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I 

RESWIBN 

MARTINEZ FUENTES VICENTE ARTURO. Obstrucci6n intestinal; 

IV Seminario de Titulaci6n en el área de Medicina, Cirug!a y 

Zootecnia de Pequeñas Especies (bajo la supervisi6n del: 

M.V.z. Jesas Paredes P~rez). 

La obstrucci6n intestinal es un padecimiento que pone en pe

ligro la vida del paciente y consiste en la interrupci6n del 

tr!nsito del bolo a trav~s del intestino y la etiolog!a es 

muy variada: Intralwninal. Cuerpos extraños y coprostasis. 

Intramural. Neoplasias, hematomas y atresia. Extramural, 

Hernias estranguladas, intususcepciones intestinales, torsi6n 

y adherencias. Los principales signos cl!nicos son v6mito, 

depresi6n, deshidrataci6n, dolor abdominal, producci6n de 

heces reducida o ausente, anorexia, choque circulatorio y 
muerte. Los principales m~todos de diagn6stico, se basan en 

e1 examen clínico con especial atenci6n a la palpaci6n abdom! 

nal, la cual puede detectar gases, líquidos, masas y cuerpos 

extraños. El estudio radiográfico, puede ser simple o con 

medio de contraste (sulfato de bario), nos ayuda para confir

mar el diagn6stico. El tratamiento se basa en un principio en 

el manejo inicial del paciente, hay que estabilizarlo por 

medio de l!quidos y electr6litos, la soluci6n a elegir es la 

de Ringer lactato, antibi6ticos de amplio espectro como son 

la ampicilina y gentamicina. En caso de coprostasis se usar&n 

substancias reblandecedoras y lubricantes como el aceite 

mineral, tambi~n se recomiendan los enemas con agua jabonosa 

o aceite mineral, la extracci6n de las heces con pinzas o 

mediante una suave presi6n ejercida a trav~s de la pared 

abdominal, como si se exprimiera el intestino caudalmente 

hacia el ano. Tratamiento quirttrgico, puede ser enterotom!a 

o resecci6n intestinal y anastomosis con sus diferentes 

variantes. Las complicaciones m~s comunes que pueden seguir 

a una Cirug!a son: Peritonitis, la cual se diagnostica en el 
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estudio de citologla y cultivo del liquido abdominal. Esteno

sis de la luz intestinal, que generalmente es por la excesiva 

invaqinaci6n durante la anastomosis. Adherencias que se prod~ 

cen por la falta de irrigaci6n de algunos tejidos y por la 

presencia de substancias irritantes como el talco, polvos 

almidonados y hebras de hilo de gasas. Slndrome de intestino 

corto, que se caracteriza por la presencia de diarrea de 

dif!cil tratamiento con absorci6n alterada. !leo, se carac

teriza por la inadecuada actividad perist4ltica. 
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INTRODUCCION 

Anatomta del intestino. 

El intestino está dividido en: Intestino delgado y grueso. 

El intestino delgado está formado por el duodeno, yeyuno e 
!leon, y tiene una longitud aproximada de 3.5 veces el larqo 

del cuerpo, la porci6n craneal del duodeno empieza en el 

ptloro, el duodeno desciende a lo largo del lado derecho del 
abdomen, despuAs asciende cranealmente para comenzar el yeyu

no. El conducto biliar y los conductos pancre&ticos desembo
can en el duodeno, el mesoduodeno es relativamente corto y 

limita la movilidad del duodeno, con la Oltima porci6n del 
duodeno empieza el yeyuno, ~stos forman la flexura duodeno

yeyunal, el yeyuno e !lean son soportados por el mesenterio 

y componen la mayor parte del intestino delgado, aproximada
mente el 90%. Esta porci6n es muy m6vil y f4cil de exteriori
zar, macrosc6picamente y microsc6picamente no existe una dir~ 

rencia entre yeyuno e tleon que los pueda dividir, sin embar
qo, la mayor!a de los autores consideran que los vasos anti

mesent~ricos están asociados con el tleon. (12) 

El intestino grueso est& formado por el ciego, colon, recto 
y el canal anal, la válvula ileocecal marca el inicio del 
intestino grueso. El colon se divide en ascendente, trans

verso y descendente, el recto es la porci6n del colon hacia 

el canal p~lvico, el mesocolon es realativamente corto y 
limita los movimientos del colon. 

La irrigaci6n primaria del intestino está dada por la arteria 
mesent~rica craneal y ramas de la arteria celiaca que irrigan 
al duodeno en su porci6n craneal, la arteria mesent~rica 

caudal se anastomosa con la arteria mesentE~ica.para irrigar 

el colon y recto. 

La inervaci6n parasimpática del intestino est4 dada por el 
nervio vago que da la estimulaci6n exitatoria. La simpática 



por los nervios espl~nicos que dan la respuesta inhibitoria. 

Un plexo de nervios mesentéricos y submucosal componen la 

inervaci6n intrínseca o intramural, que da propiedades mio

eléctricas a la musculatura lisa del intestino, por lo tanto 

el ritmo el6ctrico basal es modificado por la enerq!a recibi
da de los sistemas intrínsecos y extrínseco. 

El intestino delgado tiene tres clases de actividad motora. 

El movimiento de segmentaci6n, es una contracci6n al azar 

r!tmica, que permite que la ingesta tenga mayor contacto con 

la superficie intestinal, es estimulada por la inervenci6n 

intrínseca recibida del nervio vago.para modular la contrac

ci6n. 

El movimiento perist4ltico es una contracci6n anular unidire~ 

cional que permite el avance de la ingesta, a través del 

intestino, la inqesta estimula la inervaci6n intr!nseca y 

extr!nseca para modificar la contracci6n perist!ltica. 

El movimiento interdigestivo, ocurre en estado de ayuno y es 

una contracci6n anular que mueve a todo el intestino delgado. 
(17). 

La motilidad se ve también afectada por las hormonas gastro

intestinales, sensores de energía recibida de mecanorecepto

res (volumen, estrechamiento, presi6n y movimiento) y quim.:i.2 

receptores (ph, osmOtico y qu1micos). (16) 

El intestino estli formado por cuatro capas. (12) La mlis pro fu!! 
da que es la mucosa, est! formada por c~lulas epiteliales 

columnares, membrana basal, lámina propia y la muscularis de 

la mucosa, esta capa tiene actividad metabólica. 

La submucosa que es la capa m!s fuerte contiene tejidos 

fibrosos, vasos sanguíneos y linf!ticos y plexos nerviosos. 

La muscular está formada por fibras de mGsculos lisos circu-
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lares y longitudinales, y permite la contracci6n del intesti

no. 

La serosa es la capa más externa y está compuesta de perito

neo. 

Obstrucci6n Intestinal. 

