progresión y la 
terminación en forma de “pico de ave” (Fig. 
10).  El vólvulo de ciego se muestra como 
una gran dilatación, a veces de forma 
reniforme, que se extiende hacia la 
izquierda y epigastrio, hay asas de intestino 
delgado distendidas. 
       
     La mayor parte de los casos solo requie-
ren que se efectúe  una descompresión del 
gas contenido en el asa cerrada por medio 
de una sonda colocada por vía rectal  con 
control endoscópico  que logre franquear la 
zona de la rotación. Esta medida soluciona 
la parte aguda siendo el tratamiento 
definitivo quirúrgico  resecando todo el 
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intestino redundante. En caso de vólvulo 
con estrangulación o sospecha, la cirugía 
de urgencia se impone (Fig. 11). 
    La diverticulitis sigmoidea , sobre todo 
después de cuadros inflamatorios reitera-
dos, lleva a la estenosis, requiriendo la 
resección de la zona afectada. Algunas 
veces el cuadro puede ser agudo por la 
obstrucción y o infección agregada y re-
querir cirugía de urgencia. La cirugía electi- 
 

 
Figura Nro. 11 
Vólvulo de colon sigmoideo con importante necrosis 
sin perforación. Resección sin reconstrucción 
inmediata del transito, colostomía proximal y cierre del 
recto. 
  
va es, cuando posible, mas conve-niente, al 
permitir adecuadamente. (Ver III-315) 
     Entre otras causas  de estenosis, tene-
mos las producidas por colitis isquémica 
(Ver III-342), anastomosis quirúrgicas, 
enfermedad de Crohn (Ver III-355), etc.  
  
Causas de obstrucción en intestino 
 delgado . 
          Las causas más frecuentes son las 
adherencias peritoneales, las hernias  y  las 
neoplasias (Fig. 12). En menor frecuencia 
tenemos numerosas causas: invaginación, 
íleo biliar, vólvulo del intestino medio, etc. 
Adherencias peritoneales .-  Las adheren-
cias peritoneales pueden ser congénitas o 
posquirúrgicas. Estas últimas son las más 
frecuentes. El tema se desarrolla amplia-
mente el capitulo II-282.  
         El intestino delgado en obstrucciones 
por adherencias  presenta una pared 
debilitada y friable por lo que pueden pro-
ducirse perforaciones fácilmente en la 
liberación operatoria y no ser reconocidas. 
Esto es una causa importante de reopera-
ciones de urgencia siendo más frecuente 
cuando se emplea la vía laparoscópica que 
la laparatómica (14% versus  5%) (6). En los 
pacientes con adherencias postoperatorias 
es conveniente si las condiciones del 
paciente lo permiten y sobre todo en 
reincidentes, la realización de un estudio 

radiológico de tránsito intestinal. Esto 
permite  ver las zonas afectadas que debe-
rán necesariamente ser liberadas, no así 
los sectores en donde las asas intestinales 
no están distendidas aunque tengan adhe-
rencias. 
Hernias y eventraciones .-   Las hernias 
dan lugar a obstrucción cuando un asa 
intestinal se encarcela (asa cerrada) y 
comprometer la vascularización. El diag-
nóstico es relativamente fácil en hernias 
inguinales o umbilicales. La crural  por 
tener un anillo generalmente estrecho 
frecuentemente va a la estrangulación. 
Otras hernias raras requiere del médico 
tenerlas presente para su diagnóstico y 
tratamiento. Véase hernias Capitulo II-
132,135,138 y 147. 
     En los casos de hernias o eventraciones 
estranguladas  se tratará el contenido del 
saco resecando  el asa y peritoneo compro-
metido y reconstruyendo el tránsito intes-
tinal entre zonas con buena vitalidad. 
Procedimiento que en lo posible se 
realizara por fuera de la cavidad  y abrien-
do el anillo herniario. 
Tumores de intestino delgado .-   Las 
neoplasias de intestino delgado frecuen-
temente se presentan con un cuadro de 
obstrucción. Las neoplasias de intestino 
delgado se tratan en el capitulo  II-261 y las 
técnicas quirúrgicas en el capitulo II-365. 

