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Obstruccion intestinal 23

La obstruccion intestinal es un problema que
el citujano debe resolver con frecuencia, Mu-
chas de sus formas signen siendo un dilema,
tanto desde el punto de vista diagnéstico como
terapéutico. Este capitulo estd dedicado a anali-
zar la obstruccién mecdnica vy funcional (ileo)
del intestino delgado. Por la similitud que ofre-
ce con la obstruccidn del intestino delgado,
también serd revisado el tema del vélvulo ce-
cal. De igual forma, no puede excluirse del co-
mentario vinculado con esa obstruccidn la con-
sideracién de las diversas formas de ileo colé-
nico funcional.

OBSTRUCCION MECANICA
DEL INTESTINO DELGADO

Etiologia

La obstruccién mecdnica del intestino delga-
do puede depender de lesiones ubicadas en la
pared del intestino, de lesiones extraintestinales
que nacen fuera de esas paredes o de elementos
obstructivos intraluminales {cuadro 23-1). Las
lesiones intrinsecas de la pared intestinal pue-
den ser de origen congénito, inflamatoric, neo-
pldsico o traumdtico.’’ Las lesiones congénitas
halladas en los adultos corresponden a diversas
anomalias sufridas en la rotacidn intestinal em-
brionaria, a la invaginacién de un diverticulo
de Meckel inflamado y a raros quistes de dupli-
cacion. La enfermedad de Crohn es, entre las
condiciones inflamatorias, el agente causal
mads frecuente; aunque las diverticulitis del in-
testino delgado, tuberculosis, actinemicosis v
hasta el granuloma eosinéfilo®! también pueden
condicionar la obstruccién del intestino delga-
do. Esta también puede provenir de tumores

primarios benignos o malignos de origen intes-
tinal, o de metéstasis intestinales de otros tu-
mores como los de la mama o del pulmén. En
pacientes con sindrome de Peutz-Jeghers los
pdlipos miiltiples (hamartomas) pueden produ-
cir sintomas intermitentes de obstruccién y, en
algunas ocasiones, invaginaciones causales de
obstruccienes completas. La obstruccién vincu-
lada con los traumatismos recientes suelen ser
secundarias a los hematomas intramurales, pe-
10 los traumas del intestino delgado producen,
en el largo plazo estenosis secundarias a focos
de isquemia segmentaria.’> Entre otras diversas
lesiones de la pared intestinal que pueden oca-
sionar obstruccién se pueden mencionar diver-
sas formas de invaginacién en los adultos, la
endometriosis intestinal, las fibrosis relaciona-
das con las enteritis actinica; las estenosis mu-
rales producidas por lesiones isquémicas, table-
tas de potasio o de fenilbutazona,”® y los he-
matomas intramurales que se desarrollan en pa-
cientes que estdn en tratamiento anticoagulante
por via oral,

La segunda categoria importante de obstruc-
cion intestinal estd constitnida por las lesiones
ubicadas fuera de la pared intestinal. Las adhe-
rencias posoperatorias, congénitas o posinflama-
torias, en los Estados Unidos son la causa mds
comiin de obstruccién intestinal. Las hernias re-
presentan el segundo factor etioldgico, sean de
origen inguinal, crural y umbilical asi como las
menos frecuentes originadas en el obturador cié-
tico, lumbar y perineal. Las hernias intraabdo-
minales (hernias internas) son congénitas y con-
sisten en el atrapamiento del intestino delgado
en orificios o espacios congénitos producidos
por anomalias de la rotacion y fijacidn embrio-
narias. Las hernias posoperatorias incluyen las
evisceraciones y eventraciones relacionadas con
la dehiscencia de las heridas; las paracolostémi-
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Cuadro 23-1. Etiologia de la obstruccidn mecdnica del intestino delgado en los adultos

Lesiones intrinsecas de la pared intestinal
A. Congénitas
1. Malrotacién K
2. Diverticulo de Meckel S
3. Quistes por duplicacién ’
B. Inflamatorias
1. Infecciones
a. Tuberculosis
b. Actinomicosis
c. Diverticulitis
2. Enfermedad de Crohn
3. Granuloma eosinéfilo
C. Neoplasicas
1. Tumores primitivos
‘a, Benignos
b. Malignos
2. Metéstasis
3. Sindrome de Peutz-Jeghers
D. Fraumiticas
1. Hematomas
2. Bstenosis isquémicas
E. Varias
. Invaginacidén
. Endometriosis
. Enteropatia y estenosis actinicas
. Estenosis posisquémica
. Estenosis por ingestién de tabletas de potasio o fe-
nilbutazona
6. Hematomas intramurales en pacientes que reciben
tratamiento con anticoagulantes orales
Lesiones extrinsecas de la pared intestinal
A. Adherencias
1. Posoperatorias
2. Congénitas
3. Posinflamatorias
B. Hernias
1. De la pared abdominal (externa): inguinal, crural,
umbilical, ventral, epigdstrica, lumbar, intersticial,
obturatriz, cidtica y perineal

L

Lesiones extrinsecas de la pared intestinal (Cont.)
2. Intraabdominales (internas)

a. Congénitas: paraduodenales, del foramen de
Winslow, diafragmadtica, por defecto mesentérico,
paracecal, intersigmoidea, del ligamento ancho

3. Posoperatorias

a. De las heridas operatorias

b. Parostémicas

¢. Dehiscencia de las heridas

d. Hernia interna por crificios mesentéricos

4. Adquiridas
C. Congénitas
1. Pincreas anular
2. Vélvulo
3. Persistencia del saco vitelino
4. Encapsulacidn peritoneal
D. Neoplasicas
1. Carcinomatosis
2. Neoplasias extraintestinales
3. Recidiva de tumores locales (por ej. retroperitonea-
les, mesentéricos)
E. Inflamatorias
1, Abscesos intraabdominales
2. Peritonitis por almiddn
3. Hstenosis
F. Varias
1. Sindrome de la arteria mesentérica superior
2, Capulle relacionado con los cortocircuitos perito-
Neovenosos
3. Peritonitis fibrosa debida al pectolol
Obstruccién por obturacion intraluminal
A fleo biliar
B. Enterolitos
C. Bezoares
D. Cuerpos extrafios
E. Balones de sondas intestinales
F. Parisitos, incluyendo nematedos y Ascaris
G. Colestiramina
H. Diverticulo intraluminal

cas y paraileostémicas, y las hernias internas se-
cundarias a defectos mesentéricos que quedan
luego de las resecciones intestinales. También
deden tenerse en cuenta las hernias diafragméti-
cas adquiridas, que aparecen luego de los trau-
matismos cerrados- o de las heridas penetrantes
del abdomen. Las malformaciones congénitas
extraintestinales propias del pancreas anular,
persistencia del saco vitelino, encapsulacién pe-
ritoneal,”® y mesenterio redundante o mdvil,
pueden producir vélvulos intestinales primarios
capaces de llevar a la obstruccidn intestinal. Las
lesiones neoplésicas obstructivas originadas fue-
ra de la pared intestinal son debidas a las carci-
nomatosis, las neoplasias extraintestinales y a
las recidivas locales de tumores de tejidos blan-
dos. Los procesos inflamatorios, como los abs-
cesos intraperitoneales, las peritonitis posopera-
torias por almidén y la esplenosis, también pue-
" den obstruir ¢l intestine delgado. Otras causas
de obstruccion de origen extraintestinal son el

sindrome de la arteria mesentérica superior asi
como los acimulos fibrosos relacionados con el
uso de los shunts peritoneovenosos® o el far-
maco practolol.**

La obturacién de la luz intestinal, que es in-
frecuente, es la terecera categoria de obstruc-
cibn intestinal. Los cuerpos extrafios intralumi-
nales, como los cédlculos biliares, bezoares, en-
terolitos, balones de tubos intestinales, pardsi-
tos, concreciones vinculadas con farmacos v
alimentos mal digeridos, pueden obstruir el
transito del contenido intestinal. En. raras oca-
siones la causa de la obstruccién intraluminal
depende de un diverticulo que se desarroila
dentro de la luz intestinal.

Epidemiologia

Existen amplias diferencias entre las causas
comunes de obstruccion intestinal de acuerdo
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Cuadro 23-2. Porcentaje de las causas
comunes de obstruccién intestinal encontradas
en occidente®

Estudio
e Davis y

Vick Wangensteen  Sperlin
Causa (1932t (1978)F (1969)8
Adherencias 7 31 71
‘Hernia 49 10 6
Voélvulo 02 3 1,3
Invaginacién 12 3 0,6
Tumor 13 27 9
* Tomado de Ellis H.:- Intestinal obstruction. New York, Appleten-Century-
Crofts, 1982, p. 4.
1625 2 1930
11942 a2 1952
§ 1955 a 1966

con las diferentes razas y las localizaciones
geogréficas que se consideran. Los factores que
pueden justificar esas diferencias se relacionan
con disposiciones especiales anatémicas con-
génitas o adquiridas, variaciones en los hébitos
alimentarios, expectativa de vida, conforma-
¢ién genética y la disponibilidad de una aten-
cién médica moderna.

En las sociedades occidentales las causas co-
munes de obstruccién intestinal han cambiado
en forma notable en los dltimos 65 afios. A co-
mienzos del siglo las hernias externas inearce-
radas conformaban casi la mitad de las obstruc-
ciones mecdnicas del intestino, mientras que
las adherencias posoperatorias eran causas po-
co comunes (cuadro 23-2), El desarrollo mo-
derno del interés por la plastica profildctica de
las hernias y la disponibilidad de la cirugia
electiva han determinado que la incidencia de
la obstruccién intestinal, relacionada con las
hernias externas, disminuya en forma marcada.
Por el contrario, la incidencia de la obstruccién
intestinal secundaria a las adherencias posope-
ratorias ha aumentado en forma significativa,
sin duda por el aumento del niimerc de opera-
ciones intraabdominales electivas,

Existen ciertas condiciones especiales que
son infrecuentes en el mundo occidental y més
comunes en los pafses en desarrollo. Por ejem-
plo, en ciertas zonas de Africa y de la India el
volvulo del intestino delgado y grueso repre-
senta la causa mds comun de las obstrucciones
(cuadro 23-3), mientras que gue en regiones
fronterizas esa patologfa es poco frecuente. De
igual forma, la invaginacion primaria del intes-
tino delgado es comun en Ibaddn, Nigeria, pero
poco frecuente en los paises contiguos. Tam-
bién en zonas geograficas donde no se dispone
de un cuidade médico actualizado la incidencia
de las hernias atascadas es mayor, asi como la
obstruccién por adherencias posoperatorias
constituye una rareza, Con el aumento de la
movilidad de nuestra sociedad, es importante
para los cirujanos tener una apreciacion de las
variaciones que presentan las causas de obs-
truccidn intestinal en diferentes partes del
mundo.

Fisiopatologia
ABSORCION Y SECRECION

La obstruccidn intestinal produce efectos
marcados sobre la absorcidn y secrecién intes-
tinales. En condiciones normales el intestino
delgado posee una gran capacidad para secretar
y absorber liquidos y electrélitos. Cada dia el
tubo digestivo superior secreta y reabsorbe mas
de & a 12 L de secreciones gdstricas, pancreato-
biliares e intestinales. Durante la obstruccién
mecdnica el liquido se acumula a medida que
el intestine se distiende, produciendo una pro-
funda alteracién del equilibrio existente entre
la secrecion y ta reabsorcidn.

Shields’® realizd estudios considerados clé-
sicos con respecto al flujo del agua y electrdli-
tos durante la obstruccion intestinal. Utilizando
agua, sodio y potasio marcados con radioiséto-
pos, pudo estudiar los efectos temporales de ia

Cuadro 23-3. Porcentaje de causas comunes de obstruccion intestinal en la India, Africa e

Indias occidentales™

Estudio (localizacion geogrdfica)

Gill y Brooks y
Eggleston MeAdam Cole (1965) Bador Butler
Causa {Punjab, India) (Kampala, Uganda)  (Ibaddn, Nigeria)  (Accra, Ghana)  {Jamaica)
Adherencias 15 4 10 10 23
Hemia 27 75 35 78 25
Vélvulo 25 134 3,7 5 6,4
Intestine delgado 16 0,4 3 1 04
Intestino grueso 9 13 07 4 6
Invaginacién 12 4 27 4 19
Tumor - 1 1 1 5

* Tomado de Ellis H.: Intestinal obstruction. New York, Appleton-Century-Crofts, 1982, p. 6.




obstruccién intestinal sobre la absorcién y se-
crecion que experimentaba el intestino con una
obstruccién crénica. Se reconocieron dos fases.
En la fase temprana de la obstruccién intestinal
(<12 horas), el agua y los electrdlitos se acu-
mulan en la luz porque existe una reduccién de
la absorcidn sin mayores cambios en la secre-
cién. Sin embargo, a las 24 horas comienza la
segunda fase y los electrélitos y el agua se acu-
mulan con mayor rapidez, como consecuencia
de una mayor reduccién de la absorcién aun
cuando se observa un ligero aumento de la se-
crecidn intestinal. Casi toda esta secrecidn neta
sigue gradientes osmdticos e hidrostiticos. En
la obstruccién mecdnica simple la zona proxi-
mal del intestino, no distendida, queda ajena al
proceso, y el aumento neto del volumen intesti-
nal es minimo porque el liquido intraluminal se
dispersa en sentido proximal y es absorbido. A
medida que la obstruccidn persiste, el intestino
proximal se dilata, se reduce su absorcién y au-
menta la secrecidn; el efecto final es la acumu-
lacién de liquido intraluminal. Este liquido in-
testinal isoosmolar tiende a provocar una re-
duccién también isoosmolar del volumen circu-
lante, que se exacerba con la aparicién de los
vomitos.

El efecto de la obstruccidn se hace més evi-
dente en el fendmeno del asa cerrada. Wright y
col. estudiaron en pacientes con ileostomias los
efectos de la obstruccién experimental en asas
cerradas del ileon.*” Esos autores encontraron
que los aumentos moderados de la presidén in-
traluminal (distensién) se acompanaban de in-
cremento de la absorcidn; los ulteriores aumen-
tos, tres o cuatro veces lo normal, aumeniaban
en forma marcada la secrecién e inhibian la ab-
sorcién. Este fenémeno del asa cerrada confor-
ma un circulo vicioso: la distensién aumenta la
secrecidn y ésta incrementa la distensién.

La patogenia del aumento de la secfecion se-
cundaria a la distensién intestinal aguda o cré-
nica atn es desconocida. Entre las posibles
causas se incluye la existencia de una lesién
primaria de la mucosa, que facilita el escape in-
traluminal del plasma y liquido extracelular.
Los estudios realizados con albiimina marcada
con radioisdtopos no han confirmado este con-
cepto.” Otros autores han considerado el posi-
ble papel desempefiado por diversas sustancias
intraluminales. Es sabido que la degradacion de
los 4cidos biliares afecta la secrecién, pero la
derivacién biliar no tiene efectos sobre la se-
crecidn producida por la distensién.® La proli-
feracion bacteriana, en especial de los anaero-
bios Bacteroides fragilis y Clostridium perfrin-
gens, ha sido documentada en la luz intestinal
proximal a la obstruccién. El papel de las bac-
terias v de sus toxinas en la secrecidn inducida
por la distensién no tiene apoyo experimental.
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De igual forma, el argumento referido a la falla
de la absorcion producida por ciertos compo-
nentes de la mucosa y la descomposicién bac-
teriana, el aumento relativo de la osmolaridad
intraluminal y la consiguiente secrecidén osmd-
tica no parecen ser convincentes, '®*

Yablonski y Lifson estudiaron la absorcion y
secrecion luego de la elevacién experimental
de la presidn venosa.® Con este modelo expe-
rimental, encontraron que la secrecion neta du-
rante la hipertensién venosa era de tipo pasivo
y que la fuerza que la promovia era el aumento
de la presidn tisular. Yablonsky y Lifson se
preguntaron si este concepto podia ser util para
explicar parte de los efectos observados en la
obstruccién intestinal: la distensidén aumenta la
tension de la pared, se produce un impedimen-
to parcial para el flujo venoso y se eleva la pre-
sién venosa con edema parietal subsiguiente.
Caren vy col. encontraron gue el hexametonio,
que es un agente bloqueador de los ganglios
nerviosos, eliminaba la secrecién neta produci-
da por la distension intestinal > Ademds la se-
crecién producida por la distensidn no se ob-
servaba en las asas adyacentes, no distendidas.
Estas.observaciones sugieren que la secrecidn
inducida por la distensidn estd modulada, por
lo menos en forma parcial, por un control ner-
vioso local y no estd sujeta a un control humo-
ral-hormonal.