Es la interrupci6n del tr~nsito del bolo o contenido intesti

nal, producido por mGltiples causas, las obstrucciones pueden 

ser luminales, intramurales y extramurales. Entre las causas 

más frecuentes se incluyen cuerpos extraños, tumores, torsio

nes, hernias, intususcepciones, estenosis e impactaci6n por 

coproStasis, en t~rminos generales ia obstrucci6n del intes

tino craneal (ptloro, duodeno y yeyuno proximal) producen 

problemas más agudos que los del intestino caudal (yeyuno di~ 

tal, !leen, colon y recto). (11) 

Los síntomas que causan la obstrucci6n intestinal son muy va

riados, segGn el tipo de obstrucci6n y los m!s frecuentemente 

observados son los siguientes: v6mito, depresi6n, deshidrata

ci6n, dolor, distensi6n abdominal, reducida o ausente produc

ci6n de heces, anorexia, choque circulatorio y muerte. La 

obstrucci6n intestinal es un padecimiento que siemPre se ha 

reportado en la literatura m~dica desde los inicios de la 

cirug!a abdominal, con una incidencia baja pero importante 

dada su gravedad. El tratamiento a seguir comGnmente es el 

quirQrgico (enterotom!a, resecci6n intestinal y anastomosis 

con sus variedades: T~rmino-Terminal, Latero-Lateral, Anasto

mosis en forma de telescopio y T~rmino Lateral) y en caso de 

algunos cuerpos extraños lineales y de coprostasis de la Glt! 

ma porci6n del colon y recto pueden ser retirados con pinzas, 

irrigaciones del colon y tratamiento homeopltico a base de 

nuez v6mica, segQn Elsholz. (6) 

Loe objetivos del presente trabajo son revisar las causas, 

tratamiento y las complicaciones de este problema para poder 

hacer un manejo mls adecuado segQn el caso. 
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BTIOLOG!A 

Las causas de obstrucci6n intestinal se pueden dividir en 

tres grupos que son: Intraluminales, Intramurales y Extramu
rales. 

Las intraluminales son aquellas que no permiten el paso de la 

ingesta por su presencia dentro del lumen intestinal, y son 

cuerpos extraños que pueden ser lineales (pelo, calcetines, 

cuerdas, bolsas de plástico, impactaci6n de las heces, etc.) 

y los no lineales (pelotas, juguetes, piedras, trozos de 

madera, huesos, etcétera). 

Las intramurales son aquellas que se encuentran entre las 

capas del intestino y llegan a obliterar completamente la luz 

intestinal. Y las más comunes son neoplasias (adenocarcinoma, 

linfosarcoma y leiorniomas) (5), hematomas y lesiones cong~ni

tas como la atresia. 

Las extramurales son aquellas que est4n dadas por la compre

si6n que se ejerce de la capa serosa del intestino hacia la 

luz intestinal, produciendo la obstrucci6n y son las hernias 
extranguladas (umbilicales, inguinales y excrotales) intusu.!!_ 
cepciones intestinales que se producen cuando hay una contra~ 

ci6n fuerte que introduce al intestino dentro de la luz del 
segmento relajado adyacente formando as! la obstrucci6n, den

tro de los componentes de este problema est!n la parte de 

intesino invaginada llamada intussuscepturn y la parte envol
vente llamada intussuscipiens. Torsi6n o v6lvulo y adheren
cias que se fo~man comfinmente por heridas traum4ticas o qui

rGrgicas de la cavidad peritoneal. 
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FISIOPATOLOGtA 

La fisiopatologia de la obstrucci6n intestinal varia segan 

sea la localizaci6n de la obstrucci6n intestinal, si es total 

o parcial, del grado de irrigaci6n sangu!nea intestinal que 

o~ vea obstruido, la obstrucci6n de la irrigaci6n sanguinea 

puede ser venosa, arterial y capilar. Siendo m!s común la 

venosa. 

En general las obstrucciones proximales son más graves que 

las distales, las obstrucciones totales son más graves que 

las parciales, las obstrucciones estranguladas ~on más 

graves que las. no estranguladas. 

En t~rminos generales la muerte de los animales con obstruc

ci6n intestinal es debida a p~rdida de sangre, a toxemia por 

la proliferaci6n de bacterias y p~rdida de liquidos y elec

tr6litos, pero esto varia dependiendo del tipo de obstruc

ci6n por lo cual se describir~ primero la fisiopatolog!a que 

generaliza a la obstrucci6n intestinal y despu~s cada caso 

en particular. 

Fisiopatolog!a de obstrucci6n intestinal, con la distensi6n 

intestinal antes del sitio de la obstrucci6n, la presi6n 

intraluminal puede incrementarse y producir colapso capilar, 

venoso o arterial, por el colapso vascular necrosis de la 

pared intestinal. 

Oespu~s del bloqueo del lumen, el intestino proximal a la 

obstrucci6n empieza a dilatarse, la distensi6n es el resul

tado de la acumulaci6n de l!quidos y de gas, la fuente de los 

liquidas son los procesos normales de la digesti6n, un incre

mento en la taza de secreci6n por la distensi6n del intestino 

y extravasaci6n de liquidas causada por la estenosis capilar 

y venosa. 

La fuente de aire es proveniente del aire deglutido. 



Con esta elevada presi6n sostenida se produce anoxia celular 

debido a la ~stasis, esto provoca la muerte celular y la p§r

dida de la integridad de la mucosa, además causa secuestro de 

liquidas, hipovolemia y desbalances electrol!ticos, obstruc

ci6n mec~nica y distensión intestinal pueden causar compromi

so respiratorio por limitaci6n de la distensi5n diafragm~tic~ 

contribuyendo a una acidosis respiratoria. La" distensi6n 

puede tambi~n decrecer el rendimiento card1aco debido a la 

oclusi6n del retorno venoso. 

La obstrucci6n por estangulaci6n tiende a causar r4pidamente 

signos agudos que pueden ser fatales debido a hipovolemia 

desbalances electrolíticos y ~cido-base y sepsis pro p~rdida 

de la integridad de la pared intestinal. 

La oclusi6n venosa que es la m~s coman produce edema, ya que 

los vasos arteriales siguen irrigando al intestino por tener 

presión m4s alta, el edema resulta en anoxia y muerte celular 

y hay pérdida de sangre hacia el peritoneo y lGmen intestinal, 

la muerte celular de la mucosa permite la salida de bacterias 

y toxinas del lúrnen hacia la circulaci6n sist~mica, la muerte 

del individuo es por hipovolemia, p~rdida de sangre, sepsis y 

toxemia. 

Obstrucci6n simple completa del intestino delgado proximal. 