 
Figura Nro. 12 
Causas principales de obstrucción en intestino 
delgado 
 
Invaginación intestinal. -  La invaginación 
intestinal es cuando un segmento proximal  
se introduce invaginándose dentro de un 
segmento distal. Se denominan según los 
segmentos intervinientes: íleo-ileal, íleo-
colónica, colo-colónica. Es más frecuente 
en la población pediátrica  que en la adulta. 
En el adulto frecuentemente la invaginación 
esta facilitada  por una neoplasia, lesión 
inflamatoria o un divertículo como el de 
Meckel. Una forma particular de inva-
ginación es la del ileon terminal y válvula 
ileocecal progresando a través del ciego y 
colon ascendente. Es frecuente la presen-
tación como cuadro suboclusivos, doloroso 
y  sangre manifiesta o oculta en materias 
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fecales. En alrededor de la mitad de los 
casos es posible palpar la zona invaginada 
(39).  La desinvaginación es una medida 
terapéutica poco segura. La resección de la 
zona afectada  es la medida más aceptada. 
En el caso de invaginaciones ileocecales la 
operación aconsejada es una resección 
colónica derecha y de ileon terminal. 
Íleo biliar .- El íleo biliar se da principal-
mente en mujeres de edad avanzada con 
antecedentes lejanos de padecimiento 
biliar, generalmente con grandes cálculos 
vesiculares que ocasionan una fístula cole-
cistoduodenal (90%), con migración de un 
lito o varios produciendo la obstrucción en 
intestino delgado. El tratamiento  se detalla 
en el capitulo II-265. La fístula también 
puede establecerse hacia colon y muy 
raramente a estómago. Se conoce como 
síndrome de Bouveret  cuando el cálculo 
se impacta en el duodeno.  
Vólvulo de intestino delgado (2,39,47).-  El 
vólvulo del intestino delgado en el adulto 
generalmente se debe a adherencias que 
permiten la formación de una asa cerrada. 
La frecuencia mayor de vólvulos del 
intestino se encuentran en neonatos y en la 
primera infancia y se deben a falta de rota-
ción del intestino y a adherencias congé-
nitas. El gran riesgo de isquemia y necrosis 
obligan a un tratamiento quirúrgico  sin 
demoras. 
Otras causas .- Hay un gran número de 
causas poco frecuentes, la mayor parte de 
estos son operados por obstrucción intes-
tinal que no cede al tratamiento inicial y por 
el peligro de estrangulación. Entre estas 
causas tenemos: cuerpos extraños, 
existencia de bandas congénitas  a nivel 
apendicular(42), por anormalidades de 
rotación y fijación del intestino (39,47). 
 
 

Seudoobstrucciones  
    Las seudoobstrucciones del tubo diges-
tivo pueden presentarse  clínicamente 
como formas agudas y crónicas. Estas 
últimas pueden tener fases agudas. Si bien 
el tratamiento es eminentemente médico, el 
cirujano debe conocerlas para evitar 
tratamientos inútiles y solo intervenir en los 
pocos casos en donde sea necesario des-
comprimir una zona afectada y en la 
seudoobstrucción  crónica de intestino 
delgado, imposible de ser manejada médi-
camente,  ofrecer la posibilidad de una ciru-
gía adecuada. 
 

Seudoobstrucción aguda 
o íleo. 
       En la práctica corriente la palabra íleo 
también es empleada cuando hay una inca-

pacidad del pasaje de los contenidos 
intestinales sin tener una causa mecánica.   
 
Las causas son múltiples: 
 
a. Postcirugía abdominal.  Siendo más 
frecuente en laparotomías abiertas que en 
cirugía laparoscópica. 
 
b. Procesos inflamatorios abdominales : 
apendicitis, ulcera duodenal perforada, 
diverticulitis 
 
c. Procesos retroperitoneales : pielone-
fritis, pancreatitis, traumatismos, hemo-
rragia. 
 
d.Alteraciones vasculares : isquemia in-
testinal, embolia o trombosis de la arteria 
mesentérica, trombosis venosa mesen-
térica. 
e. Desequilibrios hidroelectrolíticos :  
hipopotasemia, hipomagnesemia. 
 
 f. Medicamentos : opiáceos, fenotiacinas, 
anticolinérgicos, clozapina. 
 
g. Enfermedades torácicas : neumonía de 
lóbulos inferiores, fractura de costillas 
inferiores, infarto de miocardio. 

 

       
Figura Nro. 11 
Ileo paralitico (nena de 2 ½ años provocado por 
antiespasmódicos, mejora con tratamiento médico. 

Tratamiento médico.-  

   El tratamiento del íleo paralítico es médi-
co y sólo en ciertos casos puede requerir 
del apoyo de procedimientos quirúrgicos. El 
tratamiento inicial es semejante a cualquier 
tipo de obstrucción pero una vez reco-
nocida la causa y que es un íleo funcional 
se debe encarar el tratamiento de los 
factores que lo ocasionan y tratar de 
estimular el peristaltismo intestinal. 
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1) Corregir la causa desencadenante  
siempre que sea posible. En la mayor parte 
de los casos este tratamiento mejora 
secundariamente el íleo y por lo tanto las 
medidas para combatir el íleo se verán 
reducidas. 
           Cuando se desconoce la causa y 
sobre todo en los íleos postoperatorios  
prolongados ( > 5 días) hay que descartar 
una causa subyacente que contribuya a 
mantener el cuadro abdominal (absceso 
intraabdominal, isquemia intestinal, hemo-
rragia retroperitoneal, sepsis, trastorno 
electrolítico). 
         
2. Tratamiento en la fase aguda del íleo . 
Estas se adaptadarán según la causa del 
íleo : 

Dieta absoluta.  
Aspiración nasogástrica o 
 nasoentérica.  
Hidratación y corrección electrolítica.  
Tratamiento analgésico si es necesario, 
evitando  opiáceos. 
 

3. Medicamentación procinética. 
 Generalmente se emplean cuando el ileo 
no mejora con todas las otras medidas y 
persiste. Los resultados pueden ser incons-
tantes pero conviene intentar. Menciona-
remos los medicamentos utilizados como 
procinéticos. 
 
Metoclopramida : 10 mg  a 20 mg. Tres ve-
ces por día por vía intramuscular, subcu-
tanea o endovenosa. 
 
Cisaprida : actúa como agonista de los 
receptores 5HT, que facilitan la liberación 
de acetilcolina en el sistema nervioso 
entérico y estimulan la regulación de la 
contracción. Se administra a dosis de 10-20 
mg, 4 veces al día, preferiblemente antes 
de las comidas y a la hora de acostarse. 
Ráphael(52) señala que les fue de utilidad su 
utilización en infantes pero que debe 
monitorearse el corazón ya que en el 20 
o/o se produce un alargamiento del 
segmento QT. 