Los mecanismos subcelulares de este au-
mento de secrecion secundaria a la ditension
intestinal siguen siendo desconocidos. Los ni-
veles mucosos de monofosfato ciclico de ade-
nosina (¢cAMP) no se elevan, haciendo posible
pensar que el aumento de la secrecion observa-
do luego de la distensidn intestinal no es simi-
lar al preducido por la téxina del célera.?® Es
sabido que las prostaglandinas afectan la secre-
cién, En un modelo experimental la indometa-
cina, que es un inhibidor de la sintesis de las
prostaglandinas, bloqueé el aumento de secre-
cién inducido por la distensién,* No obstante,
si la liberacién local de prostaglandinas partici-
pa en la modulacién de la secrecién neta obser-
vada en la distensién intestinal, sigue siendo
desconocido si los factores que controlan la li-
beracidn de esas prostaglandinas son de tipo
nervioso o intraluminal.

MOTILIDAD DEL INTESTINO DELGADO

Los efectos directos de la obstruccidn sobre
la actividad motora del intestino delgado no es-
tan bien establecidos. Desde el punto de vista
clinico y en forma subjetiva, en el comienzo de
la obstruccién intestinal la contractilidad intes-
tinal parece aumentar en intensidad y frecuen-
cia. El paciente se queja amargamente de dolo-
res abdominales de tipo colico; en la radiosco-
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pia el intestino muestra vigorosas -contraccio-
nes, como si tratara de propulsar su contenido
mads alld del sitio obstruido. Diferentes estudios
rudimentarios realizados en perros'®3 y cone-
jos® apoyan estas observaciones clinicas. Sper-
ling notd que con presiones infraluminales sos-
tenidas la actividad contractil se estimula, per-
siste y luego termina.’* Luego de un periodo
de quietnd (fatiga) este ciclo reaparece. Esta
observacién puede corresponderse con los do-
lores colicos sintomdticos experimentados por
los pacientes.

Existen pocos estudios detallados, experi-
mentales o clinicos, sobre el efecto de la obs-
truccién intestinal sobre la actividad mioeléc-
trica o la frecuencia, intensidad y caracteristi-
cas de las contracciones del estémago y del in-
testino delgado. Summers y col., en un estudio
preliminar, utilizaron complejas mediciones de
las actividades mioeléctrica y mecdnica.®®* En
la obstruccién intestinal observaron, al comien-
zo; un marcado .aumento de la actividad con-
tractil proximal. Sin embargo, en las obstruc-
cienes prolongadas, los periodos de quiescen-
cia alternaban con otros de actividad contréctil.
De nuevo, estas observaciones se correlacionan
con los célicos propios de la obstruccién intes-
tinal, -

Mis tarde, en el curso de la obstruccién in-
testinal, a medida que progresa la distensién
del intestino proximal, el intestine se muestra
mds perezoso durante el examen radioscépico;
las contracciones parecen ser menos frecuentes
y menos intensas, Esta dltima observacién cli-
nica ha sido confirmada por el estudio de obs-
trucciones experimentales realizadas en el mo-
no Rhesus!"® y en conejos.*® En condiciones fi-
sioldgicas las caracteristicas miogénicas; mioe-
léctricas y contréctiles del intestino delgado va-
rian en funcién de diversos estimulos. Se ha
pensado en la hipoxia intraluminal inducida
por la acumulacion de nitrégeno, pero la fisio-
patologia de la alteracién de la motilidad intes-
tinal durante el pogreso de la obstruccién es
poco conocida. De hecho, puede ser que repre-
sente un mecanismo protector propio del ser
humano. Hasta ¢l momento no se ha encontra-
do una correlacién aceptable entre las conse-
cuencias de la dilatacién luminal, el aumento
de la tensién parietal, la acumulacién de secre-
ciones, los cambios en los gases producidos
por la microflora, las alteraciones del flujo san-
guineo intestinal y los efectos neurohumorales,

FLUJO SANGUINEO

La relacién entre la distensién intestinal aso-
ciada con la obstruccién mecanica y el flujo
sanguineo intestinal ha preocupado a los ciruja-
nos durante décadas y por diferentes razones.

Primera; tal como se ha mencionado algunos
investigadores postulan la existencia de una te-
lacién directa entre el flujo sanguineo de 1a
mucosa y la absorcién (es decir, en la obstruc-
cién mecdnica la absorcidn neta puede dismi-
nuir, quizds en parte, como fenémeno secunda-
rio a la reduccién del flujo sanguineo). Segun-
da; y més relacionada con los cirujanos, a me-
dida que persiste la obstruccidn la distensién
aumenta al igual que la presion intraluminal, y
el efecto sobre el flujo sanguineo del intestino
se hace importante, en especial cuando se con-
sidera su asociacién con una obstruccién por
estrangulacion.

El flujo sanguineo intestinal presenta una re-
lacién inversa con la presién intraluminal. Las
primeras experiencias con animales ex vivo y
con segmentos intestinales humanos mostraron
que cuando la presién intraluminal alcanzaba
30 mm Hg, la corriente capilar se detenia; a los
60 mm Hg el flujo sanguineo se interrumpia en
algunos vasos. Se han realizado otros estudios
utilizando técnicas directas para la medicién
del flujo sanguineo, como las observaciones
microscopicas, la coleccidn de sangre venosa,
la, manometria diferencial y los flujimetros
electromagnéticos. Todas esas experiencias han
recibido importantes objeciones. Primera, los
segmentos intestinales desnervados, ubicados
fuera del abdomen en condiciones ex vivo, no
estdn sujetos a los efectos de la regulacién ner-
viosa central o a las variaciones de la presién
intraabdominal. Segunda, los cambios de la
presion intraluminal fueron provecados en for-
ma aguda y ne gradual, como ocurre en [a obs-
truccidn intestinal. Este dato es de gran impor-
tancia, porque el intestino con obstruccién cré-
nica presenta diferencias en su tensién parietal
y en su distensibilidad. Tercera, la presion in-
tralurninal utilizada es muy superior a la que se
observa en la realidad. Por ejemplo, en una
obstruccién simple en el ser humano, la presion
intraluminal media alcanza sélo 4 a 14 mm Hg,
quizd porque el intestino puede descomprimir-
se en sentido proximal hacia el estémago.*” En
cambio, en la obstruccién en asa cerrada la pre-
sidn intraluminal alcanza niveles de hasta 43
mm Hg.** Por iiltimo, las medidas del flujo san-
guineo fueron totales sin que se hubieran esta-
blecido los cambios diferenciales sufridos por
la irrigacién de la mucosa.

Diversos estudios utilizaron mediciones muy
complejas del flujo regional en modelos m4s fi-
siologicos de obstruccion intestinal. Ruf y col.
estudiaron en el cerdo, con el abdomen cerra-
do, los cambios experimentados in vivo por el
flujo sanguineco.”' Con la ayuda de microesfe-
ras marcadas con isétopos radiactivos esos in-
vestigadores mostraron que, aun con presiones
intraluminales de 15 mm Hg, el flujo sangui-
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neo se reducia en forma mensurable. Enochs-
son y col. confirmaron esas observaciones en
estudios in vivo realizados en las ratas.!*? Shi-
kata y col. ampliaron este concepto.’® A pre-
stones intraluminales de 20 mm Hg. s¢ observa
la derivacion de la sangre de la mucosa hacia
las capas mas externas de la pared intestinal
junto a una reduccién concomitante del consu-
mo de oxigeno. Estas observaciones también
tienen implicaciones en la absorcién y secre-
cidn intestinal, asi como en la regeneracién de
la mucosa durante la obstruccién. Esta relacion
inversa entre presién intraluminal -(distension
intestinal) y flujo sanguineo puede ser secunda-
ria a la simple compresién vascular ejercida so-
bre el lecho o estar relacionada, en parte, con
un mecanismo nervioso intrinseco.’

En resumen, la reduccién del flujo sanguineo
de la mucosa puede ser demostrada aun con las
presiones intraluminales que se encuentran en
la obstruccidn intestinal simple. Esas alteracio-
nes del flujo sanguineo mucoso y el flujo total
del intestino son nportantes en la obstruccién
con asa cerrada, en la que se pueden alcanzar
presiones aun mayores. De esta forma, aunque
la viabilidad intestinal no corre riesgos durante
una obstruccién simple, la obstruccién en asa
cerrada por si sola puede alterar el flujo sangui-
neo hasta el punto de amenazar en forma grave
la vitalidad intestinal.

BACTERIOLOGIA

En ausencia de obstruccién, el yeyuno y €l
fleon proximal del ser humano son virtualmen-
te estériles. Aunque existe una microflora resi-
dente, '** constituida por organismos gramposi-
tivos facultativos {estreptococos, lactobacilos,
difteroides y hongos), su concentracidn es pe-
queia (en general <10*/ml). En contraste, en el
ileon distal se pueden encontrar las especies
coliformes y los Bacteroides anaerobios, pero
de todas formas también en una relativa baja
concentracién (10° a 10%/ml) en comparacidén
con al contenido bacteriano del colon que llega
a 10° y a 102 g en las heces.

Sin embargo, cuando se establece una obs-
truccién intestinal la microflora del intestino
delgado cambia en forma brusca, no sélo en re-
lacién con el tipo de microorganismos sino
también en cuanto a su nimero. Por encima de
la obstruccién los coliformes proliferan y al-
canzan concentraciones de 10° a 10'%/ml* y
en su mayor parte son Escherichia coli, Strep-
tococcus faecalis, Klebsiella, Proteus y espe-
cies de Pseudomonas.'™ Las especies Clostri-
dium y Bacteroides son los organismos anaero-
bios preponderantes.’!%3* La proliferacién en
la flora fecal estd en proporcién directa con la
duracién de la obstruccién y la extension del

OBSTRUCCION INTESTINAL 449

intestino dilatado. La concentracién de organis-
mos alcanza una meseta luego de 12 a 48 horas
del inicio de la obstruccién. Muchas veces al
principio existe un gradiente de concentracién
bacteriana a partir del lugar de la obstruccidn,
que desaparece cuando la obstruccion se pro-
longa, Mis alla del lugar de la obstruccidn, el
contenido intestinal es estéril y contiene sdlo
algunos coliformes mientras se mantenga la
motilidad normal de esa zona del intestino del-
gado. Las bacterias que proliferan durante la
obstruccidén intestinal provienen de la ingestién
oral; sin embargo, la diseminacién retrégrada a
partir del colon y del ileon terminal puede apa-
recer en cierto grado cuando las obstrucciones
corresponden al intestino delgado terminal, Al-
gunos investigadores han sefialado la posibili-
dad de la diseminacién linfitica o hematica.'®
En todo caso, cuando la obstruccion ha hecho
su aparicidn estd indicada la profilaxis preope-
ratoria con antibidticos, asi como durante la
operacion deberd evitarse la contaminacién pe-
ritoneal por el derrame del contenido intestinal.

EFECTOS SISTEMICOS
DE LA OBSTRUCCION INTESTINAL

Las consecuencias generales de la obstruc-
cién intestinal estdn relacionadas con su locali-
zacién, extension y duracién. El comin deno-
minador de la respuesta sistémica frente a la
obstruccién intestinal es la deshidratacidn iso-
tdnica, acompaifiada no sélo de secuestro intes-
tinal y peritoneal de liquido extracelular sino
también de liquido perdido con los vémitos
asociados, Muchas veces se presenta hipopota-
semia, que es secundaria a los vémitos persis-
tentes, a la secrecién intestinal y a la elevacién
de la aldosterona en el suero que aparece como
respuesta a la hipovolemia. La obstruccion del
piloro puede producir hipopotasemia con alca-
losis hipoclorémica; este cuadro es secundario
a la importante pérdida de jugo géstrico 4cido,
no acompaiiada con el escape de secreciones
pancredticas e intestinales, ricas en bicarbona-
t0. Sin el agregado de cloruro de sedio, los me-
canismos renales que mantienen el pH son in-
capaces de corregir la alcalosis en forma com-
pleta.

Los efectos cardiovasculares se manifiestan
por taguicardia e hipotensién relativa, secunda-
rias a la hipovolemia. La irritabilidad cardiaca
es mds prevalente cuando existe deplecion de
potasio y aumento de las catecolaminas circu-
lantes. El compromiso respiratorio puede aso-
ciarse con la distensién abdominal o ser secun-
dario a la aspiracién del vémito. En las obs-
trucciones intestinales prolongadas o abando-
nadas, puede presentarse la azoemia prerrenal o
aun la insuficiencia renal aguda,
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Cuando sobreviene la obstruccién estrangu-
lante, 1as manifestaciones sistémicas menciona-
das se magnifican. El mayor secuestro de liqui-
do intestinal y las posibles hemorragias intralu-
minales o en la pared del intesting exacerban la
hipovolemia. El infarto intestinal puede preci-
pitar la acidosis metabélica y la sepsis, con co-
lapso vascular asociado.

Presentacién clinica
SINTOMAS

Los sintomas cardinales de la obstrucién del
intestino delgado son las nduseas, vémitos, do-
lores de tipo célico y distensién abdominal. Su
comienzo varfa en relacion con la duracién de
l2 obstruceidn y su la ubicacidn anatémica. Las
nduseas y los vémitos pueden ser los tnicos
sintomas en los pacientes que presentan obs-
truccion pilérica, duodenal o del intestino del-
gado proximal. Los dolores célicos y la disten-
sion abdominal estdn ausentes cuando el intes-
tino proximal es capaz de descomprimirse en
forma retrégrada dentro del estémago. Por el
contrario, en las obstrucciones mis distales el
sintoma inicial y mas importante es el dolor
abominal de tipo célico, muchas veces difuso,
mal localizado y que dura de 1 a 3 minutos,
Entre las crisis dolorosas, el dolor desaparece
por completo. En las obstruciones altas los in-
tervalos de reposo entre los célicos van de | a
3 minutos; en las obstrucciones més distales,
esos lapsos pueden durar entre 10 y 15 minu-
tos. Esos episodios de dolor se presentan en
forma sincrénica con borborigmos y muchas
veces el paciente se retuerce por el dolor, y es
tipico que no encuentre una posicion determi-
nada que lo alivie. Esta observacién contrasta
con ¢l dolor de la peritonitis en que el paciente
trata de mantenerse quieto. La distension abdo-
minal, las niuseas y los vémitos aparecen mds
tarde, en forma progresiva a medida que el in-
testino proximal se va dilatando. La constipa-
cién es un acontecimiento tardio; por cierto el
paciente puede continuar con deposiciones in-
testinales e incluso eliminar gases hasta que el
intestino distal, no obstruido, haya terminado
de vaciarse. La constipacién se hace completa
en un periodo més tardio. Los pacientes con
obstruciones parciales o incompletas pueden
seguir eliminando gases en forma intermitente,
¢ incluso es comin que muestren brotes explo-
sivos de diarrea, con alivio inmediato del dolor.

La naturaleza de los vémitos tiene importan-
cia clinica. En los estadios iniciales de la obs-
truccion el vémito sucle contener alimentos no
digeridos. Con el tiempo, a medida que el estd-
mago elimina su contenido, el vémito deviene

bilioso. Por dltimo, cuando la obstruccién es
completa y el intestino dilatado permite la pro-
liferacién bacteriana en el contenido estancado,
el vomito se torna fecaloide, indicando una
obstruccién intestinal tardia bien establecida.

Aunque la progresién tipica de los sintomas
es confiable para diferenciar la obstruccién in-
testinal de otras afecciones, existen algunas ex-
cepciones que deben ser tenidas en cuenta. En
la obstruccién con asa cerrada por incarcera-
cidn del intestino en un orificio herniario, el
vémito incontenible puede ser el sintoma ini-
cial. En este caso se trata de un reflejo abdomi-
nal relacionado con la distensién y Ia irritacién
intestinales.