Se caracteriza por presentar v6mitos persistentes y muerte de 

3 a 4 días, la muerte se produce por deshidrataci6n y p~rdida 

de electrolitos, la composici6n de los líquidos si la obstru~ 

ci6n es a nivel del p1loro o del duodeno a la entrada del ca~ 

dueto biliar y del pancreático, es principalmente jugo gástr! 

ca y el animal manifiesta deshidrataci6n con hipocloremia, 

hipocaliemia y alcalosis metab6lica, en obstrucci6n por 

debajo de este nivel se pierde líquido alcalino además del 

gástrico y desarrolla acidosis metab6lica e hipocaliemia, si 

la obstrucci6n dura el tiempo suficiente para que se proli

feren las bacterias el animal adem4s de la deshidrataci6n y 
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pllrdida de electr6litos sufre toxemia. 

Obstrucci6n simple completa del intestino delgado distal, 
Esta obstrucci6n que puede ser desde el yeyuno al 1leon prod~ 
ce una distensi6n del intestino por acumulaci6n de 11quidos y 
gases, el liquido est! compuesto por secreciones del est6mago, 
intestino, h1gado y p&ncreas, la fuente de los gases es de un 
70\ de aire que ha sido tragado y el resto es por fermenta
ci6n bacteriana de las reacciones qu1micas que se producen en 

la luz intestinal y de la difusi6n a partir de la sangre. 
Debida a la distensi6n el intestino no puede absorber los 
11quidos, por lo tanto, hay secuestro de 11quidos y electro
litoa, esto aunado a la absorci6n d~ toxinas producidas en la 
luz intestinal, la muerte sobreviene por la toxemia que se 

produce a partir de la proliferaci6n de bacterias en el inte~ 
tino delgado y la p~rdida de 11quidos secuestrados. 

latrangulaci6n del intestino delgado, en este tipo de obstru~ 
ci6n el flujo sangu1neo de esa &rea intestinal se ve comprom~ 
tido y da signos cl1nicos m&s graves, las venas mesent~ricas 
son m!s susceptibles a la oclusi6n que las arterias, porque 
sus paredes son m!s delgadas, este tipo de estrangulaci6n se 
presenta en la intususcepci6n, hernaias donde se estrangula 

una asa intestinal y torsi6n del mesenterio. Las venas que 
drenan el segmento afectado se ocluyen pero las arterias no, 

la sangre fluye en el segmento afectado y se estanca y se 
produce hemorragia en la pared intestinal y en la luz intes
tinal y Asta provoca el choque hemorr!gico, hay hipótensi6n 
por pArdida de sangre, por lo tanto, la muerte ocurre por el 
choque hemorr&gico, si el tramo de intestino afectado es gran 
de. Pero si es una pequeña porci6n de intestino afectado la 
hemorragia provoca con el tiempo proliferaci6n.de bacterias y 
con esto producci6n de toxinas que pasan a la cavidad abdomi
nal y son absorbidas, aqu1 la muerte es causada por la pArdi~a 
de 11quidos y la toxemia. 



Obstrucci6n.del intestino grueso. El colon es la parte del 
intestino m§e el~stica que almacena grandes cantidades de 
heces, despu6s de la obstrucci6n el contenido del tleo ee 
acwnula en el colon y se absorbe el agua, por lo tanto, el 
curso de la enfermedad es largo.o cr6nico, los animales afe.!2, 
tados pierden el apetito y mueren de inanici6n. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Las patolog!as que se pueden confundir con el diagn6stico son 

las siquientes1 

l. Hernia hiatal esof4qica. Se prolonga por reqla general a 

través del anillo herniario una parte de est6mago. 

51ntoma: V6mito. (14) 

2. Gastritis aguda. Inflamación de la mucosa gástrica, aso

ciada a ingesti6n excesiva de alimentos, ingesti6n de alimen

tos deteriorados, algunos t6xicos como los de los metales 
pesados, arsénico, talio o etilenglicol. 

J. Cuerpo extraño en est6mago. Se presenta por la ingesti6n 

de un cuerpo extraño. 
Sintomas: V6mito, distensi6n abdominal, apetito alterado, 

deshidrataci6n, debilidad y choque. Si se localiza el cuerpo 
extraño en el antro pi16rico hay dolor y v6mito sanguinolento. 

4. Estenosis pi16rica. Esta anormalidad reduce la luz del 

ptloro y puede ser congénita o adquirida (por traumatismos o 

por proceso inflamatorio severo) • 

S!ntomas: V6mito después de comer. 

S. Gastroenteritis viral. Inflamaci6n de la mucosa gástrica 

e intestinal, causada por virus como el Disternper, Coronavirus 

y Parvovirus. 

Síntomas: V6mito, diarrea sanguinolenta, anorexia, deshidrat~ 

ci6n y decaimiento. 

6. Gastroenteritis por par4sitos. Inflamaci6n de la mucosa 

gástrica e intestinal, causada por par~sitos como Ancylosto

mas y Toxocaras. 

Sintomas: V6mito, diarrea sanguinolenta, deshidrataci6n y 

debilidad. 
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7. Pancreatitis aguda. Produce corrientemente los siguientes 

sintomas: V6mito persistente, dolor abdominal, deshidrata

ci6n y choque. 
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DIAGNOSTICO 

El diagn6stico se establece con base en la historia cltnica y 

al examen físico complementado por radiograftas y pruebas de 

laboratorio. 

En la historia clínica, el propietario del paciente informa 

generalmente que el paciente v6mita, que estA anoréxico, que 

pierde peso y en algunos casos presenta diarrea sanguinolenta, 

decaimiento y debilidad. 

El examen físico se hace como de rutina, al llegar a la palp~ 

ci6n abdominal, ésta debe hacerse meticulosamente, haci~ndolo 

ast se podr~n palpar gases, líquidos, masas y cuerpos extra
ños en intestino. 

Radiograf1as. En este problema la itnerpretaci6n radiogr&fi

ca es de gran ayuda para llegar a un diagn6stico y pueden ser 

simples o con medio de contraste (sulfato de bario) por vta 
oral o en colon por enema, en posiciones ventro dorsal y 

latero lateral de abdomen. En las radiograf!as si~ples se 

pueden observar presencia de gas en intestinos, masas radio

opacas o cuerpos extraños radioopacos, en las radiograf.!as 

con medio de contraste se observa acumulaci6n del medio de 

contraste proximal a la obstrucci6n. (4, 15) 
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TRATAMIENTO 

El manejo inicial se basa en la estabilizaci6n del paciente. 