Eritromicina : es un antibiótico macrólido 
que actúa como agonista de la motilina, 
induce fases III del complejo motor 
interdigestivo y acorta el tiempo de tránsito 
orocecal. Resulta eficaz en el tratamiento 
agudo de la gastroparesia, pero el beneficio 
en el tratamiento en la SCI no ha sido 
probado.  

Octreótido : análogo de la somatostatina 
de acción sostenida. Tiene dos posibles 
utilidades: a) induce frentes de actividad en 
el intestino delgado, por lo que tiene efecto 

beneficioso en la propulsión, mejorando 
también el sobrecrecimiento bacteriano. Se 
administra a dosis de 50 – 100 ug s.c.  tres 
veces por día. 

Neostigmina : es un inhibidor de la acetil-
colinesterasa que se ha introducido recien-
temente en el tratamiento del síndrome de 
Ogilvie o dilatación cólica aguda a dosis de 
2,5 mg. por vía intravenosa (50). El autor 
recomienda su uso en íleos funcionales 
prolongados, siempre por vía endovenosa 
constatando a los pocos minutos  su acción 
sobre el peristaltismo, repitiendo su 
administración según repuesta y recupe-
ración de la dinámica intestinal. 

4.  Nutrición .  La mayor parte de los 
pacientes con íleo agudo tienen antes de 
comenzar su enfermedad un estado de 
nutrición aceptable por lo que no es nece-
sario tomar medidas especiales, sobre todo 
cuando hay una buena repuesta al trata-
miento del íleo. El soporte nutricional será 
necesario en los pacientes con desnutrición 
previa grave y o con un íleo prolongado. 

Casos especiales de 
 seudoobstrucción aguda 
 
Síndrome de Olgivie 
   Se conoce con este nombre a un cuadro 
de seudoobstrucción aguda del colon, de 
probable causa neurogénica, descripto por 
William Heneage Olgivie en 1948 en dos 
pacientes con infiltración maligna del plexo 
celíaco. 
 
    Este cuadro suele observarse en pacien-
tes atendidos por otras causas: postparto, 
postcirugía mayor,  traumatismos, sepsis, 
infarto de miocardio, enfermedades renales 
y respiratorias severas. Se  atribuye  el íleo 
no mecánico a trastornos nerviosos y mio-
páticos  debido a alteraciones metabólicas 
y hormonales. 
 
    La distensión se produce en todo el 
colon, siendo más manifiesta en colon 
derecho. La distensión del ciego  compro-
mete la circulación y facilita la producción 
de desgarro, necrosis y perforación. 
 
    El diagnóstico se estable observando la 
distensión abdominal por gases y la 
radiografía directa que muestra la marcada 
distensión del colon. Es importante tener en 
cuenta el grado de  distensión del ciego por 
el peligro de perforación cuando sobrepasa 
los 10 cm. de diámetro. La mayor parte de 
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los casos se resuelven entre 3 a 5 días de 
su inicio. 
 
    En cuando a tratamiento se deben tomar 
las medidas señaldas para un íleo no 
mecánica más las propias para evitar la 
perforación del ciego. Entre las medidas 
especiales  tenemos  la descompresión con 
sonda y en segundo lugar la cecostomía.  
La sonda rectal puede facilitar la expulsión 
de gases pero en general es insuficiente. 
La colocación de un colonoscopío hasta el 
colon derecho facilita la descompresión 
pero la recurrencia es elevada, por lo que 
conviene dejar colocada una sonda tipo 
Foucher para mantener la descompresión. 
El uso de neostigmina puede ser útil para 
lograr una recuperación más rápida(29). 
     
         Cuando la descompresión no puede 
ser lograda con las medidas anteriores se 
recurre a la cecostomía  que puede rea-
lizarse por vía percutánea o abierta. La 
resección quirúrgica esta indicada cuando 
hay compromiso vital del ciego o perfo-
ración, que en los casos graves de 
peritonitis fecal  será la realización en  un 
primer tiempo de una  ileostomía  terminal 
con resección del colon derecho.  
      A la descompresión se agregan medi-
camentos para estimular el peristaltismo. El 
más utilizado es la neostignina (prostigmin). 
 
 
Síndrome de Münchausen . Son 
pacientes que simulan distintas patologías 
y entre estas, cuadros abdominales agudos  
en forma reiterada y que con frecuencia 
tienen una laparotomía negativa. Los 
pacientes recurren a distintos argumentos 
para hacer creíbles sus trastornos. Se 
reconoce a estos pacientes por su historia 
dramática mezcla de verdades y false-
dades. En los niños la sintomatología 
puede ser inducida por los padres. No 
obstante  en su evolución pueden tener 
obstrucciones intestinales causadas por 
adherencias. 
 