EXAMEN Fisico

En general, los pacientes se presentan con
crisis paroxisticas de dolor abdominal bien ma-
nifiestas. La mayor parte de las veces el exa-
men fisico reveia signos de deshidratacién:
0jos hundidos, mucosas secas, pérdida de la
turgencia cutdnea y, antes de la reanimacién,
taquicardia en reposo. La presencia de fiebre
elevada o de toxemia debe alertar al médico so-
bre la existencia de alguna complicacién.® El
grado de distensién abdominal es variable vy de-
pende de la duracién y localizacién de la obs-
truccién; en algunas ocasiones la peristalsis re-
sulta visible, La auscultacién revela ruidos in-
testinales de tipo obstructivo, con borborigmos
y sonidos correspondientes al desplazamiento
de liquidos, que coinciden con los célicos ab-
dominales. En las obstrucciones prolongadas a
medida que la distensién proximal avanza se va
perdiendo la actividad contréctil y los ruidos
pueden estar ausentes, Hn estas condiciones la
obstruccién intestinal tardia puede ser dificil de
diferenciar del fleo adindmico sobre la base de
este signo. Los pacientes con obstruccién tem-
prana del duodeno o de la zona alta del yeyuno
pueden presentar ruidos intestinales normales;
un signo il es la presencia de sucusién géstri-
ca, que si aparece en un paciente que no ha co-
mido en las horas previas es una evidencia ob-
jetiva de obstrucci6n intestinal alta o géstrica.

Con frecuencia en la palpacion del abdomen
se pueden apreciar asas delgadas distendidas.
Aunque puede existir un leve v generalizado
dolor abdominal relacionado con la distensién
abdominal, nunca se encuentran los signos tipi-
cos de irritacién peritoneal. La aparicién de
esos signos debe hacer reconsiderar el diagnés-
tico de obtruccién intestinal simple y tener en
cuenta la posibilidad de un asa estrangulada, En
todos los pacientes con una posible obstruccidn
intestinal, el examen fisico no debe terminar an-
tes de haber examinado, en forma ordenada, to-
dos los lngares donde puede existir una hernia.
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DIAGNOSTICO

Muchas veces el diagndstico de obstruccidn
intestinal surge en forma inmediata, luego de
haber levantado la historia clinica-y. realizado
el examen fisico. Sobre la base de los signos
clinicos con frecuencia resulta dificil o imposi-
ble diferenciar la obstruccidn del intestino del-
gado de la del grueso. Por lo tanto, el paso si-
guiente para concretar el diagnéstico consiste
en la obtencién de placas radiogréficas con el
paciente en posicion supina y parado. Los estu-
dios de laboratorio de rutina son de poca utili-
dad para el diagnéstico y s6lo sirven para de-
mostrar ¢l estado de los liquidos y electrdlitos,

La exactitud del diagndstico de obstruccién
del intestino delgado que ofrece la radiologia
abdominal se encuentra entre el 80 y el
85% 219318 Los signos cldsicos que se observan
en las radiografias en decibito dorsal son asas
delgadas dilatadas sin evidencias de distensién
colonica. En las radiograffas en posicidn de pa-
rado se observan muiltiples niveles hidroaéreos,
que muchas veces se disponen en escalones.
Las zonas intestinales distales a la obstruccién
se encuentran desprovistas de aire y heces. La
extensién de la dilatacién del intestino delgado
depende no séle del nivel de la obstruccidn si-
no también de su grado y duracion. Las obs-
trucciones intestinales tempranas o altas pue-
dén mostrar poca o ninguna dilatacién intesti-
nal. Por cierto, las radiografias del abdomen no
muestran signos en €l 12 a 18% de los pacien-
tes con obstruccidn intestinal. El aire y las he-
ces pueden estar presentes en las zonas no obs-
truidas, en especial en la etapa temprana de la
obstruccién o cuando ella es incompleta. En al-
gunos casos las radiografias abdominales no
sélo confirman el diagnéstico, sino que tam-
bién permiten establecer la causa. Por ejemplo,
la impactacién fecal o el vélvulo del sigmoides
presentan signos radiograficos patognomoni-
cos. De igual forma, los ileos biliares pueden
ser revelados de inmediato por la observacién
del calcuto calcificado, causante de la obstruc-
cién, o por la presencia de aire en la via biliar,
testimonio de la fistula bilioentérica.

En los casos dudosos o cuando el cirujano
no puede diferenciar la obstruccidn parcial de
la completa, los estudios radiolégicos contras-
tados pueden ser de utilidad. En forma anters-
grada, el agente de contraste es adminisirado
por boca o por sonda nasogdstrica o intestinal
(enteroclisis o enema del intestino delgado),
con la intencidn de definir el sitio y grado de la
obstruccidn. 2% Los estudios anterdgrados
son los mejores en los pacientes que se pueden
beneficiar con un diagndstico méas preciso o un
tratamiento médico.’?? Estos pacientes son los
que padecen obslrucciones posoperatorias in-
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mediatas con obstrucciones recurrentes o con
signos at{picos de obstruccion intestinal, No se
ha observado anmento de la morbimortalidad
cuando se utilizan dosis pequefias de material
de contraste y cuando la intervencién se realiza
inmediatamente después que se establece la de-
tencion de su progreso. También es importante
tener presente que casi en el 40% de los pa-
cientes en los que el contraste atraviesa una
obstruccién parcial resulta necesario realizar
una laparotomia por persistencia de ese cua-
dro.*”® Existen controversias en relacion con el
uso del sulfato de bario o de los agentes hidro-
solubles. Cada uno de ellos tiene sus indicacio-
nes propias. En otras épocas existia una ani-
madversién de los clinicos al uso del bario en -
la obstruccién intestinal, ya que consideraban
que esc agente podia exacerbar la obstruccidn
por su impactacién en la zona obstruida. Por
fortuna, el espesamiento del agenie no se pro-
duce debido a la dilucién que sufre por el liqui-
do retenido en la zona obstruida. Los estudios
anterdgrados con sulfato de bario producen
mayores detalles y proporcionan una mejor de-
fimcién del sitio de la obstruccién, Mis aun, la
suspenisién baritada evita el obligatorio despla-
zamiento de liquido y electrélitos hacia la luz
intestinal que produce la administracién de los
agentes hidrosolubles como el Gastrografin
(diatrizoato de meglumina), provistos de eleva-
da osmolaridad (1.800 mOsm/L). Los agentes
de contraste hidrosolubles suelen diluirse antes
de llegar al lugar de la obstruccién y son absor-
bidos en las zonas proximales. Los estudios ex-
perimentales con sulfato de bario han sido
efectivos para demostrar el lugar de la obstrue-
cién en el 70% de perros con obstruccidn intes-
tinal completa, mientras gue los agentes hidro-
solubles fueron eficaces sélo en el 20% de los
¢asos. 24

Sin embargo, los estudios contrastados con
agentes hidrosolubles pueden ser de utilidad.
Presentan ventajas en los pacientes en los que
se sospecha una perforacién intestinal, por el
hecho de que en esos casos el bario puede pro-
ducir graves peritonitis si se derrama fuera de
la luz intestinal. Otra utilizacién aparece cuan-
do existe la posibilidad de una obstruccién sig-
moidea: en estos casos la impactacion del bario
en la zona proximal a una lesién obstructiva,
que ocupa el intestino grueso, es una complica-
cién bien conocida.

En contraste, el estudio contrastado retrégra-
do resulta preferido en pacientes con obstruc-
ciones distales del intestino delgado (en espe-
cial con intestino muy dilatado y aténico), en
las obstrucciones de probable origen coldni-
c0,’* 0 en los pacientes en condiciones graves
en los que es necesario efectuar un diagndstico
urgente. Con este estudio se realiza un enema
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con suspension diluida de sulfato de bario utili-
zando presiones hidrostdticas de 60 a 80 mm
Hg. En muchos casos es posible demostrar el
reflujo del contraste hacia el intestino delgado
distal en un lapso que va de 10 g 15 minutos.
En estas condiciones la definicién de las lesién
obstructiva del intestino delgado distal suele
ser mds efectiva que con los estudios anteré-
grados y, ademds, es mds rdpida.

Tratamiento
TRATAMIENTO SISTEMICO

El tratamiento inicial de los pacientes con
obstruccion del intestino delgado consiste en la
reanimacion, descompresién nasogdstrica y
preparacion para una eventual operacién. Lue-
go de haber controlado los niveles séricos de
los electrdlitos y haber efectuado pruebas de
compatibilidad sanguinea, se inicia una vigoro-
sa rehidratacién isoténica guiada por la medi-
cion de la presién venosa central, la diuresis y,
cuando estd indicado, por las determinaciones
de gases en sangre. La descompresién nasogis-
trica impide el riesgo de la aspiracién y evita
una mayor distension abdominal por el aire de-
glutido. También puede reducir la distensién
abdominal existente y, por lo tanto, facilita la
ventilacién del paciente ya comprometido en
su funcién respiratoria. Una vez que se ha deci-
dido operar, el paciente debe recibir antibiéti-
cos apropiados para reducir los riesgos de las
complicaciones infecciosas en el caso de que
sea necesario efectuar alguna reseccién o que
pueda producirse el derrame peritoneal del
contenido entérico, como consecuencia de una
enterotomia no intencional. Si se considera
apropiado intentar algdn tipo de tratamiento
médico, el uso de los antibidticos es cuestiona-
ble.

TRATAMIENTO NO QUIRURGICO

Los métodos aceptados para el tratamiento
de la obstruccién del intestino delgado han
cambiado en forma significativa durante los dl-
timos 80 afios. Al comienzo del siglo, el trata-
miento de la obstruccién intestinal se acompa-
fiaba de una mortalidad cercana al 70%. Duran-
te los siguientes 30 afios, el interés estaba cen-
trado en la ileostomia proximal. El objetivo de
esta descompresién era eliminar las toxinas que
se crefa eran acumuladas en la zona proximal,
¥ por lo tanto hacer factible la resolucién de la
obstruccién. La elevada morbilidad y mortali-
dad que seguia a la ileostomia descompresiva
motivé a Wangensteen® y otros a intentar la
intubacioén nasogéstrica como ur medio no qui-

rdrgico para producir la decompresién intesti-
nal. Se describieron numerosas técnicas para la
intubacién del intestino delgado,*3'? incluyen-

do las sondas de Cantor™ y Miller-Abbott2?7

que todavia se utilizan. En algunos casos, la in-
tubacién intestinal sola fue Gtil como trata-
miento primario de la obstruccién intestinal 357
Sin embargo, en la década del 40 con la in-
troduccidn de los antibidticos se alcanzd un

mejor conocimiento de la fisiopatologia de la

obstruccién intestinal.''> Ademds, con el pro-
greso de las técnicas anestésicas y la adecuada
reanimacion, se produjo una sensible reduccion
de la mortalidad relacionada con el tratamiento
quirdrgico de las obstrucciones simples, no
complicadas, del intestino delgado. Esta signi-
ficativa mejorfa del tratamiento quirirgico per-

. mitié desvanecer el entusiasmo despertado por

el tratamiento no quinirgico de la obstruccién
intestinal mediante las intubaciones prolonga-
das. Los cirujanos se desilusionaron con su ca-
pacidad para diferenciar las obstrucciones sim-
ples de las estrangulantes,™3!° y varios estudios
alertaron sobre el peligro que significaba la in-
tubacién prolongada en el caso de existir una
estrangulacion inadvertida.” Diversos trabajos
mostraron una mayor morbimortalidad cuando
Ia operacién era retrasada mas de 12 horas lue-
g0 de la hospitalizacién, 2196267

;Cuil es el papel de la intubacién nasogdstri-
ca 0 nasointestinal en la obstruccién del intesti-
no delgado? Son pocos los que pueden oponer-
sc a la colocacin rutinaria de una sonda naso-
gastrica cuando se ha hecho el diagnéstico de
obstruccion intestinal, La descompresién gés-
trica evita el peligro de la aspiracién durante
los vOomitos o en la induccién anestésica. De
igual forma, en los pacientes con obstrucciones
parciales (incompletas) del intestino delgado,
en los que las radiografias de abdomen mues-
tran algunos gases en el colon o en los que se
observa emisién intermitente de gases o aun
diarrea, los intentos de tratamiento con la intu-
bacidn intestinal suelen constituir el procedi-
miento de eleccién. Aunque la mayor parte de
los estudios han fracasado en el intento de dife-
renciar la obstruccién parcial de la completa,
diversos grupos han examinado sus resuitados
con el tratamiento no operatorio de la obstruc-
cidn de intestino delgado. Brolin encontré que
s6lo el 12% de 91 pacientes con obstruccion
parcial del intestino delgado, tratados con son-
da nasogdstrica o nasointestinal, requirieron
una operacion ulterior.*? De igual forma, la ma-
yor parte de los pacientes estudiados por Hofs-
tetter, que habfan respondido al tratamieno no
quirdrgico, presentaban obstrucciones parcia-
les.* Peetz y col. aceptaron que mds del 65%
de los pacientes con obstruccién parcial, trata-
dos con buenos resultados con intuebacién in-
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testinal, respendieron dentro de las primeras 48
horas.?® Sobre la base de éstos y otros estu-
dios,?# se llegd a recomendar el tratamiento no
quirdrgico de la obstruccion parcial del intesti-
no delgado en la mayor parte de los pacientes
que mantenian buenas condiciones generales.
Sin embargo, debe tenerse en cuenta que entre
el 20 al 30% de los pacientes tratados en forma
no quirtdrgica, en los afios siguientes, vuelven a
padecer otra obstruccién intestinal.>

No se sabe si la intubacion nasointestinal es
superior a la nasogdstrica. No existen dudas de
que los tubos largos producen una descompre-
sién mas completa del intestino obstruido
cuando pueden alcanzar la zona deseada. Se
han propuesto estudios radioscépicos?®* y el
auxilio endoscépico® como medios para facili-
tar la introduccidn de los tubos largos en la po-
sicién deseada. Desde el punto de vista tedrico
¢l intestino atascado o dilatado podria ser des-
comprimido y adquirir mayor movilidad para
poder liberarse de la obstruccién. Sin embargo,
diversos estudios retrospectivos no han encon-
trado diferencias en cuanto a la eficacia de cada
una de esas sondas 342

Aunque la intubacidn nasogistrica es el tra-
tamiento de eleccidn en los pacientes con obs-
truccién intestinal parcial, ¢l papel de esa intu-
bacién prolongada, como enfoque principal, si-
gue siendo cuestionado. Diversos estudios-han
mostrado que un pequeiio porcentaje de pa-
cientes (17 a 25%), que tenian estudios radiold-
gicos compatibles con obstrucciones comple-
tas, respondieron a esa intubacién y no necesi-
taron ser operados.“>?¢ Otros han encontrado
indices mds elevados de buenos resultades con
las intubaciones, pero no han podido diferen-
ciar entre ellos a los portadores de obstruccio-
nes parciales o completas.’** Mas aun, en to-
dos esos trabajos hubo algunos pacientes con
obstrucciones por estrangulacién fueron trata-
dos en forma no quirtirgica v la morbilidad y
mortalidad de este grupo fue mayor. Por estas
razones la mayor parte de los cirujanos consi-
deran que si la radiografia inicial sugiere la
obstruccién completa ello debe ser considerado
como un buen indicador de la falla del trata-
miento médico exclusivo; la intervencidn qui-
rirgica debe efectuarse luego de haber obteni-
do una reanimacion adecuada. En esos pacien-
tes la intubacidén intestinal prolongada muchas
veces ofrece una falsa sensacion de seguri-
dad.*?

Diversos grupos han tratado de reavivar el
interés por el enfoque no quirdrgico en pacien-
tes seleccionados que presentan obstruccién in-
testinal completa. Stewardson y col. argumen-
taron que la intubacién prolongada es segura en
aquellos pacientes con obstruccién completa
siempre que no exista fiebre, taquicardia, reac-
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cién peritoneal localizada o leucocitosis.’®
Smith y col.3* y Bizer y col.** propusieron que
el tratamiento no operatorio fuera limitado y
mantenido sélo si se observa mejoria dentro de
las 12 a 24 horas de su instalacién.