La obstrucci6n intestinal causa cambios y p~rdida de ltquidos 

y electr6litos que dependen q~e .dependen del tipo de obstruc

ci6n y la localizaci6n de la lesi6n, todo esto determinar4 

los signos clfnicos y los requerimientos. Cada paciente 

deberá ser evaluado y tratarse individualmente. La mayoria de 

los pacinetes est~n hipovol~micos con varios grados de anorm! 

lidades electrolíticas y 4cido-b~sicas, estos d~ficits debe

r~n ser identificados y corregidos. A menudo una soluci6n de 

lactato de Ringer es la soluci6n a elegir, pacientes con 

alcalosis pueden beneficiarse con soluci6n salina o de Ringer, 

si el paciente est~ hipokal~mico, debe agregarse potasio a 

los fluidos intravenosos, la dosis de potasio no debe exceder 

de 0.5 mEq/kg/hora. 

En la obstrucci6n itnestinal, la toxemia por la proliferaci6n 

bacteriana juega un papel importante entre las causas que 

pueden determinar la muerte del paciente, en estudios experi

mentales que se han administrado antibi6ticos (penicilina) 

por vía parenteral aumenta la supervivencia de los pacientes. 

(10). Por lo tanto se deber& adminsitrar antibi6ticos. 

Penicilina G s6dica o pot4sica 20,000 u.I./kg. Cada 4 horas 

por v!a intravenosa o intramuscular. 

Ampicilina 20 Mg/kg. Cada 

Gentamicina 2 Mg/kg. Cada 

horas IV o IM. 

horas IM. 

Cefazolina 15 mg/!(g Cada 8 horas IM o IV. 

En impactaci6n del colon el tratamiento a séguir será primero 

los mAs conservadores como son soluciones orales humectantes 

como el sulfosuccinato s6dico de dioctilo l 6 2 c4psulas de 

50 mg. cada 12 horas. Y substancias reblandecedoras y lubri

cantes como el aceite mineral administrar con cuidado para 

evitar bronco-aspiraci6n. 
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Si no funcionan ~stas, se pueden utilizar los enemas y descom 
presi6n manual. Los enemas con agua jabonosa o aceite mineral 
y con pinzas que puedan romper y extraer las heces impactadas, 
la materia impactada puede exprimirse caudalmente hacia el 
ano mediante una suave presi6n ejercida a trav6s de la pared 
abdominal. (S)En homeopat!a, el uso de nuez v6mica en tintura 
a dosis de 2 a 10 gotas por vta oral cada 12 horas. Su acci6n 
se basa en la estimulaci6n del peristaltismo.(6) 

Trataaiento Quirdrgico. 

Puede ser enterotomta o resecci6n intestinal y a·nastomosis. 
Previo a la cirugta y en el transcurso de la misma es de 

vital importancia observar los siguientes puntos. 

l. La estabilizaci6n del paciente es muy importante ya que 
la hipotensi6n que acompaña a la naestesia y la cirugta se 
añade al trastorno circulatorio por la p6rdida de ltquidos 
por v6mito y diarrea, esta p~rdida se debe compensar entre un 

cincuenta y un sesenta y cinco por ciento antes de inducir la 

anestesia, este manejo se basa en los siguientes puntos: 

a) Para mantener el volumen circulatorio transquirdrgicO se 

administrara una soluci6n de Ringer lactato a dosis de 10 ml. 
por kilo de peso por hora, segdn Slatter. 

b) Por cada ml. de p6rdida sangutnea estimada, se administra
ran 3 ml. de liquido. 

c) Cuando el valor del hematocrito cae por debajo del 20% y 
el total de elementos formes es inferior a 3.5 transfundir 

sangre total, aproKimadamente 20 ml/kg. peso. 

d) La palidez de mucosas, pulso d6bil, tiempo de llenado 
capilar aumentado o la ca1da de la presi6n arterial media por 
debajo de 80 mmHg indican la necesidad de aumentar el ritmo 
de la infusi6n de la soluci6n. (5) 
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2. Profilaxis antibi6tica, el criterio para el uso de los 

antibi6ticos se basa en los siguientes puntos. 

a) El paciente o la cirug!a deben tener un riesgo de infec

ci6n que supere los efectos negativos del uso de antibi6ticx>s. 

b) El antibi6tico debe tener un espectro microbiol6gico 

adecuado a la intervenci6n. 

c) El antibi6tico debe administrarse antes de que la herida 

se contamine. 

Los g~rmenes pat6genos responsables de la peritonitis que 

puede seguir a la cirug!a son cornQnmente: Escherichia coli, 

Enterococcus y Staphylococcus aureus plasmocoagulasa positi

vos. Los fármacos a elecci6n en la profilaxis son: Cefalo
zina 15 mg./kg I.V. en la inducci6n anest~sica. Trimetropin

sulfametoxazol 30 mg./kg. subcutáneo 2 horas antes de la 

cirug.!a, la noche que sigue a la intervenci6n se administra 
una segunda dosis y una tercera dosis a la mañana siguiente. 

(5) 

·3. Valoraci6n de la viabilidad intestinal. 

El determinar si el intestino es viable, puede ser un probl~ 
ma ya que se puede dejar tejido necr6tico o retirar tejido 
normal. El criterio cl!nico comanmente usado se basa en la 
observaci6n del color, pulsaci6n arterial, contracci6n peri~ 
t4ltica y sangrado de la superficie mucosal. (12) Estos !ac

res suelen ser subjetivos y la experiencia del cirujano es 
el factor m~s importante al tomar la decisi6n. El uso de una 
soluci6n de fluoresce!na s6dica a dosis de 15 mg/kg. inyec

tada por v!a intravenosa es una t~cnica bas.tante buena para 
determinar la viabilidad, se observa a los 3 minutos de 

haberse inyectado con una lámpara de luz ultravioleta y 
aparece la flurescencia de un color verde dorado, hay una 
tabla de patrones para interpetrarla: 
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TABLA. Patrones observados al valorar la perfusi6n intestinal 
para la prueba de fluoresceína. 

Intestino viable 
Normal 
Hiper~mico 

Granulado fino 

Intestino no viable 
Desigual 

Peri vascular 

Sin grumos, verde dorado uniforme 

Color m4s brillante de lo normal 
Patr6n ligeramente moteado, no tan intea 
so como el intestino normal, pero sin 

!reas de fluorescentes mayores de 3 mm. 

Manchas fluorescentes con áreas no fluo-

rescentes mayare~ de 3 mm. 

Teñido solamente en áreas adyacentes a 

grandes arterias. 

No fluorescentes No se ve fluorescencia. 