 
Seudoobstrucciòn intestinal 
crónica  (58,59,60) 

 

      Es un síndrome heterogéneo debido a 
múltiples causas y de escasa frecuencia. 
Estos pacientes deben ser atendidos espe-
cialmente por gastroenterólogos recono-
cidos en estas afecciones, nutricionistas y 
con el concurso de endocrinólogos, gene-
tistas, etc. El cirujano tiene participación 
para paliar el cuadro clínico cuando no es 
posible mejorarlo sólo con tratamiento 

médico, por ello consideramos conveniente 
señalar los aspectos mas importantes de 
este síndrome. Es necesario que existan 
síntomas y signos evidentes de obstruc-
ción,  distensión del intestino con niveles 
hidroaéreos, pudiendo ser estos genera-
lizados o estar en determinados segmentos 
como el duodeno, intestino delgado o colon 
dando lugar a un megaduodeno, megaye-
yuno o megacolon.  
 
    Las causas pueden ser secundarias o 
primarias. Las secundarias  son debidas a 
enfermedades  que afectan la innervación y 
plexos mioentéricos y a la musculatura lisa,  
como la esclerosis sistémica progresiva, la 
periarteritis nudosa, amiloidosis, radia-
ciones actínicas, infiltración de eosinófilos 
en ganglios mesentéricos y pared del 
intestino, enfermedad de Parkinson,  pato-
logía endocrina como en el mixedema, y 
hasta pueden verse afectados por el uso de 
drogas como los opiáceos, anticolinérgicos 
y otros (1,14,35,60). 
  
     Las causas primarias  se deben a mio-
patías que provocan una degeneración de 
la capa muscular propia y fibrosis. También 
pueden comprometer fibras musculares  
lisas de otros sectores como vejiga, útero y 
el iris de los ojos. En las neuromiopatías se 
observan alteraciones en los plexos 
mioentéricos con cambios degenerativos 
con alteraciones en el número o en la 
morfología de las neuronas, rodeadas o no 
de infiltrado inflamatorio. Estas miopatías 
se presentan a cualquier edad, se produ-
cen en forma esporádica  o genética(4,60). 
Es importante el estudio genético ya que 
las miopatías  familiares se transmiten en 
forma autosómica dominante o recesiva 
(1,4).  
 
 

Manifestaciones clínicas.- 
        
         Las manifestaciones clínicas depen-
den de la víscera afectada y su extensión, y 
en las secundarias se tienen las propias de 
la enfermedad (esclerosis sistémica, 
enfermedad de Parkinson, carcinoma de 
células pequeñas del pulmón, mixedema, 
etc.). Las alteraciones de la motilidad sobre 
todo en intestino delgado crea condiciones 
favorables para la pululación microbiana,  
malabsorción y diarrea. La mayor parte de 
los pacientes tienen pérdida de peso y 
anorexia. 
Diagnostico .- El diagnóstico del síndrome 
de obstrucción crónica es relativamente 
fácil por la evolución clínica y las imágenes 
radiológicas que muestran dilataciones en 
sectores extensos del intestino delgado, o 
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un megaduodeno. Son pacientes que están 
adelgazados, anémicos, hipoproteicos, con 
esteatorrea, pululación microbiana intes-
tinal.  
     Más difícil es reconocer las causas del 
síndrome, y si se trata o no de una miopa-
tía. La extracción de biopsias por endos-
copia  resultan superficiales. El cirujano en 
caso de tener indicación operatoria  pro-
veerá  el material necesario ya que el 
diagnostico histopatológico es el que 
confirma el diagnostico de miopatía. 
 
Tratamiento.- 
       El tratamiento de la enfermedad causal 
en las formas secundarias puede contribuir 
a mejorar el síndrome seudoobstructivo.  
 
       El tratamiento médico tiene como obje-
tivo, mejorar el peristaltismo, controlar la 
pululación microbiana y mantener un 
estado nutricional aceptable. 
 
       Tratamiento antibiótico por vía oral en 
los casos en que se compruebe la exis-
tencia de sobrecrecimiento bacteriano. El 
sobrecrecimiento bacteriano: cuando existe 
generalmente es  secundario la estasis cró-
nica intestinal, se tratará con antibióticos de 
amplio espectro por vía oral fundamen-
talmente: tetraciclinas (500 mg/12 h), 
metronidazol (500 mg/8 h),    ciprofloxacina 
(500 mg/12 h) o amoxicilina-ácido 
clavulánico (500-125 mg/12 h). En los 
casos de sobrecrecimiento bacteriano cró-
nico se realizarán tratamientos con pautas 
cíclicas de 7-10 días al mes con 
antibióticos de forma rotatoria. 

  La nutrición enteral cuando posible debe 
realizarse para mantenerse el trofismo del 
intestino, debiendo ser la  prescripción 
dietética sencilla, fraccionada, pobre en 
grasa y en fibras, y con suplementos de 
hierro, folatos, calcio y vitaminas. Cuando 
la nutrición enteral no es bien tolerada o 
insuficiente se  recurre a la nutrición paren-
teral hospitalaria, en los períodos de mayor 
desnutrición, y domicilia. La nutrición 
parenteral es el gran adelanto que permitió 
alargar la vida de estos pacientes pero no 
esta exenta de complicaciones graves, 
como sepsis, trombosis de accesos veno-
sos y de llevar al hígado a la esteatosis e 
insuficiencia.  

Tratamiento quirúrgico .- 
 
       El cirujano interviene cuando una deri-
vación o una resección pueden  mejorar los 
síntomas del paciente(58). La decisión  debe 
tomarse en forma mancomunada con todo 

el equipo médico tratante. Analizaremos las 
indicaciones más frecuentes. 
 