Existen ciertas tipos especiales de mecanis-
mos obstructivos que merecen una considera-
cidn especial. Los pacientes en los que la carci-
nomatosis es conocida o sospechada y los que
presentan episodios repetidos de obstruccion
intestinal por adherencias peritoneales son can-
didatos quirdrgicos indeseables. Muchos ciru-
janos aconsejan intentar el tratamiento no ope-
ratorio en estos pacientes. No obstante, ese tra-
tamiento siempre debe ser encarado teniendo
en cuenta el riespo calculado de estar ignoran-
do una obstruccién estrangulante,??

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Cuando la intervencidn quinirgica resulta
necesaria, el cirujano debe estar preparado para
tratar con las consecuencias que de ella emer-
gen. La eleccidn de la incisién puede ser im-
portante, Cuando la obstruccién aparece en el
periode posoperatorio inmediato, es mejor rea-
brir 1a incisién original. Cuando las operacio-
nes previas son mas distantes, es mejor utilizar
una incisién mediana que ofrece una mayor ex-
posicién de todos los cuadrantes de la cavidad
abdominal. La falta de esa facilidad de explora-
cién se hace mas penosa en las incisiones
transversas u oblicuas cuando la causa de la
obstruccién se ubica en la pelvis, en cuyo caso
el abordaje puede resultar muy dificil por cual-
quiera de las incisiones mencionadas.

El tratamiento adecuado implica la elimina-
cién completa de 1a obstruccién. Se debe poner
extremo cuidado en la: manipulacion intestinal
en el lugar de la obstruccién, porque la estran-
gulacién y el infarto transmural suelen produ-
cirse en una region aislada. Los traumatismos
indebidos pueden producir la contaminacién
intraabdominal con el contenido del asa obs-
truida. Luego de la enterélisis completa de las
adherencias o l1a reduccion de la hernia con cie-
e del defecto, el resto de la operacién sigue
los principios basicos generales: exploracién
abdominal completa en busca de otras anorma-
lidades, reparacién de las lesiones intestinales y
reseccidn del intestino no viable. Sin embargo,
sigue habiendo un problema no resuelto jdeben
eliminarse todas las adherencias, en especial
aquellas que no participan en la obstruccién
mecédnica que se trata? La lisis de las adheren-
cias prolonga el procedimiento, aumnenta la pér-
dida de sangre y puede ser origen de la forma-
cién de otras nuevas. De igual forma, la reperi-
tonizacién de todos los defectos serosos ha sido
cuestionada por Ellis en diversas ocasiones.'™
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Fig. 23-1. Plicawra de Noble. Diagrama I. Sutura de las asas adyacentes de intestino delgado y sus mesenterios. Diagra-

ma 2. La plicatura continda en forma ordenada. (Tomado de
plication and a proposed modification. Ann, Surg., 152:258, 1

Cuando el intestino estd dilatado en forma
masiva, el cierre se facilita con su descompre-
sion, que puede obtenerse con una cuidadosa y
controlada enterotomia y el uso de diversos sis-
temas de aspiracién, lo cual implica el riesgo
de la contaminacién potencial del peritoneo.
Para esa descompresion se han propuesto di-
versas técnicas de aparente seguridad. Se ha
realizado la colocacién transoral o transnasal
de un tubo intestinal largo y su conduccién ma-
nual a lo largo del piloro y del duodeno hasta
llegar al yeyuno.'”!?*¢ Esta maniobra permite
que el tubo pueda dejarse en ese lugar durante
el posoperatorio si se realiza la plicatura intes-
tinal. Es probable que el método mds seguro y
rapido sea la descompresién manual, retrégra-
da, exprimiendo el contenido intestinal hacia el
estémago para que el anestesista pueda aspirar-
lo con una sonda nasogéstrica. Aunque a veces
es de dificil ejecucion, la descompresién retrd-
grada, luego de haber atravesado el ligamento
de Treitz, casi siempre resulta posible. La ma-
nipulacién de las asas intestinales distendidas e
inflamadas debe ser efectuada con total suavi-
dad. Se desconoce si esta descompresion intes-
tinal intraoperatoria afecta el retorno de su mo-
tilidad, pero en verdad facilita mucho el cierre
de la pared. El uso de puntos de contencién en
el cierre de la pared también ha sido debatido
pero su aplicacidn parece ser una medida pru-
dente cuando existe desnutricidn, afecciones
malignas, en los afiosos, enfermedades pulmo-
nares cronicas y cuando se administran drogas
que afectan la cicatrizacién de las heridas (por
ej. los esteroides).

Childs W. A. and Phillips R. B.: Experience with intestinal
960.)

PREVENCION DE LA OBSTRUCCION
RECURRENTE POR ADHERENCIAS

Entre el 5 y el 16% de los pacientes con obs-
trucciones intestinales por adherencias vuelven
a tener otra obstruccién de igual origen,s* Esta
nueva obstruccién se hace mds probable cuan-
do las adherencias son muiltiples. Casi todos los
intentos précticos destinados a prevenir la for-
macién de adherencias han fracasado: por ello,
los cirujanos tratan de controlar esas adheren-
ciag en forma tal que no puedan, en el futuro,
ser causales de obstruccién. Las técnicas mds
simples se efectian con la interposicién de epi-
plén entre las asas intestinales y la pared abdo-
minal con el objeto de que, si alguna estructura
se adhiere a la superficie peritoneal de la heri-
da, ella involucre sélo al epipldn. Esta técnica
permite, ademds, un seguro reingreso a la cavi-
dad peritoneal si ello fuere necesario.

Sin embargo. el epiplén no resulta satisfacto-
rio en muchas ocasiones y Ia reobstruccién
puede producirse por adherencias que se for-
man entre las asas intestinales. Wichmann fue
el primero en concebir la sutura del intestino
ordenado en forma adecuada, colocando las
asas unas junto a las otras tratando de estable-
cer un ordenamiento permanente.’” Este con-
cepto fue modificade y popularizado por No-
ble.?! La plicatura de Noble significa la ejecu-
cién de una enterdlisis completa, desde el liga-
mento de Treitz hasta la vélvula ileocecal. Lue-
2o se dispone el intestino en forma ordenada,
en asas paralelas de 15 a 20 cm de largo, que se
sostienen en su lugar mediante una sutura que



toma el borde del mesenterio v la pared intesti-
nal de las asas adyacentes (fig. 23-1). Se debe
tener cuidado en comenzar la plicatura en la
base del mesenterio para luego progresar hacia
la pared intestinal; de otra forma, a medida que
el intestno se distiende las asas adyacentes se
obstruyen entre las hojas de los pliegues me-
sentéricos adyacentes, Noble resumié los resul-
tados obtenidos en mds de 300 pacientes, en-
contrando un indice muy bajo.de reoperacicnes
por obstruccién intestinal subsiguiente y con
poca morbimortalidad operatoria.**?

Las experiencias de otros cirujanos con esta
plicatura y sus modificaciones han sido menos
satisfactorias.??® En 127 pacientes, Wilson notd
una elevada incidencia de complicaciones rela-
cionadas en forma directa con la plicatura: fis-
tulas enterocutdneas (4%), infeccidn de la heri-
da (26%), abscesos intraabdominales (6%) y
reobstrucciones (19%).77¢ Entre las desventajas
de la operacitn de Noble se debe considerar la
prolongacion del tiempo operatorio que impone
su ejecucién (puede durar entre 60 a 90 minu-
tos), una inaceptable incidencia de fistulas en-
terocutdneas y enteroentéricas, probablemente
secundarias a los puntos de sutura que traccio-
nan de las asas cuando se distienden, el fleo po-
soperatorio prolongado, la elevada incidencia
de dolores célicos en el posoperatorio alejado v
la extrema dificultad que se encuentra en el ca-
so de tener que realizar alguna reoperacién en
relacién con las adherencias masivas que se
han formado.?”°

La insatisfaccién proporcionada por la plica-
tura de Noble llevé a Childs y Phillips a desa-
rrollar la plicatura transmesentérica.”® Esta téc-
nica, mas tarde modificada por otros, consiste
en la plicatura ordenada del mtestino que luego
se fija mediante tres o cuatro puntos de colcho-
nero, realizados con material no absorbible,
que toman sélo el mesenterio transiluminado
de cada asa delgada (fig. 23-2). Esta maniobra
se facilita utilizando una larga aguja de tejer,
de punta roma, que s¢ introduce evitando con
todo cuidado herir los vasos mesentéricos. Esta
técnica es mucho mds ripida, acarrea menor
morbilidad por la falta de puntos intestinales y
tiene menos riesgos de provocar fistulas. Las
series combinadas de Childs y Phillips,™ Fer-
guson y col.'” y MacCarthy?"”, han mostrado
resultados efectivos en todos menos 2 de 56
pacientes. Mds aun, la evaluacién experimental
de la motilidad y trdnsito del intestino mostro
poca o ninguna diferencia entre la plicatura de
Noble y la fijacién transmesentérica de
Childs. >

White propuso la plicatura interna sin sutu-
ras del intestino delgado.”’? Ese autor realizé el
pasaje de una sonda intestinal larga (Miller-
Abbott o Cantor) a to largo del intestino delga-
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Fig. 23-2. Plicatura transtriesentérica de Childs-Phillips.
(Tomado de Childs W. A. and Phillips R. B.: Experience
with intestinal plication and a proposed modification. Ann.
Surg., 152:258, 1960.)

do para luego plicar el intestino sobre el tubo
en una forma ordenada. El tubo debia ser deja-
do en su posicién en el posotoperatorio durante
el tiempo suficiente para permitir que las adhe-
rencias fijaran las asas adyacentes sin angula-
ciones indeseadas. Este concepto ha parecido
atractivo ya que evita las suturas intestinales o
mesentéricas.

Mais tarde Baker propuso el uso de un tubo
mds rigido, provisto de un balén en su punta,
que se utiliza para la descompresidn intraopera-
toria y posoperatoria desarrollande un método
de plicatura sin puntos del intestino delgado,
con la intencion de evitar la obstruccion recu-
rrente.'® Durante 1a operacion Baker colocaba
el tubo a través de una yeyunostomfa proximal
v luego lo guiaba en forma manual hasta el co-
lon ascendente, auxiliado por su rigidez y su
balén distal. Los resultados obtenidos en 52 pa-
cientes fueron muy llamativos'”; la obstruccion
recurrente se observd en 4 pacientes, de los
cuales s6lo uno requirid tratamiente quirdrgico.
Resultados similares han sido obtenidos por
otros grupos, como Munro y Jones**® y Weigelt
v col.’® No tan buenos son los resultados pu-
blicados por Brightwell y col.*" Estos diltimos,
sin embargo, extrajeron el tubo en el periodo
posoperatorio inmediato. Los estudios de labo-
ratorio han mostrado que la sonda debe perma-
necer colocada por fo menos durante 10 dias, a
fin de permitir la formacién de Jas adherencias
y su maduracién suficiente como para mante-
ner la plicatura,'#

Las complicaciones observadas se rélacio-
nan sobre todo con la yeyunostomia realizada
para la intubacién. En 39 pacientes Chilimin-
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dris y Stonesifer encontraron un nimero im-
portante de complicaciones relacionadas con la
yeyunostomia.* Esas complicaciones fueron 4
filtraciones intraabdominales con formacién de
abscesos, 4 fistulas enterocutingas de evolu-
cion prolongada, originadas en el sitio de la ye-
yunostomia, y 4 episodios de obstruccién intes-
tinal en el lugar de la abertura del yeyuno. Diez
pacientes necesitaron alguna reoperacién indi-
cada por complicaciones relacionadas con el
tubo. Complicaciones parecidas, aunque menos
frecuentes, fucron sefialadas por Weigelt y
col.6

Se han propuesto numerosas modificaciones
a la técnica de la plicatura interna. El uso de la
técnica de Witzel para la yeyunostomia y el
uso de un tubo de calibre 16, en vez del calibre
24 propuesto en la técnica original, ha permiti-
do reducir la incidencia de las complicaciones
vinculadas con la yeyunostomia. Otras pro-
puestas son la introduccidn del tubo de Baker a
través de una gastrostomia,** en especial en los
nifios, o su insercién retrégrada a través de una
cecostomia.'* Otros autores han propiciado el
desarrollo de tubos que el anestesista coloca
por via transnasal durante la operacién, como
el tubo reforzado de Leonard, la sonda aspira-
dora de Dennis® y el tubo de Baker modifica-
do, que tiene dos balones para facilitar el pasa-
Je transduodenal 2* Esos tubos parecen ofrecer
ventajas porque evitan la necesidad de efectuar
una enterostomia y por lo tanto soslayan las
complicaciones derivadas de ella. Sin embargo,
pueden resultar mds incémodos para el pacien-
te y, algunas veces, determinan problemas oro-
faringeos relacionados con la permanencia del
tubo durante mas de 10 dias.®! Los resultados
obtenidos con la técnica de la plicatura interna
han sido excelentes: hasta 1983 s6lo se habfan
observado 7 recurrencias en 184 casos opera-
dos con esa técnica.?”!

Es dificil establecer el método ideal para la
plicatura operatoria porque no existen estudios
controlados prospectivos que comparen los di-
ferentes métodos. El estudio més informativo
es ¢l de Close y Christensen,” en el que se
comparan los resultados obtenidos con la plica-

“tura de Childs-Phillips, en 28 casos, con los al-
canizados en 37 plicaturas intraluminales reali-
zadas con el tubo de Baker. Luego de un segui-
miento promedio de 3 afios, los resultados ob-
tenidos en ambas series no ofrecen diferencias.
S6lo se observé una reobstruccion en el grupo
operado con la técnica de Baker. Close y Chris-
tensen consideran que la plicatura transmesen-
térica se adecua mejor a los pacientes con dis-
tension intestinal moderada y con muiltiples zo-
nas de serosa denudada, o cuando la enteroto-
mia estd contraindicada o cuando puede quedar
expuesto algiin material protésico. No obstante,

si el intestino estd muy distendido y presenta
gran fragilidad, o existe peritonitis generaliza-
da es mejor utilizar el tubo tutor intraluminal.

Otro problema estriba en la seleccién apro-
piada de los pacientes para la plicatura intrao-
peratoria. Son candidatos obvios aquellos que
sufren obstrucciones recurrentes y presentan
numerosas adherencias. Sin embargo, se ignora
si la plicatura profildctica debe ser efectuada en
los pacientes que presentan un primer episodio
de obstruccidn intestinal en presencia de una
peritonitis grave exudativa o luego de haber
realizado cierto tipo de técnicas, como la colec-
tomia o la resecién abdominoperineal, que son
operaciones en las que es conocido el elevado
indice de obstrucciones intestinales alejadas
que presentan,

Obstruccion por estrangulacion

La obstruccion de intestino delgado puede
ser clasificada en simple y estrangulante. La
obstrucci6n simple se produce por el bloqueo
mecdnico del transito intestinal sin compromi-
so-de la vitalidad de la pared intestinal. Por su
parte, la obstruccién con estrangulacién signifi-
ca el impedimento al trénsito motivado por un
asa cerrada, cuya irrigacién estd alterada, que
puede llegar al infarto si la situacién no es co-
rregida. En las grandes series vinculadas con el
estudio de la obstruccién intestinal completa la
incidencia de la estrangulacién varfa entre el 10
al 49%.%% Esta estrangulacién siempre consti-
tuye una preocupacién. Aun la obstruccién me-
canica producida en el perfodo posoperatorio
inmediato se acompafia de un riesgo estimado
de estrangulacién que llega al 10%.2° Tal como
podia esperarse, la morbimortalidad aumenta
en forma significativa en las estrangulaciones,
en especial en los pacientes afiosos o cuando el
diagndstico o el tratamiento han sufrido retra-
50s.% Por ello resultan esenciales en el preope-
ratorio tanto el conocimiento de la fisopatolo-
gia de la obstrucci6n con estrangulacién como
los intentos para diferenciarla de la obstruccién
simple,

FISIOPATOLOGIA

En la estrangulacion resulta comprometida la
irrigacién vascular de un segmento intestinal,
sea por la compresién extrinseca de la arcada
vascular mesentérica (por una brida o por un
orificio herniario) o por la torsién del mesente-
rio (vélvulo). Con mucha frecuencia el com-
promiso vascular depende de la alteracién pri-
maria del retorno venoso. Entre las causas me-
nos comunes de obstruccién por estrangulacién
se encuentran las necrosis localizadas, produci-
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das por la compresién de un segmento de la pa-
red intestinal por una brida o por un orificio
herniario (come sucede en la hernia de Rich-
ter), o por el verdadero fendmeno de asa cerra-
da que se observa toda vez que la distension in-
testinal progresiva, no sometida a una descom-
presién proximal (vémite), produce isquemia
transmural. La estrangulacién puede ser rever-
sible si el efecto isquémico es eliminado en
forma temprana, pero puede llegar a producir
lesiones irremediables con necrosis transmural
con sus correspondientes secuelas.