4. Instrumental de Cirugía. 
Adem4s del intrumental de cirugta general, el instrumental que 
se usa en cirugta intestinal suele ser de dos tipos: Pinzas de 
presi6n como las de Carmalt y Allen, usadas para los extremos 

que se van a resecar y pinzas atraum4ticas como laB de Doyen, 

Masters y Flogerty usadas para la oclusi6n suave de la luz de 
los segmentos que se anastomosar~n. (8) 

S. Material de Sutura. 
Se recomiendan suturas monofilamentosas absorbibles sintéticas 

como el POS (Polidioxanona) que se absorbe por hidr6lisis, 
tiene baja fricci6n htstica y da seguridad en los nudos, en su 
defecto se puede usar dexon (Acido-poliglic6lico) o vicryl 
(Poliglactingio) aunque tienen mayor fricci6n htstica. La seda 
se ha usado, pero no se redomienda porque aumenta el riesgo de 

infecci6n. ( 9) 

El catgut tambi~n no se recomienda por ser un poco fr!gil y 

absorberse por digesti6n enzim4tica. 
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ENTBROTOMIA 

Est4 indicada pra la extracci6n de cuerpos extraños y copro

litos. 

Técnica; Se aborda el abdomen por la ltnea media supra o 

infraumbilical, se localiza y esterioriza el asa intestinal 

problema, se aisla con gasas humedecidas en soluci6n salina 

fisiológica, se realiza una incisi6n en intestino en el borde 

antimesent~rico, la incisi6n se hace paralela al eje del 

intestino, pone1· suturas de referencia en los extremos de la 

incisi6n para una manipulaci6n atraum4tica del intestino y 
facilitar el cierre. Existe una controversia con relaci6n a 

donde se debe incidir si sobre el cuerpo extraño, craneal al 

cuerpo extraño o caudalmente al cuerpo extraño, en los dos 
primeros el tejido puede estar comprometido por la comrpesi6n 

vascular, Layton recomienda la caudal (12) .. Extraer el cuerpo 

extraño o las heces impactadas y cerrar por aproximaci6n con 

puntos separados o surgete continuo o bien un patr6n invagi

nante, el cierre se puede hacer longitudinal o transversal. 
(1) 
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llESBCCION IllTBSTINAL Y ANASTOMOSIS. 

La indicaci6n para este tipo de cirugia es desvitalizaci6n 

del intestino causada por estrangulaci6n, cuerpos extraños, 

intususcepci6n y neoplasia. La cantidad de intestino que debe 

ser resecada dependerá de la desvitalizaci6n del intestino. 

Si es en el intestino delgado e involucra a la válvula ileo

cecal y ~eta tiene que ser removida s6lo el 50\ de intestino 

puede retirarse sin causar diarrea y malobsorci6n significa
tivas, si la v!lvula no es removida se podr~ remover un 80% 

del intestino delgado. La anastomosis se podrá realizar de 

las siguientes formas: T~rmino-terminal, t~rmino~lateral, 

latero-lateral y anastomosis en forma de telescopio. (2, 12) 

Esta dltima t~cnica ha sido hecha 11itimamente en forma exper_! 

mental. 

La t~cncia clásica para la anastomosis intestinal es la de 

las dos capas invertidas, previo a la resecci6n deben ligarse 

los vasos del mesenterio, esta t~cnica se suele utilizar con 

una primera capa en la que se usa la sutura tipo Connell y 

una segunda capa en la que se usa una sutura discoritinua tipo 

Lembert que penetra hasta la submucosa. Se conocen otros 

tipos de suturas como la de Halsted y Cushing. Hal_sted obseE 

v6 que la submucosa es la capa dura del intestino delgado y 

que debla ser atravesada por las suturas durante la anastomo

sis, lo cual se ha convertido indiscutiblemente en un princi

pio b~sico de la cirugia intestinal. Se ha descrito un tipo 

de cierre con inversi6n de una sola capa en la que se utiliza 

el tipo de sutura de Connell o Halsted. La t~cnica de anast2 

mosis intestinal evertida se desarroll6 en un intento de aumen 

tar el di4metro luminal m!s de lo que se consigue con las 

t~cnicas de inversi6n. Se ha descrito un tipo basado en puntos 

de colchonero para evertir todas las capas de la pared intes

tina!, la tendencia natural a la eversi6n de los extremos 

cortados del intestino delgado del perro hace f~cil la inser

ci6n de las suturas. También se ha descrito una técnica de 
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invaginaci6n, en ella se eliminan la mucosa del segmento 

distal y la· muscular del proximal, entonces los dos segmentos 

se encajan y se mantienen en el sitio con suturas precoloca

das, este sistema es t~cnicamente dificil, por lo cual no se 

ha popularizado para la clincia en pequeños animales. 

La t~cnica de aproximaci6n t~rmino-terminal se desarroll6 

para mejorar la cicatrizaci6n intestinal mediante una alinea

ci6n de las capas cortadas de la pared intestinal y para 

disminuir la posibilidad de que se reduzca el diámetro de la 

luz, cosa que puede ocurrir con las suturas invertidas. Se 

puede usar uno de los tres tipos de suturas discontinuas o 

una continua. Hay una sutura simple discontinua el tipo 

Gambee, que atraviesa la luz y pasa por un pequeño segmento 

de mucosa y de submucosa del mismo lado, el tipo aplastante 

descrito por Poth y Gold es una sutura eimple discontinua 

que se anuda con tensi6n suficiente para seccionar la mucosa 

desde abajo y la serosa y la muscular desde arriba y sujetar 

la submucosa en posici6n alineada. La técnica aposicional es 

una sutura simple discontinua no aplastante descirta por 

Dehoff. 

Técnica para la resecci6n y anastomosis. 

Como se ha visto anteriormente la t~cnica de elecci6n es la 

anastomosis aposicional t~rmino-terminal. 

El segmento intestinal que ha de resecarse se decide despu~s 

de valorar su vascularizaci6n. 

Las ramas yeyunales de la arteria mesent~rica superior 

incluyendo la arcada terminal, que nutre el.segmento de inte~ 

tino resecado, se ligan con catgut de 3-0 con aguja atraum4-

tica. Los vasos rectos que salen a la arcada terminal y que 

van directamente a la zona del intestino resecado no han de 

ligarse individualmente. La aguja se pasa con cuidado a 

trav~s del mesenterio y alrededor de la(s) rama(s) yeyunal 
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En cada paquete vascular, se hace una doble ligadura con 

espacio para la secci6n transversal. De modo similar se hace 

una doble ligadura en la arcada terminal. El corte transver

sal del intestino se hace en el espacio que queda entre estas 

ligaduras. En la ligadura de la arcada terminal que está 

junto al segmento afectado se colocan pinzas de presi6n que 

comprimen el intestino. Las pinzas se ponen perpendicularmen

te al eje del intestino o ligeramente anguladas hacia el seg

mento del intestino sano para asegurar la irrigaci6n eangu!

nea del borde antirnesent6rico. Las pinzas atraum!ticas intes

tinales se sitGan a dos o tres cm. de las pinzas de presi6n 

Antes de colocar las pinzas el contenido intestinal se exprirre 

del lugar de resecci6n. El corte transversal del intestino 

se.hace con una hoja de bisturí, utilizando las pinzas de 

presi6n como guía. La hoja de bisturt ha de pasar entre las 

dos ligaduras de la arcada terminal. El corte transversal del 

mesenterio se hace con tijeras, cortando entre cada par de 

ligaduras de las ramas de la arteria yeyunal. El contenido 

intestinal adherido a la mucosa de la zona de incisi6n se 

elimina con una torunda de gasa. Los extremos de intestino 

cortados suelen sangrar y la mucosa se evierte. El sangrado 

árterial lo detenemos con ligaduras. el sangrado venoso que 

procede de las superficies cortadas se controla aplicando 

presi6n con torundas de gasa. La mucosa evertida, e inevita

blemente una porci6n de la submucosa, se corta con las tijera~ 

esto se hace con la intenci6n de tener una superficie a nivel 

para suturar la pared intestinal según la t~cnica aposicional. 