       El megaduodeno se debe a una 
miopatía visceral y no como se creía antes 
por una compresión determinada por el 
arco formado por la arteria mesentérica 
superior y la aorta y que en la literatura se 
conoce como síndrome de Wilkie (53,8). Esta 
patología puede beneficiarse de una deri-
vación duodenoyeyunal y en algunos casos 
de una duodenoplastia (Ver técnicas Tomo 
II-265). La derivación duodenoyeyunal 
debe hacerse en la parte más inferior del 
duodeno (3ra. Porción) L-L. El funcio-
namiento de esta anastomosis dependerá 
de contar con un yeyuno en condiciones y 
que no exista una gastroparesia. La 
duodenoplastia tiene como finalidad reducir 
al calibre de la bolsa duodenal, para lo que 
se efectúa una resección longitudinal y 
losángica  del duodeno. 
 
      En intestino delgado las resecciones 
pueden ser localizadas y en otros casos las 
lesiones de lesiones mas extendidas  re-
quieren a una amplia resección (Ver téc-
nicas Tomo II-265). Estos pacientes 
requieren de apoyo nutricional y serán 
candidatos al transplante de intestino del-
gado. 
 
      En megacolon cabe la posibilidad de 
una colectomía con anastomosis ileorectal. 
Esta  operación puede complicarse con dia-
rreas, sobre todo cuando coexiste con 
alteraciones del intestino delgado, por lo 
que la indicaciones debe ser tomada en 
forma muy cuidadosa por el conjunto que 
atiende al paciente. 
 
      Los adelantos en la alimentación paren-
teral  y la posibilidad de efectuarla en forma 
domiciliaria, ha mejorado la sobrevida de 
los pacientes, pero esta tiene sus límites 
derivados principalmente  de su costo, la 
aparición de un daño hepático e insufi-
ciencia   y pérdida de las vías venosas. 
  
       El trasplante de intestino delgado 
(Tomo II-265) es la única opción tera-
péutica, cuya decisión debe ser tomada 
cuando el paciente esta en condiciones  y 
debe ser realizada en centros espe-
cializados y que ha permitido una mayor 
supervivencia(43).    
 

    4) Síndrome pilórico 
 
      El  síndrome pilórico se caracteriza por 
un impedimento de la evacuación gastro-
duodenal normal. Las lesiones ulcerosas 
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era la causa más frecuente hasta el año 
1970 yendo a posteriore en franco retro-
ceso, ocupando el primer lugar  actual-
mente las neoplasias.   
 
Causas 
     La lesión causal puede ser prepilórica, 
pilórica y pospilórica. Puede ser intralu-
minal, parietal o extraluminal. 
Intraluminal . Cuerpos extraños: cuando 
son pequeños y no puntiagudo gene-
ralmente son llevados por el peristaltismo y 
no producen obstrucción. Cuando tienen 
partes puntiagudas pueden provocar lesión, 
inflamación, absceso y perturbar el tránsito.  
Los bezoares pueden llegar a constituir una 
gran masa sin provocar obstrucción 
pilórica. No obstante el fraccionamiento y 
pasaje  puede taponar el antro y si logra 
progresar llegar a la válvula ileocecal. 
Parietal .- Las causas mas frecuentes son 
la ulcera duodenal incluyendo la pilórica y 
prepilórica. La úlcera de antro también 
puede ocasionar una gran retracción del 
antro. Las ulceras pépticas en la neoboca  
posgastrectomía  también puede producir 
una estenosis. Las neoplasias de la zona 
pilórica también son causa de síndrome 
pilórico. Causas poco frecuentes: Tuber-
culosis, enfermedad de Crohn, gastroen-
teritis eosinofílica o granuloma eosinofílico  
Causas extrínsecas: son poco frecuente 
pero muy variadas: adenopatías, coleccio-
nes, invasión de tumores de origen 
pancreático, hepático, etc. 
 
Fisiopatología 
 
       A consecuencia de la obstrucción de 
salida del estómago  el pasaje del conte-
nido gástrico  al duodeno se hace con 
dificultad. Al comienzo hay un incremento 
de la motilidad pero al evolucionar el 
peristaltismo desaparece, el estómago esta 
atónico, y se constituye lo que se conoce 
como estómago en palangana. La falta de 
ingestas y vómitos llevan a la deshidra-
tación. La pérdida de agua  provoca hemo-
concentración. Las defecaciones se vuel-
ven progresivamente más distantes y el 
paciente cae en un déficit nutricional que lo 
hace perder peso en forma gradual.  
  
        Hay pérdidas de electrolitos del jugo 
gástrico como los cloruros, potasio y en 
menor proporción sodio. Esto lleva  en una 
alcalosis metabólica hipoclorémica, el pH  
es >7,42 y el contenido de CO2 del plasma  
mayor a 29 MEq/l. acompañado de cifras 
bajas de potasio y cloro.  
 
          La alcalosis metabólica pone en jue-
go mecanismos de compensación respira-

torios y renales. La compensación respira-
toria  generalmente es pequeña llevando a 
una disminución de la ventilación y 
aumento del CO2. La principal compen-
sación se realiza en riñón. Este elimina 
cationes Na y K en forma de bicarbonato y 
arrastra para lograrlo agua. La disminución 
del K circulante produce un descenso del K 
intracelular. La deshidratación lleva a una 
disminución del flujo glomerular con reten-
ción de nitrógeno  (azoemia prerrenal). 
 