La obstruccién con estrangulacidn represen-
ta mayor dafio al organismo que la obstruccién
simple. No s6lo el organismo en general estd
sujeto a las consecuencias de la obstruccién in-
testinal sino que también deben considerarse
los efectos locales y sistémicos dependientes
de la necrosis tisular. La estrangulacién puede
ser dividida en dos etapas fisiopatoldgicas. La
primera consiste en un fendémeno local con po-
cas consecuencias sistémicas. La obstruccion
venosa inicial determina congestién vascular,
edema e hipertensién venosa local. Luego se
produce un espasmo arterial reflejo con la con-
siguiente anoxia. Si el vasospasmo es lo sufi-
cientemente grave, se altera la integridad capi-
lar y se producen zonas de hemorragia intramu-
ral. La estasis lleva a la trombosis vascular se-
cundaria y mayor anoxia. Como la mayoria de
las obstrucciones con estrangulacion son en asa
cerrada, la distensién intestinal también se hace
presente y determina aumento de la presion in-
traluminal. El aumento de presion producido
durante la obstruccién intestinal es por si solo,
insuficiente para producir compromiso vascu-
lar, a diferencia de lo que sucede en las asas ce-
rradas en que la combinacién de hipertension
venosa intramural, anoxia y aumento de la ten-
sidn de la pared pueden llegar a eliminar la pre-
sién diferencial transcapilar amenazando la in-
tegridad de la mucosa. Esta tltima es la zona
mas sensible a esos cambios por lo que se pue-
de llegar a su tumefaccién y a la hemorragia in-
traluminal. En este periodo la vitalidad intesti-
nal puede mantenerse si se alivia la cavsa pro-
ductora y el flujo sanguineo retorna a la pared,
Cuando el segmento intestinal en peligro es pe-
quefio, la progresién de los acontecimientos, a
parlir de ese momento constituye sélo un pro-
blema local, que se acompafia de escasas se-
cuelas de tipo sistémico. Por el contrario, si el
segmento de intestino comprometido es de su-
ficiente longitud, la pérdida de agua, electrdli-
tos y sangre en la luz y pared intestinales puede
amenazar la estabilidad del sistema vascular
general 3%

El segundo periodo de la estrangulacion de-
pende de la persistencia de la obstruccién vas-
cular y la anoxia tisular. El infarto transmural
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se produce con rapidez v deja de existir el gra-
diente de impermeabilidad entre las bacterias
intraluminales y sus toxinas y la circulacién
sistémica. En la cavidad peritoneal se libéran
diversas sustancias y productos metabélicos
dependientes del infarto de los tejidos, aun an-
tes de que se produzca la perforacién. Numero-
sos estudios han demostrado las propiedades
téxicas del liquido peritoneal en este estadio de
la estrangulacién. En este momento la supervi-
vencia del huésped exige la eliminacién del te-
jido infartado y el tratamiento de las secuelas
sistémicas.

La segunda etapa de la obstruccién con es-
trangulacién ha suscitado un considerable inte-
rés experimental, en especial en lo concernien-
te al papel desempenado por las bacterias en la
produccién de la toxemia y la depresion sisté-
mica. Muchos investigadores han demostrado
que la supervivencia puede prolongarse si se
administran antibiéticos.?®¢ Por cierto, si un
segmento infartado de intestino es transferido a
la cavidad peritoneal de un perro receptor, la
muerte de este animal puede evitarse sélo con
la administracién de antibiéticos; pero el sostén
sistémico exclusivo resulta insuficiente.” Yale
y Balish mostraron que los perros libres de gér-
menes puden soportar el infarto isquémico, no
hemorrdgico, de la mitad del intestino (oclu-
sién arterial simple, opuesta al infarto hemorra-
gico producido por la oclusidn venosa) cuando
ese segmento es eliminado de la continuidad
intestinal, aun cuando permanezca en la cavi-
dad peritoneal, en la que se produce su autélisis
y reabsorcion.*®

Estos estudios ¥ muchos otros mds han podi-
do mostrar que la obstrucién con estrangula-
cién posee una fisiopatologia complicada, que
resulta de la suma de los fendmenos propios de
la obstruccion simple (deshidratacién y pérdida
de electrélitos) con los efectos especificos de la
estrangulacidn, relacionados tanto con la pérdi-
da de sangre en la pared y la luz del intestino
como con la depresidn sistémica que se asocia
con la presencia de bacterias intraluminales y
sus productos metabdlicos. La supervivencia
de animales de experimentacion sanos requiere
sostén sistémico, restitucidon de sangre (si es
necesaria cnando existen infartos hemorragicos
de asas largas), administracién de antibidticos
y extirpacion del segmento estrangulado.

DIAGNOSTICO

Con la introduccién y generalizacién del uso
de la intubacién intestinal como principal trata-
miento de la obstruccién del intestino delgado,
la posibilidad de diferenciar la obstruccion
simple de la estrangulante resulta un elemento
de primordial importancia durante el preopera-
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torio. Desde entonces, los investigadores han
buscado signos clinicos patognoménicos con-
fiables, referidos al diagnéstico positivo de la
estrangulacion, asi como el desarrollo de diver-
sas pruebas de laboratorio que tengan aplica-
ctén clinica para el diagnéstico teinprano de la
isquermnia intestinal,

DETERMINACION CLINICA -
DE LA ESTRANGULACION INTESTINAL

Los estudios clinicos y de laboratoria co-
munes han mostrado en forma repetida que no
son confiables para identificar la estrangula-
cién. El diagnéstico es facil en los casos en
que el paciente se encuentra en shock avanza-
do, hipotermia, acidosis y peritonitis difusa;
pero ello corresponde al paciente con una gan-
grena avanzada del intestino; el objetivo es re-
conocer en forma temprana la estrangulacion
todavia reversible. Diversos estudios han afir-
mado que la falta de vémitos fecaloides, la au-
sencia de rutdos intestinales o de leucocitosis
{(>18.000/mm?*)* o la falta de ficbre, taquicar-
dia, reaccidn peritoneal localizada o leucocito-
sis (>10.000/mI*)** identifican a los pacientes
con obstruccién simple. Por desgracia la pre-
sencia de uno o més de esos signos suele ser
comuin en pacientes con obstrucciones sim-
ples; por otra parte, la confiabilidad de esas
determinaciones clinicas ha sido cuestionada
en forma repetida por numerosos autores.

Zollinger y Kinsey revisaron 349 pacientes
con obstruccién de intestino delgado™' sin po-
der encontrar diferencias significativas.en la in-
cidencia de los signos cldsicos de estrangula-
cidn: taquicardia, fiebre, leucocitosis y dolor
abdominal no célico y permanente. La conclu-
s16n de este trabajo fue que no existe ningun
procedimiento clinico que pueda detectar o ex-
cluir la presencia de la estrangulacién en forma
absolutamente segura. Iguales conclusiones al-
canzaron Shatila y col.’ y Davis y Sperling”™
en la revision respectiva de 103 y 165 casos. -

Silen y col. revisaron en forma retrospectiva
480 pacientes con obstruccién de intestino del-
gado.”' La estrangulacién estuvo presente en el
23% de los casos. Los signos clasicos, tipicos
de estrangulacién, fueron totalmente ineficaces
para diferenciarla de la obstruccién simple. Co-
mo dato interesante, ¢l 50% de las radiografias
de abdomen, obtenidas en el momento del in-
greso en el hospital, fueron normales (18%) o
dudosas (32%) para el diagnéstico de obstruc-
¢ion intestinal y mucho mds para el de estran-
gulacidn. S6lo el 15% de los pacientes que al
final mostraron ser portadores de estrangula-
ciones fueron internados con un diagnéstico
correcto; el 37% tenia a su ingreso, un diagnés-
tico diferente del de obstruccién intestinal y el

restante 48% fue considerado portador de obs-
trucciones simples y no complicadas. Silen y
col. concluyeron que era imposible reconocer
los pacientes con estrangulacién, y por ello el
tratamiento éptimo debia ser la intervencidn
quirdrgica luego de la reanimacion inicial. 310

Leffal y Syphax,’® y Snyder y McCranie®'®
adoptaron un enfoque diferente en la revision
de 74 y 109 pacientes, respectivamente, que te-
nian obstrucciones con estrangulacién. Sus re-
sultados también apoyan la opinién de que la
diferenciacion clinica entre obstruccién simple
¥ estrangulante no es confiable. En el dltimo
estudio el diagndstico preoperatorio de estran-
gulacién fue efectuado en sélo el 25% de los
pacientes,

Sarr y col. realizaron un estudio prospectivo
de 51 pacientes consecutivos®? estudiando en
forma cuantitativa la capacidad diagnéstica de
los estudios clinicos preoperatorios, ciertas me-
diciones especificas de laboratorio y, lo mds in-
teresante, el “criterio clinico experimentado”
de cirujanos avezados aplicado para diferenciar
ambas condiciones. Ninguno de esos elemen-
tos, incluyendo la presencia de ficbre, dolor ab-
dominal persistente, acidosis, leucocitosis o sus
combinaciones, mostraron sensibilidad, especi-
ficidad y valor predictivo satisfactorios para el
diagndstico de la estrangulacion. Los estudios
de rutina de laboratorio fueron de poca utili-
dad. Ademds, los cirujanos con experiencia pu-
dieron diagnosticar la estrangulacién intestinal
en solo 10 de 21 pacientes (sensibilidad del
48%, cuadro 23-4), y sélo 25 de 36 diagndsti-
cos preoperatorios de obstruccién simple resul-
taron correctos. En general, el diagnéstico
preoperatorio general fue correcto en s6lo 35
de 51 pacientes (eficacia de 79%). Este estudio
demostré en forma concluyente que el diagnds-
tico preoperatorio de estrangulacién no puede
ser efectuado o confiado a criterios clinicos co-
nocidos 0 a la combinacién de esos mismos
criterios aplicados por una cirujano avezado.
Por lo tanto, embarcarse en un tratamiento no
quirdrgico de una obstruccién intestinal com-
pleta representa asumir un riesgo calculado
(cercano al 31%) de estar retrasando el (rata-
miento definitivo de una isquemia intestinal.

ESTUDIOS ESPECIALES
DE LABORATORIO

El fracaso observado en la diferenciacion
clinica de la estrangulacién condujo a los in-
vestigadores a la buisqueda de puebas especifi-
cas de laboratorio que pudieran identificar la
presencia de la isquemia intestinal antes de que
se hiciera irreversible. Los estudios prelimina-
res demostraron que el nivel de fosfato sérico
se encontraba elevado en siete pacientes con
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necrosis masiva.'’ Otros estudios clinicos con-
firmaron el aumento transitorio de la concen-
tracidn de fosfato en suero, orina y liquido pe-
ritoneal *®**? aunque, por desgracia, esa eleva-
cién era de poca duracién y presentaba grandes
variaciones. De igual forma, la lacticodehidro-
genasa (LDH),” amitasa, ™ fosfatasa alcalina
y amon{aco séricos tampoco mostraron valores
discriminatorios.”**? Graeber y col. estudiaron
en modelos experimentales los cambios sufri-
dos por los niveles de creatinfosfoquinasa
(CPK) y sus isoenzimas MB y BB.'** La liga-
dura de la AMS estaba asociada con un signifi-
cativo aumento de la actividad de la CPK y sus
insoenzimas. Sin embargo, un estudio clinico
no mostré ninguna utilidad en el estudio de la
CPK y de sus isoenzimas BB en la prediccion
de la estrangulacion en pacientes con obstruc-
ciones del intestino delgado.” Es necesario
considerar que debe existir una gran lesién fi-
sular para que se produzca la liberacion de sus-
tancias intracelulares, como el fosfato y varias
enzimas especificas, por lo que parece poco ra-
zonable esperar que aparezcan en el suero antes
del comienzo de la isquemia irreversible. Mas
aun, la magnitud de los cambios sufridos en
€sos y otros marcadores de la isquemia intesti-
nal varian con el tiempo y ¢l grado de la necro-
sis. Mds importante todavia es que entre los
factores limitantes para el uso de estos marca-
dores de laboratorio debe ser tenida en cuenta
la longitud del intestino afectado, con lo cual se
hace cuestionable su utilizacién en muchos ca-
sos de obtruccidn con estrangulacidn.

DETERMINACION INTRAOPERATORIA
DEL INFARTO DE INTESTINO

El mejor tratamiento de la obstruccion con
estrangulacién estd representado por la inter-
vencidn temprana, efectuada en forma ideal an-
tes de que se produzca la isquemia irreversible.
El manejo del intestino isquémico sigue el cri-
terio clasico: reseccidn si se ha producido su
desvitalizacién definitiva. Sin embargo, cuando
la obstruccidn ha sido eliminada suele ser difi-
cil establecer la viabilidad del intestino, en es-
pecial cuando existen alteraciones de su colora-
cién, edema o hemorragia intramural. Los cri-
terios cldsicos que se han utilizado durante dé-
cadas para determinar la viabilidad son el retor-
no del color rosado normal de la pared intesti-
nal, la apreciacidn de pulsaciones visibles en el
mesenterio y el retorno de la peristalsis. Sin
embargo, diversas observacicnes clinicas y de
laboratorio han puesto en duda la confiabilidad
de esta impresion subjetiva.®® En los infartos
intestinales tempranos pueden observarse lati-
dos mesentéricos aun en ausencia de circula-
cion intramural. Durante el tiempo que dura la
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Cuadro 23-4. Valor del diagnéstico clinico de
la obstruccion intestinal (diagnéstico preope-
ratorio de la estrangulacion)*

% = 95% de N? de
limite de confianza  pacientes
Sensibilidad 48+ 22 10/21
Especificidad 83+ 14 25/30
Valor predictivo

Diagndstico 67124 10/15
de estrangulacién

Diagnéstico de 69+ 15 25/36
no estrangulacion

Eficiencia 7013 35/51

* Tomadoe de Sarr M. G., Buckley G. B. and Zuidema G. D.: Preoperative
recognition of intestinal strangulation obstruciion. Prospective evaluation of
diagnostic capability. Am. I. Surg.. 143:176. 1983,

tLas valores expresados corresponden a + el 95% de los limites de confianiza
determinados por la distribucidn binémica.

operacion la peristalsis puede no volver a un
segmento viable de intestino. La idea de una
segunda operacion asienta sus raices en la in-
certidumbre existente para establecer la viabili-
dad intestinal sobre la base de criterios clinicos
exclusivos.

Se han realizado numerosos intentos destina-
dos a medir en forma objetiva el flujo sangui-
neo intramural, Zarins y col.”® fueron capaces
de predecir la viabilidad del intestino revascu-
larizado mediante la inyeccidn de microesferas
radiactivas en la circulacién arterial y su detec-
cidén posterior con téenicas centellogréficas.
Bussmaker y Lindeman controlaron el aumento
de la temperatura superficial del intestino re-
vascularizado asf como el retorno de la activi-
dad electromiogénica de la fibra muscular lisa
de esa pared.™ Aunque esas técnicas han resul-
tado efectivas, su realizacién requiere equipos
especiales y poseer una aquilatada experiencia;
por lo tanto, no parecen ser de uso clinico facti-
ble. En ratas, Papachristou y Fortner estudiaron
una técnica destinada a determinar la viabilidad
intestinal inyectando azul tripano en la circula-
cién para luego establecer su distribucion en el
segmento en cuestién.”’ Por desgracia, no se
han publicado aplicaciones clinicas de este mé-
todo.