La circunferencia total debe recortarse antes de suturar en 

el caso de que persista la eversión. 

En el caso de que existan diferencias entre' el diámetro lumi

nal de lOs segmentos que han de ser anastomosados, puede 

usarse una de las tres t~cnicas que se describen: con una 

diferencia lwninal pequeña, el espacio entre las suturas 

simples discontinuas o el espacio entre los pasos de la aguja 

en el tipo de sutura continua es. mayor en el segmento cuya 
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luz intestinal es mayor, resultando una anastomosis t~rmino
terminal sin huecos ni pliegues. Con una diferencia luminal 
moderada, el segmento de intestino que tiene más pequeña la 

luz se corta en ángulo transversal al eje del intestino, con

siguiendo as! un di4metro mayor. con una marcada diferencia 

lunimal, lo que se hace es cerrar en parte el segmento de 

mayor luz con una sutura tipo Connell cubierta por una sutura 
discontinua de Lembert realizada con material de sutura absoE 

bible sint~tico de 3-0. La luz del otro segmento, que ahora 
tiene el mismo di!metro, ya se puede anastomosar. 

La anastomosis se realiza con material de sutura· sintético 

absorbible de 3-0 o de 4-0 con aguj~ atraum&tica cuando se 
vaya a realizar una sutura simple continua o discontinua. 
La sutura se empieza junto al borde mesent~rico, ~ste se 

anuda, y la sutura se continQa rodeando la circunferencia 
intestinal. Para colocar y rotar el intestino se usan pinzas 
atraum!ticas de doyen, que facilitan la labor. 

La apreciaci6n cl!nica determinar! cu&l ha de ser la distan
cia apropiada entre los puntos y a que tensi6n deben colocare~ 
pero los principios generales son válidos. (Las suturas deben 
ponerse a unos 2 6 3 mm. de la superficie cortada, manteniendo 
una distancia de 3 a 4 mm. entre los puntos. (5) 

Las suturas atraviesan todo el espesor de la pared intestinal. 
Se colocan solamente con una tensi6n de aproximaci6~. Es casi 
inevitable que aparezca mucosa evertida entre los puntos, 
aunque la extensi6n evertida var!a considerablemente puede 
modifirse la cantidad de mucosa evertida realizando una 
sutura tipo Gambes. Hay que revisar la anastomosis y los huecos 
o el exceso de mucosa evertida puede corregirse haciendo nuevas 
suturas de tipo Lembert, aunque no suele ser necesario. Los 
defectos mesent~ricos se suturan con sutura absorbible de 
3-0, evitando los vasos yeyunales. La anastomosis se lava con 
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suero salino tibio y se recubre con el epipl6n. (9) 

El intestino vuelve a colocarse en la cavidad abdominal. La 

cavidad abdominal se cierra con un surgete continuo en peri

toneo, después un surgete continuo en fascia ventral del 

recto abdominal, despu~s un surgete subcuticular y por Gltimo 

puntos separados en piel. 

Manejo Postoperatorio 

Está encaminado a mantener un balance de liquidas electr6li

tos, y la nutrici6n del paciente. en ocasiones estos proble

mas se resuelven con la adminsitraci6n de agua y alimento al 

d!a siguiente de la intervenci6n, otras veces se requieren 

d1as de cuidados intensivos. El objetivo es lograr que la 

funci6n intestinal normal se restablezca en menos de 72 horas. 

La ingesta precoz de agua y alimentos estimula la reanudaci6n 

del peristaltismo intestinal y resulta el sistema más prác

tico para la asimilaci6n de agua, una vez que la sed iniclal 

ha sido aplacada y no se han producido vl5mitos, puede inicia~ 

se una dieta blanda en pequeñas cantidades. 

~~rapia de liquidas: La deshidrataci6n en la mayor1a de los 

casos se compensa antes y durante la cirug!a, antes de comen

zar la terapia de mantenimiento. Las cantidades de agua que 

se requieren para la terapia de mantenimiento en un periodo 

de 24 horas son aproximadmaente de 40 a 60 Ml. por kilogramo 

de peso, si se ha de mantener la terapia de liquidas por m~s 

de dOS Q tres ·d!aS I se debe monitorizar las COnCentraCi000$ 

de electrolitos, especialmente la del ion potasio. Los datos 

cuantitativos de laboratorio proporcionan la pauta para 

determinar la cantidad de potasio con la que se suplenta la 

soluci6n de Ringer lactato utilizada en la terapia de mante

nimiento. La siguiente tabla ayuda a calcular la cantidad de 

potasio a suplementar: 
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APORTE DB J:Olil POTASJ:O Ell LA 
TBRAPJ:A DB LtQUJ:DOS DB MANTENJ:MJ:BNTO 

Potasio en 
suero (mEq/l) 

3.0-3.5 

2.5-3.0 

2.0-2.s 

menos 2. O 

COMPLJ:CACJ:ONES: 

l. Peritonitia. 

Potasio (mEq) añadidos en 250 ml. 
de soluci6n de Ringer lactato 

8 

12 

15 

20 

Despu~s de la cirug1a intestinal hay que vigilar de cerca el 

paciente pcr si aparecen signos de peritonitis, en cuyo caso 

pueden observarse depresi6n, dolor abdominal agudo, v6mito 

persistente en el primer d1a del pcstoperatorio, fiebre, 

inflamaci6n de la cavidad peritoneal, lo cual detiene la 

actividad perist41tica normal y en consecuencia se acumulan 

l1quidos y gases. En biometr1a hemática hay leucocitosis 

con neutrofilia. Radiogr~ficamente la cavidad abdominal 

muestra acumulo de líquidos y gases generalmente en todos 

los segmentos del tracto intestinal. Todos estos signos 

pueden hacer pensar en una peritonitis. El parámetro más 

valioso que tenemos para diagnosticar la peritonitis es l~ 

citolog1a del liquido abdominal. 