Síntomas 
      Los síntomas pueden establecerse en 
poco tiempo, como puede ser la agudi-
zación de una úlcera pilórica, o mani-
festarse en forma progresiva. Siendo  ini-
cialmente  para  la ingesta de alimentos 
sólidos, lo que lo obliga a omitirlos y utilizar 
alimentos blandos y líquidos; luego se pre-
senta con los sólidos y blandos y, por últi-
mo, aún con los alimentos líquidos.  
 
Vómitos . Son vómitos posprandiales faci-
litados por la retención gástrica. El volumen 
vomitado no siempre guarda relación con la 
última ingesta pudiendo ser mayor por la 
suma de material  retenido con anterio-
ridad. Es importante evaluar la cantidad de 
los vómitos y sus características.  Los 
restos de alimentos pueden dar una idea 
del tiempo  de retensión. Cuando mayor es 
el tiem-po  transcurrido  la retención se 
vuelve fétida. Es importante observar  la 
presencia de sangre fresca o transformada 
mezclada con los alimentos. 
 
       En estados avanzados de síndrome 
pilórico  se agregan otras  manifestaciones 
significativas: halitosis, lengua saburra, 
sed, oliguria, debilidad progresiva, indife-
rencia, cefalea, lasitud y postración.   
 
Examen físico 
 
    El examen físico puede ser desde nega-
tivo hasta  mostrar un franco estómago de 
retención. 
     En grados avanzados el estómago se 
distiende y se torna atónico, se observa 
que el área gástrica aumenta la retención 
de líquido y gases.  Las maniobras del 
bazuqueo, chapoteo o sucusión gástrica  
dan la sensación auditiva y palpatoria de 
una mezcla de líquidos y gas. Esto también  
puede percibirse colocando el estetos-
copio  en el epigástrico  y agitando el abdo-
men. 
 
       En algunos casos  será posible palpar  
una masa abdominal que hará pensar en 
una formación tumoral como causa del 
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síndrome. En niños con síndrome pilórico 
es posible palpar la “oliva” pilórica. 
 
       En casos avanzados se agregan las 
manifestaciones de la deshidratación, 
desnutrición y de la alcalosis metabólica. 
Como manifestaciones de la alcalosis tene-
mos tetania hasta convulsiones, hipopnea, 
hipertonicidad muscular e hiperreflexia. 
 
                 Cuando el examen abdominal es 
negativo puede recurrirse a algunas prue-
bas como la denominada prueba del 
vaso(26) de la vieja clínica, invitándole al 
paciente a tomar agua dentro de lo que 
tolere. Se lo coloca después en posición de 
Fowler y se observa en el abdomen  la 
producción de ondas  dirigidas transver-
salmente de izquierda a derecha en la 
parte superior. Esta prueba solo es útil en 
pacientes con panículo adiposo escaso. 
 
Laboratorio 
 
Hemograma. Puede haber hemoconcen-
tración, pero una vez mejorada la 
deshidratación la constatación de anemia 
esta más relacionada a la causa (por 
ejemplo: Carcinoma) que al síndrome 
pilórico. 
Vómitos verificar su ph puede contribuir a 
sospechar si es acido en proceso ulceroso 
y en el caso de aclorhidria de un carcinoma 
gástrico Investigar presencia de sangre y 
de bilis. 
Ionograma plasmático. 
Nitrógeno ureico. 
 

Pruebas funcionales 
 
Prueba de la carga de solución salina . 
Es una prueba sencilla que permite obje-
tivar la retención gástrica y evaluar el grado 
de obstrucción. Se comienza aspirando el 
contenido gástrico a través de una sonda 
nasogástrica, luego se inyecta  durante 3 a 
5 minutos 750 cn3, de solución salina 
normal a la temperatura ambiente y se 
pinza la sonda. Treinta minutos después se 
aspira el contenido gástrico y se registra el 
volumen residual de solución salina; la 
recuperación de más de 350 ml. señala la 
existencia de obstrucción (Goldstein 23). 
Esta prueba sirve también  para evaluar la 
evolución. El lavado del estómago también 
contribuye a la recuperación del estómago. 
Esta es una vieja prueba, fácil de realizar, 
aunque no siempre necesaria. 
 
Endoscopía 
    La endoscopia goza de una mayor acep-
tación como primer estudio que la radio-
logía, realizándola  con una finalidad diag-

nóstica y con la posibilidad de obtener 
biopsias de la lesiones encontradas (ulce-
ras, carcinomas, pólipos, etc.). Es nece-
sario previamente  haber evacuado el estó-
mago  y mejorado el desequilibrio hidro-
eléctrolítico. 
     Generalmente el estómago esta dilatado 
y la motilidad  disminuida o hay una franca 
atonía en los síndromes pilóricos avanza-
dos. En obstrucciones parciales pueden 
observarse ondas peristálticas  de lucha  
para tratar de mejorar la evacuación gás-
trica.  
 

Radiología 
       La radiología convencional gástrica es 
utilizada actualmente como una segunda opción 
cuando la endoscopia digestiva alta no puede 
ser realizada. 
 
       Para lograr un buen estudio es nece-
sario haber evacuado el contenido gástrico. 
Esto se efectuara con una sonda gástrica 
de preferencia de tipo Foucher que por su 
mayor calibre permite sacar restos sólidos. 
 