Cooperman y col. propusieron el uso de la
ultrasonografia Doppler para determinar el flu-
jo pulsatil intramural en los segmentos intesti-
nales de viabilidad dudosa.®”** Con un electro-
do Doppler estéril se determina el flujo pulsatil
sobre la superficie antimesentérica del intestino
y no sobre la arcada mesentérica. En los ensa-
yos realizados en el laboratorio esta técnica
probé ser confiable, tanto en el infarto artefial
como en el venoso. En un ensayo clinico reali-
zado sobre 25 segmentos de viabilidad dudosa,
esa técnica predijo en forma correcta la presen-
cia o ausencia de isquemia irreversible en todos
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Cuadro 23-5. Determinacién de la viabilidad de un segmento intestinal*

Método Sensibilidad

' Especificidad

Impresion clinica 82 423% (9/11)
Doppler 504 32% (5/10)
Fluoresceina 100% 1" -

91 + 8% (43/47)
88 £ 10% (38/43)
100% (47/47)

Valor predictivo Exactitud general
69 + 26% (9/13) 90 8% (52/58)
50+ 31% (5/10) 80+ 11% (43/54)

 100% (11/11) 100% (58/58)

* Tomado de Bulkley G. B., Zuidema G, D., Hamilton S. R. ¥ ¢ol.: Intracperalive determination of small intestinal viabilicy: A prospective, controlled trial of rwo
adjuvant methods (Doppler and fluorescein) comparcd wilh standard ¢linical judgment. Ann. Surg., 193:628, 1981.

+ La revisidn incluye 58 segmentos intestinales estudiados en 25 pacientes.

los casos.® En 10 de estos segmenios se detec-
taron pulsaciones antimesentéricas. y la resec-
cién fue evitada sin producirse complicaciones
posoperatorias. Por el contrario, en dos seg-
mentos que parecian viables desde el punto de
vista clinico se encontraron zonas sin pulso que
fueron resecadas; el examen histolégico mostrd
graves alteraciones isquémicas. Estos investi-
gadores consideran que esta técnica ultrasono-
grafica es simple y se encuentra al alcance de
la mayor parte de los cirujanos generales.

En 1942 se introdujo el uso de la fluorescei-
na para estabiccer la viabilidad intestinal.!#
Otros investigadores establecieron entre las
condiciones extremas de captacién v no capta-
cién del colorante, una serie de tipos interme-
dios caracterfsticos, que tienen mayor valor
predictivo.2'*33 Con posterioridad, Bulkley y
col.*® utilizaron la fluorescencia apreciada con
rayos ultravioleta para determinar la viabilidad
intestinal en la sala de operaciones. Esta técni-
ca se realiza con gran facilidad iluminando el
intestino con una ldmpara de Wood manual
luego de la inyeccién de la fluoresceina. En un
estudjo prospectivo controlade los dos méto-
dos (ultrasonograffa Doppler vy técnica de la
fluoresceina) fueron comparados con la apre-
ciacion clinica en el curso de operaciones por
obstrucciones estrangulantes. En 71 segmentos
isquémicos la apreciacién clinica de viabilidad
resulté correcta en el 89%, pero podria haber
determinado la resecci6n innecesaria del 46%
de segmentos que eran viables a pesar de no
haber sido considerados asi mediante la apre-
ciaci6n clinica exclusiva. La ultrasonografia
Doppler mostré mejores indices de sensibili-
dad, predictividad, certeza y especificidad
(cuadro 23-5). Entre las caracteristicas tipicas
encontradas con la fluoresceina se encuentran
el tipo “hiperémico”, el “normal” y el “granu-
lar fino”, indicadores de intestino viable, y los
de “parches”, “perivascular” y “no fluorescen-
te” propios del intestino no viable. Todos los
segmentos francamente no viables fueron rese-
cados y en todos eilos se confirmé el infarto
transmural. En todos los pacientes en los que
se encontraron segmentos viables no se efec-
tuaron resecciones y su evolucidn transcurrié
sin complicaciones. Este estudio controlado
muestra la superioridad de la técnica de la

fluoresceina sobre la ultrasonografia Doppler.
La primera técnica es mejor porque a simple
vista se puede rastrear con rapidez toda la su-
perficie del segmento isquémico, pudiéndose
detectar sin mayores dificultades las zonas de
fluorescencia, aun cuando sélo tengan 5 mm?.
Esas zonas pueden ser ignoradas con el estudio
Doppler porque con esta técnica es casi impo-
sible examinar toda la circunferencia del intes-
tino. La técnica de la fluoresceina exige sélo la
dispenibilidad de la ldmpara de Wood y es de
facil aplicacién clinica.

Formacion de adherencias
INCIDENCIA

Con el avance de las técnicas quinirgicas y
el incremento de las operaciones abdmomina-
les electivas realizadas en las Gltimas décadas
las obstrucciones por adherencias han llegado a
convertirse en una preocupacién para el ciruja-
no general. Aunque Vick publicé que las adhe-
rencias eran causales de menos del 10% de las
obstrucciones intestinales en las primeras dos
décadas de este siglo,”™ en forma mads reciente
las revisiones efectuadas por Ellis!® y Raf?
han mostrado que constituyen el 40 al 64% de
las obstrucciones intestinales encontradas en la
actualidad en la sociedad occidental.

Las adherencias intraperitoneales que causan
obstrucciones intestinales pertenecen a tres ti-
pos diferentes. Las congénitas son las menos
comunes y aparecen en menos del 5% de las
obstrucciones intestinales.”®* Son ejemplos de
ellas las bridas laterales asociadas con la mal-
rotacién y otras anomalias de la fijacién intesti-
nal (véase la seccién dedicada a “Anormalida-
des congénitas de los adultos™), Las adheren-
cias posinflamatorias aparecen en el 10 al 20%
de las obstrucciones por adherencias: en gene-
ral siguen a episodios anteriores, asintomaticos
0 no quinirgicos, de apendicitis, diverticulitis,
enfermedad inflamatoria pélvica, colecistitis,
procesos coldnicos inflamatorios u otras
afeccciones peritoneales de similar etiologia,
de origen infeccioso o no. A gran distancia del
resto, la causa més comiin de obstruccién intes-
tinal se debe a adherencias producidas por in-




tervenciones quirdrgicas previas. En una revi-
sién efectuada sobre 1.477 casos de obstruccio-
nes intestinales por adherencias, Raf encontré
que el 86% se debia a adherencias formadas
luege de operaciones previas, la_mayor parte
apendicectomias u operaciones ginecolégi-
cas.?® Examinados desde otro punio de vista,
ciertos procedimientos parecen acarrear mayo-
res de formacién de adherencias. Por ejemplo,
luego de las resecciones abdominoperineales o
proctocolectomias, las obstrucciones intestina-
les se observan, respectivamente, entre el 3 y el
712320 y entre 8 a 26%'°%*! de los pacientes, y
la mayor parte se asocian con adherencias po-
soperatorias.

FISIOPATOLOGIA
DE LAS ADHERENCIAS
POSOPERATORIAS

Se ha convertido en un mito el concepto de
que las adherencias se producen por la existen-
cia de superficies denudadas desprovistas de su
cobertura serosa peritoneal. Esa creencia ha si-
do desalojada por el mejor conocimiento re-
ciente de cdmo se producen las adherencias fi-
brosas en el periodo posoperatorio.'®! Los fend-
menos iniciales son los correspondientes a los
de cualquier respuesta inflamatoria; es decir,
edema, hiperemia y liberacién de histamina,
quininas y ofras sustancias vasoactivas que se
forman en el drea afectada."'’?® La fibrina se
deposita con rapidez sobre la superficie serosa
y forma una red de intersticios que contienen
numerosos polimorfonucleares, asi como las
restantes células propias de la inflamacion. Es-
ta red de fibrina facilita la aposicién de las su-
perficies serosas. En los siguientes dias apare-
cen los fibroblastos dentro del estroma de la
red fibrinosa. La velocidad de la fibrindlisis lo-
cal es un factor que determina si la respuesta
inflamatoria ha de progresar hasta llegar a la
formacién de adherencias maduras y fibrosas.
Si la fibrina es reabsorbida con rapidez, la fi-
broplasia aborta y no se forman adherencias.
Sin embargo, si el medio local fracasa en la
produccién de una fibrindlisis rdpida, la pre-
sencia en aumento de fibroblastos produce un
marco compuesto de fasciculos de coligeno
que da lugar a la formacién de adherencias fi-
brosas. Durante este estadio se hace evidente el
desarrollo de neocapilares vy los fibroblastos se
orientan dentro de la matriz coldgena para pro-
vocar la formacién de adherencias en las si-
guientes semanas © mMeses.

El conocimiento del desarrollo de las adhe-
rencias fibrosas se apoya en los estudios de la
cicatrizacion de las superficies peritoneales de-
nudadas.”” En otras épocas se pensaba que las
superficies peritoneales desprovistas de cubier-
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ta mesotelial llegaban en forma inevitable a la
formacién de adherencias. Sin embargo, este
concepto, todavia aceptado, no ha sido confir-
mado por observaciones clinicas o experimen-
tales. Las técnicas radicales de extirpaciones
pélvicas que requieren amplias disecciones del
suelo de la pelvis y la eliminacién de su serosa,
se acomparian de la formacién de adherencias
en forma infrecuente, aun cuando la pelvis no
haya sido reperitonizada. De igual forma, los
estudios experimentales han mostrado que la
superficie peritoneal denudada no isquémica se
cubre con rapidez, en los tres dias siguientes,
con un exudado fibrinoso que luego es tapizado

" por una capa de c€lulas de tipo mesotelial. Se

desconoce el origen de estas células mesotelia-
les; pueden provenir de la diferenciacidn de los
fibroblastos, de las células pluripotenciales que
estdn dentro del estroma de fibrina o de siem-
bras de células mesoteliales provenientes de la
cavidad peritoneal. El recubrimiento del exuda-
do de fibrina no se produce por la proliferacién
de las células mesoteliales de los bordes, como
ocurre en-la epidermis. Con independencia de
su origen, estas células mesoteliales de cober-
tura son capaces de impedir el desarrollo de las
adherencias.

La clave para comprender el desarrollo de
las adherencias se apoya en el conocimiento
del medio local que da lugar a la respuesta in-
flamatoria. Ellis postulé por primera vez la teo-

-ria de que la formacién de adherencias maduras

depende, en parie, de la presencia de isquemia
tisular, que de alguna manera evita la reabsor-
cién rapida de la red fibrinosa.'® Diversos es-
tudios experimentales referidos a la formacién
de adherencias en segmentos del intestino del-
gado, con isquemia o sin ella, o fraumatizados,
y en zonas denudadas del peritoneo han demos-
trado con claridad que las adherencias no se
forman a no ser que existan condiciones de is-
quemia. La cobertura mesotelial no es suficien-
te para evitar la formacién de adherencias en
presencia de una isquemia relativa.

La actividad fibrinolitica local puede desem-
pefiar un pape! principal en la prevencion de la
formacién de las adherencias al promover la
reabsorcién de la red de fibrina. Buckman y
col.* han realizado estudios experimentales
que apoyan este concepto. Esos autores midie-
ron la actividad fibrinolitica in vitro en las zo-
nas denudadas del peritoneo que habian sido
dejadas expuestas (no isquémicas) o cubiertas
con trasplantes libres (isquémicas) de capa me-
sotelial. La actividad fibrinolitica fue muy im-
portante en las zonas expuestas no isquémicas
y se redujo en las isquémicas, aumentando la
posibilidad de que el tejido isquémico fuera ca-
paz de liberar factores locales inhibidores de la
fibrindlisis.
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Otro factor que participz en la formacién de
adherencias es la presencia de granulomas por
cuerpos extrafios. Saxen y Myilarniemi encon-
traron evidencias de cuerpos extrafios en la ma-
yor parte de las adherencias posoperatorias ex-
tirpadas en pacientes durante las reoperacio-
nes.” Entre los cuerpos extrafios se incluyen el
talco, el almidén, las fibras de gasa o algodén,
el lino, el contenido intestinal exteriorizado, el
material de sutura y otras sustancias exdgenas.
La experiencia con la peritonitis por talco ha
alertado a los cirujanos con respecto a las reac-
ciones por cuerpos extrafios.’ Los pacientes
con este sindrome presentan dolores abdomina-
les, vomitos, distensién, ligera hipertermia y
signos clinicos de obstruccidn intestinal; esta
entidad aparece en el periodo posoperatorio in-
mediato y estd asociada con la formacién de
densas adherencias inflamatorias. El reconoci-
miento que el almidén™ y el lino'® pueden pro-
vocar signos y sintomas similares ha reforzado,
mas todavia, el papel del cuerpo extrafio en la
formacién de las adherencias.

PREVENCION DE LAS ADHERENCIAS
POSOPERATORIAS

El interés por evitar la cicatrizacién posope-
ratoria excesiva ha estimulado la ejecucién de
varios ¢ ingeniosos intentos para modificar la
respuesta inflamatoria fibroproliferativa.”? La
mayor parte de esos intentos han resultado ine-
fectivos o se han asociado con otras graves
complicaciones. El enfoque racional para la
prevencion de las adherencias posoperatorias
ha seguido cuatro orientaciones experimenta-
les: 1) prevencién del depésito de fibrina; 2)
eliminaci6n del depésito de fibrina; 3) separa-
cién mecdnica de las superficies viscerales y 4)
inhibicién de la fibroplasia. )

PREVENCION DE LOS DEPOSITOS DE FIBRINA.
En teorfa, la prevencién del desarrollo de 1z red
de fibrina altera la formacién de las adheren-
cias. El uso de diversos anticoagulantes como
la heparina, soluciones de dextranos, dicumarol
y citrato de sodio ha modificado la extensién
de la formacién de adherencias, pero sélo al
precio de la aparicién de complicaciones he-
morrigicas, que es un efecto secundario que
supera la eficacia del método propuesto.

ELIMINACION DE LOS DEPOSITOS DE FIBRINA.
Se han estudiado numerosos enfoques mecdni-
cos y farmacolégicos destinados a aumentar la
eliminacion de la fibrina o estimular la fibring-
lists. Los intentos realizados con lavados del
peritoneo con soluciones salinas para eliminar
la fibrina resultan impracticables. Han resulta-
do infructuosos los lavados peritoneales con di-
versas proteinasas (por ej. tripsina, papaina y
pepsina), con el objeto de producir 1a digestion

enzimdtica de la matriz proteica extracelular,
en parte por la rdpida neutralizacién de la acti-
vidad enzimdtica por sustancias inhibidoras
que se encuentran dentro de los exudados infla-
matorios. La hialuronidasa ha resultado de du-
doso valor. Algunas resultados alentadores se
han conseguido con otros agentes fibrinoliticos
como la estreptoquinasa, uroquinasa, estrepto-
dornasa y algunos venenos de serpientes. Sin
embargo sus resultados no son concluyentes.

SEPARACION MECANICA DE LAS SUPERFICIES
VISCERALES. Los intentos para evitar las adhe-
rencias mediante la separacién fisica de las su-
perficies serosas han consistido en el uso de la
insuflacidn del peritoneo con oxigeno, la apli-
cacién de membranas de diversos tipos (perito-
neo de buey, ldminas de plata, seda aceitada,
silicona y epiplén), y la instilacién intraperito-
neal de antagonistas de la adhesién como el
aceite de oliva, la parafina liquida, liquido am-
nidtico y soluciones de polivinilpirrolidina.''?
La estimulacién farmacoldgica de la motilidad
intestinal mediante la administracién de pros-
tigmina, enemas y laxantes no resulta atractiva
y es de eficacia dudosa. En un estudio experi-
mental se utilizaron, durante el posoperatorio
ondas sonoras de baja frecuencia con el objeto
de inducir movimientos en escala microscépica
de las visceras abdominales, pero sus resulta-
dos ne han sido convincentes.®® En resumen,
este enfoque tampoco ha dado resultados.