Tecnica para la obtenci6n del liquido abdominal: Bajo seda

ci6n se vacía la vejiga, se prepara el abdomen anterior para 

la cirug1a y se infiltra lidoca1na al 2% en la piel y en 

pared abdominal a 2 cm. del ombligo en direcci6n lateral y 

caudal. Se hace una incisi6n de dos cent1metros que ataviesa 

la piel, el tejido subcutáneo y la fascia ventral del recto 

abdominal. La incisi6n definitiva se continOa a trav~s del 

músculo recto hacia la fascia dorsal del recto abdominal y 
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el peritoneo. La fascia dorsal y el peritoneo se levantan con 

pinzas mosquito. Un cateter de di!lisis sin estilete se inser 

ta a través de una incisi6n punzante y se pasa en direcci6n 

dorsal y caudal. Si no se obtiene l!quido, se hace una infu

si6n r!pida en la cavidad abdominal, con una soluci6n de 

Ringer lactato tibia, a través del cateter de di!lisis y se 

recoge el líquido. Se retira el cateter y se suturan la 

fascia ventral y la piel en forma habitual. Se hace un frotis 

con la muestra obtenida para examen microsc6pico teñido con 

Wright-Giemsa. En peritonitis el leucocito predominante es un 

neutr6filo degenerado que presenta cari6lisis, se ven bacte

rias libres en el liquido y a veces de ven en el interior de 

los neutr6filos, si se observa esto en el l!quido abdominal 

la laparotom!a exploratoria est! indicada. 

El tratamiento de la peritonitis se rige por los siguientes 

principios: 1) suprimir la fuente de contaminaci6n bacteriana; 

¿¡ lavar a fondo la cavidad peritoneal con l!quidos estériles 

tibios, para que salgan las bacterias y los detritus¡ y 
3) administrar antibi6ticos de amplio espectro que sean efi

caces contra los mciroorganismos intestinales. Los microorga

nismos aislados comúnmente en una peritonitis a partir de una 

fuga del contenido intestinal son: Escherichia coli, 

Enterococcus y Staphylococcus aureus plasmocoagulasa-positi

vos. La selecci6n de antibi6ticos se ha de basar en el 

antibiograma. Hasta que dispongan de los resultados del 

laboratorio, se pueden utilizar por el momento los siguientes 

antibi6ticos: trimetropin-sulfadoxina, 30mg/kg pro via 

subcut~nea, adminsitrado dos veces al día; cloranfenicol 

50 mg/kg por v!a endovenosa, tres veces al dia; y gentamicina 

l mg/kg por v!a subcut!nea y cefalozina lS ~g/kg dos veces al 

d!a. El continuar con antibi6ticos viene determinado por la 

respuesta clíncia que presente el paciente. En caso de que a 

los siete d1as no obtenemos una respuesta favorable, se cons,! 

derará la oprtundiad de establecer otra medidas, como repetir 

el cultivo, lavado peritoneal o usar un sistema de drenaje a 
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peritoneo abierto. (4,9) 

2. Batenosis de la luz intestinal. 

Formaci6n de estenosis puede ocurrir varias semanas despu€s 
de la enterectom!a y es usualmente debido a una excesiva 
inversi6n durante la anastomosis, particularmente asociada 
con el uso iandecuado de la sutura invaginante, principalmen
te la de Lembert, lo cual puede desarrollar una intususcepci6n 
en el sitio de la enterctomta, experiencias cltni6as sugieren 
que el Pastor Alemln es uan de las razas con más riesgo para 
esta complicaci6n, con mfiltiples recurrencias, P.ara ~stos se 
ha propuesto la fijaci6n del intestino al peritoneo parietal 
como una t~cnica preventiva. (2) 

3. Adherencias. 

La falta de irrigaci6n de algunos tejidos y la presencia de 
substancias irritantes tales corno talco, polvos almidonados 

y hebras de hilo de gasas son algunas de las causas que impi
den la reabsorci6n de las adherencias de fibrina. ·La inflam~ 
ci6n del peritoneo tiene como resultado la producci6n de 
exudado serosanguinolento, la coagulaci6n de ~ate lleva a las 
3 horas la formaci6n de adherencias en las superficies perit2 
neales dañadas, de las cuales la mayoria se destruyen y absor 
ben en 72 horas, sin embargo, algunas persisten y por creci
miento de fibroblastos y capilares forman adherencias de 
col!geno relativamente permanentes. El punto cr!tico en la 
formaci6n de adherencias depende de si la fibrina se destruye 
y se absorbe o de si permanece y se organiza hasta formar 
adherencias fibrosas, la actividad fibrinol1tica del perito
neo sano se debe a los activadores existentes en los vasos 
sanguineos del mesotelio y submesotelio. Estos activadores 
convierten al plasminogeno en plasmina, la cual destruye a 
la fibrina. (121 
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El peritoneo que se vuelve isquémico por la sutura apretada, 

puede perder su capacidad para destruir la fibrina, otros 

focos de lesi6n isqu6mica y la contaminaci6n con cuerpos 

extraños, también pueden interferir con la fibrinolisis, per

mitiendo que se desarrollen adherencias permanentes. 

Para prevenir las adherencias peritoneales es necesario 

realizar una técnica quir6rgica cuidadosa y precisa con una 

hemostasis rigurosa. 

4. S1ndorme de intestino corto. 

El sindrome de intestino corto se caracteriza por una diarrea 

de dificil tratamiento con absorci6n alterada de alimentos, 

vitaminas y otros nutrientes. Entre los factores que provoca 

el s1ndrome figuran: El lugar y la extensi6n de la resecci6n 

la presencia o ausencia de la v!lvula ileocecal, la funci6n de 

los 6rgnaos digestivos restantes y el tiempo de adaptaci6n 

del intestino delgado. 

~on una resecci6n del 80\ del intestino delgado que no inclu

ya la v!lvula ielocecal en cachorros, ~stos ganan peso de 

forma habitual. Una resecci6n del 80\ del intestino delgado 

produce una morbilidad importante y una mortalidad significa

tiva. 

El stndrome del intestino corto puede causar una maldigesti6~ 

malabsorci6n, pérdida ·de sales biliares y Acidos grasos, que 

provocan diarrea, crecimiento bacteriano e hipersecreci6n 

g!strica, a partir de las hormonas estimulantes secretina y 

colecistocinina, que normalmente se liberan de la mucosa del 

duodeno y el yeyuno, que disminuyen cuando se extirpan estos 

tramos intestinales, pueden estar disminuidas las enzimas 

pancreAticas. 
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La malabsorci6n resulta probablemente del tránsito acelerado 
y de la reducci6n del área superficial de la mucosa, la mala 
absorci6n de proteinas, carbohidratos y grasas llevan a un 
balance nitrogenado negativo y a un catabolismo h!stico, los 
azdcares no absorbidos pueden estimular el crecimiento bacte
riano y pueden contribuir a las diarreas por un efecto 
osm6tico, que retiene agua en la luz intestinal, la p~rdida 

de sales biliares por las heces trae como consecuencia dismi
nuci6n en la producci6n de las mismas en el higado y por lo 
tanto contribuye a la mala digesti6n de las grasas y se 
presenta esteatorrea y diarrea. 