       Las manifestaciones dependerán del 
grado del síndrome. En la fase activa hay 
ondas peristálticas activas  seguidas de un 
intervalo de inactividad motora lo que 
sugiere la existencia de obstrucción. En los 
grados avanzados  se observa la dilatación, 
atonía  y retención del bario administrado.  
 
     Es posible diagnosticar  lesiones propias 
de la patología causal. Los síndromes 
pilóricos provocados por patología benigna 
son más frecuentes los causados por 
afecciones malignas. La mejoría obtenida 
con el tratamiento permite que el estudio  
radiológico diferido se haga en mejores 
condiciones. 
 
Ecografía. 
    No tiene mayor utilidad en la mayoría  de 
los casos. No obstante puede ser útil para 
el diagnostico de la causa  en neoplasias  
gástricas, extragástricas  y en su propa-
gación, y en casos de  hipertrofia pilórica. 
Puede confirmar un estómago de retención. 
 
 

Tratamiento 
 
Comprende: 1) Medidas generales para 
mejorar el síndrome pilórico y su 
repercusión general y 2) Tratamiento de la 
causa que lo origina. 
 
1) Tratamiento general del síndrome 
pilórico . 
 
Alimentación . La ingesta oral deberá sus- 
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penderse  y recién se reiniciara cuando el 
síndrome pilórico sea reversible comen-
zando con alimentos líquidos y blandos. 
Los primeros días  se recurrirá a la alimen-
tación parenteral especialmente en pacien-
tes desnutridos y con síndrome pilórico 
irreversible. 
 
Aspiración nasogástrica . La aspiración 
continua del contenido gástrico por 48-72 
horas en caso de proceso causal reversible 
(p. e. ulcera)  contribuye a desinflamar la 
lesión y a la recuperación del peristaltismo 
gástrico. La retención gástrica en caso 
favorable  va disminuyendo  y esta puede 
ser evaluada midiendo la retención en 
ayunas a una hora determinada de la 
mañana. Entre 3 a 5 días de control el 
medico esta en condiciones de saber si el 
síndrome pilórico es reversible o no. 
 
Restitución de líquidos y electrolitos . 
Para la restitución de los electrolitos se 
tendrá en cuenta el monograma. 
 
Administrar inhibidores de la bomba de 
protones  con la finalidad de disminuir la 
acidez, mucho mas justificado si los 
vómitos son ácidos. 
 
Antibióticos . Los procesos ulcerosos y 
neoplásicos frecuentemente están infec-
tados por el Helicobacter pylori y otros 
gérmenes sobre todo en estómagos aclo-
rhídricos. 
 
Otras medidas : Tratamiento de una 
anemia si la hay. 
 
   
2) Tratamiento de la lesión causal . 
 
      Este va a depender del diagnóstico y de 
la evolución del síndrome  si es reversible o 
no. Nos referiremos a las dos causas más 
importantes. 
 
     En lesiones ulcerosas  en que se obtu-
vo una mejoría del síndrome pilórico el 
tratamiento es conservador. Si la mejoría 
es parcial y sobre todo cuando se trata de 
reincidencias se debe pensar en el trata-
miento quirúrgico. Otra opción en centros 
especializados es la dilatación de la este-
nosis con lo que logra evitar la cirugía pero 
tiene un importante porcentaje de recidivas.  
 
     El uso de endoprótesis autoexpandibles 
(stent) es un tratamiento por vía endos-
cópica para paliar la obstrucción duodenal 
en lesiones avanzadas y puede evitar la 
realización de una gastroyeyunoanas-
tomosis paliativa(54). La colocación técnica 
se logra en alrededor del 90 % de los casos 

y las complicaciones  más frecuentes son 
hemorragia  o perforación (1,2%) migración 
de la prótesis (5%) y la obstrucción del 
stent (18%) (20). Los pacientes con  posi-
bilidades de mayor sobrevida y con 
lesiones tumorales operables deben ser 
explorados a fin de resecarlas  y en caso 
de no ser posible, se encarará  la realiza-
ción de una operación paliativa.  
 
      Otras causas . En caso de hipertrofia 
pilórica  se efectuará una piloroplastia. En 
caso de bezoares se efectuara gastros-
tomía y extracción del bezoar y eventual-
mente tratar lesiones estenosantes que 
contribuyan a su obstrucción (Ver Tomo II-
211). 
 
 

5) Obstrucción 
 faringo-esofágica 
 
      Nos ocuparemos principalmente de los 
obstrucciones del  esófago. La faringe es 
un órgano del cuello que participa como 
lugar de paso tanto para la respiración y 
digestión, siendo  importante conocer la 
sintomatología y diagnóstico pero su trata-
miento quirúrgico esta en manos principal-
mente de los cirujanos de cabeza y cuello. 
 
Síntomas. - 
 
      El síntoma más importante es la disfa-
gia que puede ser acompañada o prece-
dida por odinofagia o pirosis. Otras mani-
festaciones no específicas pueden ser 
dolor torácico, sensación de globo, eructos, 
hipo. La regurgitación de líquidos retenidos 
en el esófago puede dar lugar a tos, 
ronquera y neumopatías. La pérdida de 
peso guarda relación con la importancia de 
la disfagia.  
 