INHIBICION DE LA FIBROPLASIA, Los intentos
para modular la respuesta fibroproliferativa ha
incluido el uso de los esteroides y otros agentes
antiinflamatorios, drogas citotéxicas y antihis-
taminicos. Los antiinflamatorios y los agentes
citotdxicos reducen el mimero de las adheren-
cias,***’* pero eso se consigue a expensas de
una morbilidad secundaria vinculada con el re-
tardo de la cicatrizacion de las heridas y el au-
mento de la susceptibilidad para las complica-
ciones infecciosas.'” Los antihistaminicos se
han utilizado con algunos buenos resultados
para bloquear la liberacién de histamina por los
mastocitos y de esta forma alterar ia respuesta
vasoactiva local. El apoyo a este concepto pro-
viene de las observaciones realizadas por Milli-
gan y Raftery, que notaron que cuando la eosi-
nofilia predominaba en la respuesta inflamato-
ria la formacién de adherencias era minima,
quizd como respuesta secundaria a la actividad
antihistaminica de los esosinéfilos.2%

Para reducir el mimero y gravedad de las ad-
herencias abdominales posoperatorias se debe
sugerir ¢l mds absoluto respeto por una minu-
ciosa técnica quirdrgica, No existen maravillas
farmacolégicas. La eliminacién del almidén de
los guantes de todo el personal y la supresién
de todas las fuentes de cuerpos extrafios, conio
el exceso de material de sutura o hebras de ga-




sa, algoddén, de compresas mal cortadas o de
restos de tejidos reducen la incidencia de los
granulomas inflamatorios. La presencia de teji-
dos isquémicos estimula la formacign de adhe-
rencias y por ello esas zonas deben ser cubier-
tas por epipl6n en forma tal que las adherencias
que pudieran formarse resulten inofensivas.
Los defectos peritoneales deben dejarse abier-
tos. Las zonas de serosa denudada también se
deben dejar como estdn, a no ser que presenten
riesgos de fistulizacién,

Enfermedad de Crohn

Los sintomas intratables de obstruccién in-
testinal conforman la indicacién mas comiin
para efectuar la laparotomia en los pacientes
con enfermedad de Crohn del intestino delga-
do." Raras veces, sin embargo, los pacientes
presentan obstrucciones completas y agudas.?!
Mucho mds comiin es la presencia de una pro-
longada historia de dolores abdominales c6li-
cos, muchas veces con borborigmos intermi-
tentes y episedios de diarrea, aunque sin vémi-
tos. La presentacién clinica se corresponde mds
con el cuadro de una obstruccién intestinal in-
completa o parcial y muchas veces de tipo cré-
nico. Por ello, la mayor parte de las operacio-
nes por enfermedad de Crohn son efectuadas
en forma electiva o semielectiva y como conse-
cuencia de su intratabilidad médica.

Las intervenciones de emergencia por obs-
truccién del intestino delgado aguda y comple-
ta, en ausencia de operaciones abdominales
previas, €s muy rara en la enfermedad de
Crohn. Sélo 4 de 542 pacientes con “ileitis re-
gional”, revisados por Crohn y Yamis, mani-
festaron signos y sintomas clinicos de obstruc-
cién mecdnica aguda en su presentacién ini-
cial.” Ellis afirmé que sélo habia operado un
paciente con obstruccidn aguda debida a la en-
fermedad de Crohn.'® De igual forma, Hughes
v col. encontraron, entre 42 pacientes con obs-
truccidn intestinal aguda sometidos a otras ope-
raciones abdominales por enfermedad de
Crohn, séle una obstruccién completa debida a
la recidiva de esa enfermedad; las restantes
obstrucciones fueron por adherencias o por
problemas mecénicos vinculados con los esto-
mas intestinales.'>!

El desarrollo de los sintomas de obstruccién
desarrollados en pacientes con enfermedad de
Crohn es de facil comprensién cuando se con-
sidera la progresién patoldgica de la enferme-
dad. La inflamacién transmural y el marcado
edema tienden a estrechar la luz intestinal y a
dificultar la motilidad normal. La enfermedad
de Crohn es un proceso crémico y la falta de
presentacién aguda no debe resultar sorpren-
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dente. Sin embargo, causa perplejidad que un
proceso que puede producir signos tan llamati-
vos como “el signo de la cuerda”™ de Kantor s6-
lo raras veces llegue a producir una obstruccion
completa.!®® Es esta caracteristica, propia de la
enfermedad de Crohn, la que permite que la
mayor parte de los episodios subagudos de obs-
truccién parcial puedan ser tratados en forma
ne quirdrgica con aspiracién nasogdstrica, su-
presion de la alimentacién oral y administra-
cién de corticosteroides. La resolucién del ede-
ma y de la inflamacién circundante asociada
con el reposo intestinal y los corticosteroides
antiinflamatorios evita, en muchos casos, la in-
tervencion quirdrgica aun en presencia de una
obstruccién de relativa importancia y aparente-
mente establecida.” Por cierto, Bizer y col. tu-
vieron buenos resultados evitando la interven-
¢ién quirtrgica en 20 de 21 pacientes con en-
fermedad de Crohn y obstruccién subaguda
sintomdtica.** De igual forma, Yaffe v Korelitz
trataron con éxito 25 de 26 pacientes con obs-
trucciones del intestino delgado que habian si-
do tratados con intubacidn intestinal, alimenta-
ci6n parenteral y prednisona o ACTH por otros
episodios obstructivos, 3

Aunque la mayorfa de los episodios obstruc-
tivos subagudos observados en pacientes con
enfermedad de Crohn responde al tratamiento
médico, existen situaciones especiales que de-
ben ser consideradas. La obstruceidn intestinal
completa del intestino delgado, que aparece en
un paciente con antecedentes de enfermedad de
Crohn que ya ha sido sometido a una interven-
cidén abdominal, debe ser tratada como si el pa-
ciente no tuviera esa afeccién; porque en mu-
chos casos el episodio obstructivo no se debe a
una recidiva de la enfermedad de Crohn.”? Mds
aun, los pacientes con enfermedad de Crohn
también estdn expuestos a otras causas poco
frecuentes de obstruccién intestinal, como el
vélvulo,!'? que siempre requiere una interven-
cidn de urgencia. Si existen signos y sintomas
de obstruccion intestinal completa no se debe
persistir en el tratamiento médico por la simple
razén de que el paciente sea portador de una
enfemeded de Crohn.

En los estadios terminales de la enfermedad
la inflamacion crénica, la fibrosis y las retrac-
ciones producen con frecuencia estenosis que
no poseen un componente inflamatorio reversi-
ble. En esas condiciones el tratamiento médico
resulta infructuoso y la reseccion es el procedi-
miento de eleccién. Por cierto, la mayor parte
de los pacientes con enfermedad de Crohn del
intestino delgado llegan a la cirugia en algin
momento de su evolucién. Aunque la cirugia
en esta enfermedad debe ser evitada mientras
sea posible, en muchos casos la dnica salida
efectiva es la reseccién del segmento afectado.
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En pacientes seleccionados, que no son candi-
datos a la reseccién porque va tienen reseccio-
nes extensas del intestino delgado, se deben
realizar procedimientos quirirgicos menos am-
plios, como los bypass locales, resecciones me-
nores a través de zonas con enfermedad activa
y pldsticas de las estenosis.’®® Las técnicas de
bypass presentan una recurrencia mayor para
las lesiones obstructivas que las resecciones
(90% versus 20 a 50%). Raras veces se reali-
zan, exceplo cuando la presencia de una sepsis
importante impide la ligadura segura de los va-
s0s. Si es necesario, la exclusion efectuada me-
diante la creacidn de fistulas mucosas es una
técnica que permite obtener una paliacién me-
jor, con menores complicaciones que las que se
observan luego de las derivaciones.'%?

Endometriosis

La endometriosis signe siendo una causa po-
co frecuente pero impertante de obstruccién in-
testinal en las mujeres. En 1913, DeJong publi-
¢é la primera asociacién entre obstruccion in-
testinal y endometriosis. Desde entonces, la
obstruccién intestinal -aguda y, con mayor fre-
cuencia, la obstruccién crénica intermitente
han sido encontradas con frecuencia creciente.

La endometriosis consiste en la presencia de
restos del tejido endometrial localizado en dife-
rentes lugares. La mayor parte de las veces
esos implantes endometriales (adenomiomas)
aparecen dentro de la pared del ttero, en los
ovarios, tachonando la cavidad pélvica o, en
especial, sobre el tabique rectovaginal. Son si-
tios menos comunes el ombligo, el conducto
inguinal, pleura, parénquima pulmonar y otras
localizaciones diferentes. El compromiso intes-
tinal se produce en 10 a 20% de las pacientes
con endometriosis sintomatica.?® Masson, en la
Clinica Mayo, revisé 2.686 pacientes someti-
das a operaciones por endometriosis pélvi-
cas.?'s El compromiso incidental del intestino
por la endometriosis fue reconocido en el 13%
de las pacientes, la mayoria de las cuales no te-
nfan sintomas atribuibles a esas lesiones intes-
tinales. El compromiso mas frecuente fue el de
la unién rectosigmoidea, que se observé en el
10% de las pacientes. La endometriosis del in-
testino delgado se produce en forma predomi-
nante en el fleon terminal®2?'# y sélo pocas ve-
ces en el yeyuno.?”? La endometriosis del intes-
tino delgado parece prevalecer luego de opera-
ciones ginecol6gicas para el tratamiento de en-
dometriosis pélvicas, pero puede encontrarse
en por lo menos el 20% de las pacientes que no
poseen ésta tltima, 37172

Las teorfas que explican el origen de los tes-
tos endometriales deben tener en cuenta la pre-

dileccion por las estructuras anatémicas que se
encuentran en las proximidades de los anexos
pélvicos. Enire las explicaciones propuestas se
incluye la embolizacién hemaética o linfdtica, el
reflujo transtubario de tejido endometrial con
la subsiguiente implantacién por siembra peri-
toneal y la metaplasia in situ del mesénquima
celémico.

La patogenia de la obstruccién intestinal no
se relaciona en forma directa con la masa del
endometrioma. En realidad, 1a obstruccion es
secundaria a los cambios intrinsecos y extrinse-
cos producidos sobre la pared intestinal como
consecuencia de las reacciones secundarias a
las modificaciones ciclicas del resto endome-
trial. Como respuesta a la accién hormonal, los
restos endometriales intramurales extravasan
sangre y restos celulares en la pared del intesti-
no y dan lugar a fibrosis, retraccién y estenosis
potenciales de la luz intestinal. En los implan-
tes serosos se desarrollan adherencias fibrosas
que rodean esas estructuras, las que dependen
de la extravasacién de sangre y de la descama-
cién celular, Por ello, la obstruccién del intesti-
no delgado puede deberse a diferentes causas,
como estenosis, torsién de un segmento intesti-
nal sobre una brida, volvulo del intestino alre-
dedor de una adherencia o invaginacién a partir
del endometrioma.?*® El origen mds frecuente
de la obstruccién de intestino delgado, observa-
da en las pacientes con endometriosis de esa
viscera, son las adherencias inflamatorias entre
las superficies serosas.

Los sintomas de la endometriosis intestinal
son muchas veces de tipo subagudo o crénico,
aungue puede aparecer una cobstruccién aguda
sin sintomas premonitorios reconocibles. Mu-
chas veces los pacientes describen episodios
recurrentes de dolor abdominal de tipo célico,
distension y en algunas ocasiones vomitos. En
numerosas ocasiones esas molestias coinciden
con el comienzo o la terminacién del ciclo
menstrual, aunque esa periodicidad no es inva-
riable.'*! Mas aun, si se efectiia un interrogato-
rio preciso pueden encontrarse antecedentes de
dismenorea, dispareunia e infertilidad.?** Los
sintomas pueden persistir después de la oofo-
rectomia o aparecer luego de la menopausia. '’

Debido a la naturaleza ciclica, inespecifica e
intermitente de las molestias la causa suele no
ser sospechada y los pacientes son tratados co-
mo portadores de transtornos funcionales pare-
cidos a los del sindrome de intestino irritable.
L.os dolores abdominales cdlicos suelen ser
atribuidos a la dismenorrea producida por la
endometriosis pélvica. Por otra parte, la amplia
gama de sintomas y los signos radiograficos
encontrados en el ileon terminal pueden simu-
lar la enfermedad de Crohn. Muchas veces, sin
embargo, los estudios seriados gastrointestina-




les muestran caracteristicas inespecificas vin-
culadas con una obstruccién parcial o comple-
ta, y raras veces se hacen presentes los defectos
de relleno. Aunque no existen signos o sinto-
mas patognomoénicos de endometriosis intesti-
nal, la presencia de endometriosis pélvica debe
hacer despertar la sospecha, No obstante, el
diagndstico preoperatorio de la endometriosis
intestinal sintomdtica es poco frecuente. Aun
durante la operacién, no suele observarse el
cldsico color rojo marrén o los nédulos azules
y todo lo que se encuentra es una obstruccién
localizada con adherencias circundantes. El
diagndstico se hace evidente sélo después del
estudio histolégico de la pieza resecada.

Teniendo en cuenta que las endometriosis
del intestino delgado pueden aparecer al exa-
men macroscopico como procesos malignos, la
reseccion es el procedimiento que mas se ha
utilizado. Aun cuando la endometriosis haya si-
do sospechada o confirmada en el preoperato-
rio, el tratamiento Gptimo de la obstruccién in-
testinal que provoca involuera la reseccién de
la lesion obstructiva cuando ella estd bien loca-
lizada.?*?" La ooferectomia simultinea debe
practicarse de acuerdo con la edad de la pacien-
te, la magnitud de los sintomas preoperatorios,
la extension del intestino residual afectado y la
endometriosis pélvica, remanente, asi como por
el deseo de la paciente de mantener su fertili-
dad. Es probable que todas las pacientes pos-
menopiusicas merezcan la ooferectomia de ru-
tina porque los sintomas pueden persistir por la
continuidad de la estimulacién hormonal. No
se recomienda la ooferectomia o el uso de
agentes progestacionales para el tratamiento de
la obstruccidn intestinal o para las obstruccio-
nes sintomdticas parciales; la patogenia de la
obstruccién es secundaria, la mayor parte de
las veces, a las adherencias establecidas vy los
sintomas pueden no desaparecer con la simple
anulacién de la estimulacién hormonal cicli-
ca.?" Por ello, la castracién o los agentes pro-
gestacionales se reservan para la enfermedad
residual o para los sintomas recurrentes obser-
vados en pacientes premenopdusicas. La endo-
metriosis mtestinal asintomdtica, encontrada en
forma incidental durante una laparotomia efec-
tuada por otras razones, debe ser tratada en for-
ma conservadora sin efectuar resecciones intes-
tinales, :

Abscesos intraabdominales

Los abscesos intraabdominales son una cau-
sa poco frecuente de obstruccion completa del
intestino delgado que aparece en pacientes que
han sido operados para resolver una obstruc-
cidn intestinal. Son raras excepciones las obs-

OBSTRUCCION INTESTINAL 465

trucciones de intestino delgado secundarias a la
apendicitis aguda'® y las obstrucciones de co-
lon asociadas con los abscesos de origen diver-
ticular.

No obstante, en el paciente que desarrolla
una obstruccidn intestinal en el periodo poso-
peratorio, los abscesos intraabdominales y las
adherencias inflamatorias con ellos asociadas
pueden ser responsables del 20% de las obs-
trucciones.*! Esto es particularmente cierto
luego de las resecciones intestinales o del trata-
miento de condiciones inflamatorias intraabdo-
minales. Los pacientes con sepsis abdominal
suelen mostrar dismotilidad intestinal funcional
o ileo adindmico relacionado con la sepsis. La
diferenciacién de esa sitnacién con el ileo me-
cdnico puede ser dificil y hace necesario efec-
tuar una nueva laparotomia cuando el paciente
no responde al tratamiento médico.

El tratamiento quirtdrgico de la obstruccién
de intestino delgado, secundaria a un absceso
intraabdominal, debe ser adaptado a cada caso
en particular. Se debe asegurar el drenaje ade-
cuado del absceso; st es posible se debe inten-
tar la lisis completa de las adherencias si se
puede evitar las lesiones del intestino. En algu-
nas casos, parte de la pared de la cavidad del
absceso estd formada por varias asas de intesti-
no con inflamacién aguda y su separacién pue-
de amenazar su integridad, aumentar la conta-
minacion y facilitar la produccién de una fistu-
la enterocutdnea, En esas circunstancias, el dre-
naje simple del absceso puede resultar el mejor
tratamniento. Si la obstruccién persiste se puede
retrasar la operacion hasta que la inflamacién
local se haya resuelto.