La ausencia de la válvula ileocecal produce proliferaci6n de 
bacterias procedentes del colon, co~tribuyendo a la diarrea 

porque las bacterias hidrolisan los ácidos grasos de la luz 
intestinal y sus toxinas disminuyen la absorci6n de agua 
desde la luz intestinal. 

La adaptaci6n del intestino consiste en aumento del diámetro 
de la luz intestinal, las microvellocidades se ensanchan y 

el n'1mero de c~lulas mucosas se incrementa, todo eSto da por 
resultado que la absorci6n por unidad de longitud sea mayor. 
Entre los factores que contribuyen a esta adaptaci6.n se 
encuentran: Aumento de concentraci6n de alimentos absorbibles 
en la luz intestinal, aumento del flujo sanguineo y aumento 
de las concentraciones de hormonas (gastrina y colecistacini
na) y requiere de varias semanas para llegar a esta adapta
ci6n. 

Tratamiento m~dico de la diarrea en sindrome de intestino 
corta, cambios en la dieta, como comidas frecuentes y poca 
cantidad, pocas grasas, aceites con trigliceridos de cadena 
media, suplementos vitamtnicos y minerales, enzimas pancreá
ticas, antidiarr~icos, antibi6ticos orales, antiácidos y sales 
biliares astringentes. 
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ESTA 
SALIR 

TESIS 
OE lJi 

NO DEBE 
mBUOTECA 

Tratamiento quirúrgico: Vagotorn!a y piloroplast!a entre otros, 

experimentalmente la imposici6n de un segmento isoperist&lti

co del colon proximal al intestino delgado, redujo la morbi

lidad y la mortalidad. 151 

5. Ileo. 

Se caracteriza por una actividad perist&ltica inadecuada, que 

afecta a todo el tracto gastrointestinal, esta p6rdida de 

motilidad gastrointestinal puede ser consecuencia de una 

cirugía intraabdominal, en la mayor!a de las operaciones esta 

reducci6n de la motilidad no tiene importancia cl!nica, sin 

embargo, puede aparecer un !leo grave despu~s de un cirugía 

extensa o cuando se presenta peritonitis, en estos casos el 

intestino pierde su peristaltismo eficaz, aunque no se para

liza, el intestino se distiende r&pidamente con líquidos y 

gases y esta distensi6n dificulta la absorci6n. 

En investigaciones experimentales se sugiere que el !leo es 

principalmente un fen6meno reflejo mediado por el sistema 

nervioso simp&tico, la eliminaci6n del nervio simpático que 

inerva el tracto intestinal reduce o impide el desarrollo 

de !leo. 

Dentro de los el· -:tr6litos que se pierden en la lu2 intesti

nal (sodio, cloro y potasiol se piensa que la p6rdida de 

potasio es una de las causas que contribuyen a la aparici6n 

del !leo, porque el p~tasio en niveles normales es necesario 

para la síntesis de acetilcolina. 

Los signos clínicos del !leo son el v6mito, la anorexia, dolor 

y la distensi6n provocada por gases y líquidos. 

El tratamiento es dificil, por lo cual hay que realizar todos 

los esfuerzos para prevenirlo mediante t6cnicas quirúrgicas 
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adecuadas, se trata la peritonitis en caso de que exista, se 

corrigen los desequilibrios de liquidas y electr6litoa en 

particular la depleci6n pot4sica, la reanudaci6n precoz de la 

ingesta de alimentos y agua, estimula la reanudaci6n del 

peristaltismo, el tratamiento por medio de anticolin~rgicos 

como la neostigmina o el uso de fármacos colin~rqicos como 

el yoduro de betanecol, tambi~n el uso de 4cido pantot~nico 

que es componente esencial de la coenzima "A", necesaria para 

la producci6n de acetilcolina, la eficacia de estos f!rmacos 

no est! demostrada para el tratamiento del !leo. 

La metoclopramida es un f4rmaco de gran poder antiem~tico que 

regula la motilidad intestinal, acelera el vaciado g4strico 

con lo cual acorta el tiempo de tr4nsito intestinal. Su 

valor en el tratamiento de lleo no est4 bien establecido. (9, 

14) 
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COllCLUSIOllES 

La obstrucci6n intestinal es un problema que se presenta con 

mayor frecuencia en perros y gatos menores de un año de edad. 

Dada la gravedad del problema es muy importante que se rea

lice un diagn6stico temprano con la finalidad de iniciar el 

tratamiento lo m4s pronto posible. 

Para llegar al diagn6stico, es de gran importancia tomar una 

historia cl1ncia detallada y realizar una palpaci6n abdominal 

cuidadosa, complementar con un estudio radiogr~fico simple y 

en ocasiones con medio de contraste. 

El manejo incial del paciente es de vital importancia, ya que 

generalmente el paciente ha perdido l1quidos y electr6litos. 

La soluci6n a elegir es Ringer Lactato. 

La profilaxis antibi6tica se debe hacer con cefazolina 

15 mg/kg, por v1a intravenosa y trimetropin-sulfatoxina 

30 mg/kg. de la mezcla, v1a subcut4nea cada 12 horas por 

veces. 

Del tratamiento quirdrgico el ma§ recomendable es la t~cnica 

de anastomosis por aproximaci6n, utilizando un tipo de suturas 

aplastante, que produce una regeneraci6n m4s r4pida de la 

mucosa sobre la incisi6n, menos dep6sito de fibras conectivas 

en el tejido y disminuci6n de la respuesta inflamatoria en 

comparaci6n con lo que se ha visto para las t~cncias de eva

gianci6n e invaginaci6n, en esta t~cnica la formaci6n de 

adherencias es m!nima. otra ventaja de esta t~cncia es que la 

luz intestinal sufre una minima reducci6n del 4%. El material 

de sutura, el m4s recomendable es el POS (polidloxanoma) por 

ser absorbible, monoficanfintoso, tener absorci6n por hidr6-

lisis y tener fricci6n h1stica m1nima. 
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El manejo p~otoperatorio, estA encaminado a mantener el bala~ 
ce de 11quidos y electr6litos y la nutrici6n del paciente, 
para resolver estos problemas se recomienda administrar agua 

y alimento al d!a siguiente de la interevenci6n, para lograr 
reestablecer la funci6n intestinal normal y de esta manera 
prevenir un posible !leo. 
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