Disfagia. - Se entiende por disfagia a una 
percepción anormal de que hay un impe-
dimento al pasaje normal del material 
deglutido. Esta puede ser orofaringea o 
esofágica.  
Disfagia orofaringea.  Es la que se ubica 
en la parte posterior de la boca y faringe 
(región cervical). Se produce al iniciar la 
deglución, puede haber reflujo nasal, tos, 
ahogos por pasaje de alimentos o 
secreciones a las vías respiratorias, voz 
nasal (rinolalia), halitosis (sobre todo en 
divertículo de Zenker y acalasia  de larga 
duración) y en afecciones de la innervación  
ser acompañada de disartria, diplopía y 
otras alteraciones nerviosas (hemiparesia 
después de accidente cerebrovascular, 



 21 

ptosis palpebral, miastenia gravis, enfer-
medad de Parkinson, poliomielitis,  lesiones 
de nervios craneales que tienen que ver 
con la deglución). 
 
Disfagia esofágica . La percepción anor-
mal  al pasaje es referida al esófago a la 
parte profunda de la región cervical, al 
mediastino posterior o a epigastrio. Es 
producido por lesiones neoplásicas, 
inflamatorias y alteraciones de la motilidad. 
 
Odinofagia .- Dolor que aparece durante la 
deglución. Se observa cuando hay una 
inflamación de la mucosa con compromiso 
o de otras capas, como se observa en 
esofagitis por reflujo, infecciones o radia-
ciones. Puede acompañar a una disfagia 
por lesiones tumorales del esófago. 
Pirosis. -  Es la sensación de ardor retroes-
ternal debida a reflujo gastroesofágico. Es 
una manifestación que puede deberse a 
transgresiones alimentarias circunstan-
ciales pero que cuando se producen fre-
cuentemente deben ser investigada su 
causa. 
 
Regurgitación .- Si bien el reflujo gastro-
esofágica es la forma mas frecuente  puede 
acompañarse de lesiones inflamatorias 
estenóticas del esófago. El reflujo también 
puede originarse  por no poder progresar 
los alimentos y secreciones salivales. 
 
Dolor torácico . Es un dolor recurrente, que 
semeja el dolor anginoso de origen car-
diaco. Su ubicación es subesternal, siendo 
la sensación como algo opresivo o 
quemante, que puede irradiarse a la espal-
da, cuello y a los brazos. En la mayor parte 
de los casos hay otros síntomas que 
permiten pensar en esófago como la 
mejoría del cuadro con la ingesta de anti-
ácidos. En alrededor de un 10 % requiere 
de un estudio más profundo cardiaco y eso-
fágico para establecer el origen del dolor. 
 
Tipos de disfagia . 
       Se distinguen por sus características:  
según la consistencia de los alimentos: 
para líquidos, para sólidos o paradojal  y 
según el tiempo de desarrollo: aguda, 
intermitente o progresiva. 
 
Disfagia aguda o atascamiento . General-
mente producida por sólidos o líquidos 
calientes o ingestas copiosas. Una disfagia 
aguda y brusca puede observarse con la 
ingesta de cuerpos extraños que no 
pueden progresar en el esófago (prótesis 
dentarias, huesos, etc.) La disfagia aguda 
puede ser reiterada o episódica,  no progre-
siva y sin perdida de peso  como puede 

darse también con la existencia de mem-
branas esofágicas o del anillo esofágico 
distal (anillo de Schatzki).  
     El síndrome de  Plummer Vinson  es 
una disfagia provocada por membranas en 
el interior del esófago originadas en la 
mucosa en pacientes con una importante 
anemia hipocrómica sideropénica. Si bien 
la disfagia aguda puede tratarse de un 
episodio funcional, su reiteración obliga a 
un estudio del esófago.  
 
Disfagia progresiva : es la que se observa 
principalmente en las neoplasias, el pacien-
te comienza con atascamientos, disfagia 
para sólidos y cuando la reducción de la luz 
es importante lo es también para líquidos. 
Acompañan al cuadro pérdida de peso y 
anorexia. 
 
Disfagia paradojal. - Es la que se mani-
fiesta con los líquidos  y no con sólidos. Se 
observa en la acalasia en donde la 
columna líquida debe tener cierto peso 
para sobrepasar  la presión del esfínter 
esofágico inferior. 
 
Disfagia intermitente : son variables en 
intensidad y generalmente llevan un tiempo 
prolongado, se observa en las alteraciones 
funcionales espasmódicas del esófago. 
 
Disfagia luxoria .- Es provocada por una 
disposición anómala de la arteria  subclavia 
derecha. Normalmente esta arteria nace en 
el cayado aórtico pero en la disfagia luxoria 
nace en la aorta descendente  y antes de 
llegar al brazo rodea por detrás al esófago. 
La disfagia puede ser leve hasta grave 
permitiendo solamente la ingesta de líqui-
dos.  
       La disfagia luxoria en la radiología con-
trastada puede observarse una protusión 
en la parte posterior que tiene latidos 
(arteria subclavia derecha en una dispo-
sición anómala). La endoscopia muestra 
una estenosis pulsátil que cuando es 
atravesada  se puede observar una dismi-
nución o desaparición del pulso en el brazo 
derecho. 
 
 
 
 
 

Diagnostico   
 
      La anamnesis y el examen clínico pue-
den hacer sospechar el diagnóstico pero 
éste debe basarse en imágenes  (radio-
logía con ingesta de contraste, videode-
glución en las lesiones orofaringeas, 
endoscopia y biopsia) y el complemento de 
estudios funcionales según la patología 
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(Manometría, phmetria, estudios de tránsito 
esofágico, impedanciometría).  
      Los tratamientos en particular de cada  
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