Metastasis malignas

La pbstruccion intestinal que aparece en un
paciente portador de un tumor maligno es una
complicacién bastante comin. Ella se produce
con mayor frecuencia en pacientes con antece-
dentes de tumores malignos intraabdominales,
en especial de origen coldnico, ovérico o gds-
trico. Aunque el pesimismo tiende a invadir al
cirnjane, la paliacién puede alcanzarse v no de-
be ser negada a esos infortunados pacientes.

La obstruccion intestinal secundaria a la re-
cidiva de tumores malignos puede comprome-
ter el intestino delgado, el colon y, algunas ve-
ces, a zonas muiltiples de todo el tubo digesti-
vo, La obstruccién mecénica puede producirse
por una lesién intrinseca de la pared intestinal,
como las recidivas en los lugares de las anasto-
mosis, recidivas metacronicas distantes, otra le-
sién maligna primaria de origen diferente o una
metistasis intramural, proveniente de una le-
sién extraabdominal, que produce invaginacién
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{en especial el linfoma y el melanoma) o por
obstruccion local. Las masas tumorales extrin-
secas, dependientes de un crecimiento neoplé-
sico exagerado, la carcinomatosis o la invasién
ganglionar también pueden provecar obstruc-
ciones de la luz del intestino por extensién di-
recta o por fijacién y ulterior torsidn de un asa
intestinal. La anormalidad de 1a motilidad pue-
de producir obstrucciones funcionales, no me-
cdnicas; esto es muy notable cuando se trata de
carcinomas ovdricos, que infiltran el mesente-
rio en forma masiva.**’ Por iiltimo, no debe ol-
vidarse que la obstruccién intestinal en pacien-
tes con antecedentes de tumores malignos tam-
bién puede ser debida a causas benignas (adhe-
rencias, abscesos, hernias, etc.) o a alguna neo-
plasia curable recurrente o de origen diferente.

Desde el punto de vista clinico, el comienzo
de la obstruccién intestinal en estos pacientes
corresponde al de las obstrucciones subagudas
0 cronicas. Muchos pacientes aportan antece-
dentes de pérdida progresiva de peso, decai-
miento y dolores abdominales célicos. La des-
nutricién, pérdida de peso v otros signos clini-
cos son muchas veces manifestaciones que su-
gieren la progresién del tumor primitivo, en es-
pecial en pacientes en los que se ha documen-
tade un tumor residual. Por lo demas, las ndu-
seas, vomitos y distensién abdominal son idén-
ticos a los de la obstruccidn intestinal benigna,
El diagnéstico se obtiene con facilidad por el
examen fisico y las radiografias de rutina. Aun-
que puede aparecer la estrangulacién,'” ello es
poco frecuente; quizd porque el desarrollo de la
obstruccién mecdnica es un proceso gradual
con fijacién local, que reduce las posibilidades
de la volvulacién segmentaria.'?

El tratamiento de estos pacientes puede exi-
gir la toma de dificiles decisiones précticas.!?!
En los pacientes que muestran metdstasis dise-
minadas, invasién visceral y deterioro del esta-
do general, la intervencién quirtirgica podria
ser demasiado cruel; por lo que es conveniente
efectuar todos los intentos que resulten necesa-
rios para evitar medidas quinirgicas heroicas.
No es conveniente adoptar un enfoque no ope-
ratorio fatalista, sin un abordaje agresivo, si se
carece de documentacidn relacionada con la
enfermedad maligna recurrente o los pacientes
presentan un aparente buen estado general, aun
con antecedentes de afeccion neoplasica. En
esas condiciones se debe decidir entre el inten-
to de tratamiento médico prolongado, con intu-
bacién nasogdstrica, o una intervencién quirdr-
gica temprana.

Glass y LeDuc aconsejaron intentar una so-
lucién no quirdrgica para la obstruceidn intesti-
nal producida por metdstasis de carcinomas re-
currentes. 2’ En su serie de 89 pacientes, 13 ve-
ces la obstruccion se resolvié con medidas no

operatorias. Mds aun, esos autores argumentan
que existe una elevada incidencia de reobstruc-
ciones miltiples luego del tratamiento quirtirgi-
co (19%). Ademds, el 18% de sus pacientes
tratados con cirugfa no obtuvieron paliacidn al-
guna, sea por la imposibilidad de eliminar la
obstruccién o por su reaparicién. Por ello, esos
autores consideran que la intervencién quirtr-
gica debe ser postergada hasta que hayan falla-
dos las medidas médicas. Similar enfoque ha
sido adoptado por Pathak y col., que trataron
con buenos resultados 22 de 55 pacientes sin
intervencién quirlirgica; sin embargo, la morta-
lidad hospitalaria de este grupo alcanzé al
63%.%

En forma diferente, la mayor parte de los au-
tores aconsejan un abordaje quirdrgico agresi-
vo de la obstruccion intestinal secundaria a una
presunta recurrencia de una afeccién maligna.
Ketcham y col. han expuesto la falacia que re-
sulta de aceptar que porque ¢l paciente ha sido
tratado por un cancer, la obstruccidn intestinal
debe estar producida por su recurrencia.'’ Es-
tos y otros autores han mostrado que el 10 al
38% de los episodios de obstruccién que apare-
cen en esos pacientes estdn relacionados con
otras causas que nada tienen que ver con el tu-
mor original, como adherencias {(en especial
luego de operaciones abdominales), un segun-
do tumor primitivo curable o alguna lesidn de
etiologia benigna.!'®*? La paliacién exitosa
puede ser obtenida en el 65 al 85% de los pa-
cientes, con un promedio de supervivencia de 4
a |1 meses.'>'” Sin embargo, la mortalidad
operatoria puede llegar al 30%, la morbilidad
es elevada y el indice de reobstruccién se ubica
entre el 20 y el 30%. Otros argumentos en con-
tra del tratamiento médico prolongado depen-
den de la baja incidencia de buenos resultados
(<20%), el elevado indice de reobstruccién
temprana en el grupo que no es operado (40 a
85%) y el aumento de la mortalidad operatoria
que se encuentra cuando eses pacientes son
operados en forma tardfa.

El carcinoma ovirico representa, con toda
probabilidad, una situacién muy especial. La
obstruccion intestinal es una complicacién co-
mun que aparece en el 13 al 46% de los pacien-
tes en el curso de su evolucidn. La carcinoma-
tosis de origen ovérico produce obstruccién por
siembras peritoneales sobre el intestino delga-
do y grueso. Los intentos para obtener una re-
solucidén no operatoria suelen ser infructuosos
y por ello estdn indicadas la operacién tempra-
na junto con la quimioterapia.*’ :

Por lo tanto, el abordaje ptimo para el pa-
ciente con obstruccidn intestinal gue aparece
luego del tratamiento de un tumor maligno de-
be ser similar al que se ofrece a otros con obs-
truccidn intestinal de otro origen, Se debe efec-




tuar la descompresién nasogdstrica y la reposi-
cidn de liquidos y electrélitos, v si no se obser-
van inmediatos signos de resolucién del pro-
blema se indicara la operacidn inmediata, ex-
cepto en los pacientes en condicioned termina-
les. En las afecciones malignas incurables reci-
divadas se prefiere efectuar bypass o cortocir-
cuitos en vez de las resecciones, Los temores
por la creacién de un sindrome de intestino
corto no deben ser tenidos en cuenta, ya que la
diarrea concomitante puede. ser tratada en for-
ma farmacoldgica. Se deben hacer todos los in-
tentos posibles para evitar la creacién de esto-
mas; sin embargo, en el cdncer de ovario o en
la recidiva local del carcinoma de sigmoides o
del recto, la colostomia proximal puede propor-
cionar una paliacién prolongada. Someter a es-
tos pacientes a una muerte desagradable, debi-
da a la no operacién de una obstruccidn intesti-
nal, debe ser una conducta relegada al pasado.

Enteropatia actinica

La radioterapia pélvica y abdominal para los
tumores malignos ginecoldgicos, urologicos y
digestivos puede conducir a graves complica-
ciones agudas y crénicas. Se estima que entre
el 0,7 y el 3% de los pacientes que son someti-
dos a la irradiacion pélvica presentan compli-
caciones en el intestino delgado que eventual-
mente pueden requerir intervenciones quinirgi-
cas. 837 Fa mayor parte de las manifestaciones
intestinales (cerca del 75%) se producen en la
region rectosigmoidea, quizd por su proximi-
dad anatdmica a los 6rganos pélvicos irradia-
dos. Sin embargo, la enteropatia actinica pro-
duce una merbilidad y mortalidad cuatro veces
superior a la coldnica.

La patogenia de la enteropatia actinica ha si-
do bien definida.® Enteritis por radiaciones es
una denominacidén equivocada porque la lesién
ne es una inflamacién primaria sino una en-
doarteritis progresiva y obliterante. Las lesio-
nes por radiacion aparecen en forma secuencial
en la mucosa, submucosa, muscular propia y
serosa, y estin gobernadas, en especial, por una
alteracion del tiempo de renovacién celular. En
la irradiacién sintomdtica se pueden reconocer
tres etapas: aguda, subaguda y crénica. En la
fase aguda, la mucosa es la que se afecta en
forma predominante, mostrando edema, hipere-
mia, necrosis celular y, a veces, descamacién
mucosa y ulceracion, La diarrea, dolores cdli-
cos y algunas veces hemorragias pueden durar
varias semanas, En esta etapa el cirujano carece
de papel alguno.** A medida que se regenera la
mucosa se producen cambios en la submucosa.
Esta fase subaguda se manifiesta por isquemia
submucosa por una endoarteritis progresiva
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que progresa, con rapidez hacia una densa fi-
brosis hialina. En algunos casos la atrofia de la
mucosa produce malabsorcién. La motilidad
puede afectarse por las retracciones anulares
producidas por la fibrosis submucosa, De igual
forma, las estenosis intestinales y la consi-
guiente obstruccién suelen ser secuelas comu-
nes. La fase cronica de la enteropatia por radia-
ciones afecta todas las capas de la pared intesti-
nal. La endoarteritis obliterante, trombosts, fi-
brosis e isquemia progresan y pueden producir
necrosis, perforacién, fistulas y obstrucciones
intestinales. Entre el intestino afectado y las es-
tructuras circundantes se producen firmes ad-
herencias peritoneales, la mayoria de las veces
entre el ileon terminal y las estructuras pélvi-
cas.

Muchos son los factores que predisponen a
las lesiones del intestino por radiaciones. La
dosis y ia técnica utilizada son de clara impor-
tancia. Los pacientes hipertensos, diabéticos o
con arteriosclerosis generalizada, son los que
presentan los mayores riesgos. La presencia de
adherencias pélvicas, sea por operaciones pre-
vias o como secuela de alteraciones inflamato-
rias, pueden fijar el intestino delgado en la pel-
vis haciéndolo pasible de recibir mds radiacio-
nes. Por otra parte, el intestino delgado parece
ser mds radiosensible que el grueso.

Fuera de los frecuentes efectos agudos de la
radioterapia, la enteropatia actinica suele hacer-
se evidente entre 2 meses a 5 afios después de
haber terminado con la aplicacién de las radia-
ciones, pero ha sido sefialado el comienzo de
los sintomas hasta 30 afios depués de ese trata-
miento.?? La mayoria de los sintomas corres-
ponde a una obstruccidn intestinal de naturale-
za subaguda o crénica, dependiente de adhe-
rencias o estenosis; también pueden aparecer
malabsorcién,*® {{stulizacion y perforacion se-
cundarias a la necrosis intestinal. El diagnésti-
co de enteropatia actinica puede sospecharse
por la radiografia seriada gastroduodenal. La
presencia de una obstruccidn intestinal incom-
pleta, con estenosis segmentarias; el aspecto
serrado que presenta la mucosa y el intestine
no distensible y la motilidad reducida son sig-
nos que sugieren la enteropatia actinica, Se de-
be mantener un elevado indice de sospecha y
no aceptar sin mayores dudas que los sintomas
obstructivos son producidos por la recidiva del
proceso maligno.

La determinacién a simple vista de la exten-
sion de la lesidn por radiaciones siempre es so-
brestimada.?® Las telangiectasias de la serosa y
la fibrosis de la pared intestinal son testimonio
de la lesidn por radiaciones. Las zonas con le-
siones graves se manifiestan como ovillos de
asas, muchas veces rodeadas por densas adhe-
rencias, que algunas veces simulan la pelvis
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congelada de la carcinomatosis. La serosa es -
opaca, blanquecina y con aspecto de cuero, con -

retraccién del mesenterio. El intestino puede
ser herido con facilidad aun con una minima
manipulacién y los planos tisulares estin obli-
terados. Las fistulas y las zonas de perforacidén
se identifican con facilidad.

El tratamiento de la enteropatia actinica del
intestino delgado estd cargado con una elevada
morbimortalidad.'® El tratamiento médico de
rutina con antiespasmdédicos, sulfasalasina y
medicacién antidiarreica ofrece pocos benefi-
cios. El uso de la alimentacién parenteral total,
reposo intestinal completo y altas dosis de cor-
ticosteroides puede aportar beneficios en el
manejo de los sintomas subagudos de la obs-
truccion.?® En general, la mayor parte de los
cirujanos adoptan una postura cautelosa y con-
servadora cuando se trata de ofrecer tratamien-
to quirirgico para esta enteropatia, tratando
siempre de agotar antes todas las formas de tra-
tamiento médico.

Sin embargo, las operaciones suelen ser ine-
vitables. Toda vez que sea posible se deben
agotar todos los esfuerzos para alcanzar una
buena nutricién, una descompresion y una pre-
paracién intestinales preoperatorias con anti-
bidticos no absorbibies. Durante la operacién el
cirujano debe elegir entre los bypass, las resec-
ciones ¢ la lisis de las adherencias, cada una de
estas técnicas tiene sus propulsores, sus venta-
jas ¥ sus complicaciones. La experiencia anec-
dotica inicial con las resecciones en la entero-
patias actinicas fue desalentadora.'®® Swan y
col. revisaron 199 pacientes extraidos de la li-
teratrura quirdirgica y compararon los resulta-
dos obtenidos con las resecciones y los by-
pass,® Esos autores encontraron que la morta-
lidad operatoria era del 21% con las reseccio-
nes y de cerca del 10% con los bypass. Mas
aun, la dehiscencia de las anastomosis se pro-
ducia en el 36% de los pacientes que habia re-
cibido resecciones contra sélo el 6% con los
bypass. Por estas razones, Swan y col.'* y
otros ®!% han aconsejado las derivaciones in-
testinales para el tratamiento de la obstruccién
secundaria a las radiaciones. Sin embargo, si se
encuentra intestino sano el tratamiento de elec-
cién sigue siendo la reseccién y anastomosis
primarias,'* Los estudios por congelacion pue-
den ser de utilidad, y las suturas mecdnicas
pueden producir menos traumatismo tisular y
menor interferencia con la irrigacion que los
otros métodos de aproximacion.

Utilizando ¢l principio de reseccién amplia
sobre zonas sanas, Marks y Mohiudden no han
tenido complicaciones en 26 pacientes someti-
dos a resecciones con anastomosis primarias.?"?
De igual forma, Schmitt y Symmonds encon-
traron sélo.3 disrupciones anastomdticas en 37

casos no complicados de enteropatia actinica
(en pacientes sin recidivas ncopldsicas, fistulas,
abscesos o necrosis intestinal).?”® Estos ultimos
autores ham advertido que los pacientes con
contaminacion difusa, por necrosis intestinal o
peritonitis,; se tratan mejor con las resecciones
combinadas con una ileostomia de derivacién
total.

La mayoria de los cirujanos adoptan un cri-
terio selectivo para el tratamiento de la entero-
patia actinica. Cuando el proceso estd localiza-
do vy el intestino resulta apto para la reseccidn, .
la extirpacién amplia con anastomosis primaria
es aceptable. Cuando la afeccién es muy exten-
sa y existen grandes adherencias, en especial
cuando el intestino es viable pero estd fijo en la
profundidad de la pelvis o del retroperitoneo,
se aconseja el bypass con el angulo hepitico o
el colon transverso para evitar las lesiones de la
vejiga, uréteres u o6rganos pélvicos.!*!13* Son
discutibles los fundamentos esgrimidos para
tratar la obstruccién sélo con la lisis de las ad-
herencias. Algunos argumentan que los inten-
tos de lisis de las adherencias son peligrosos,
porque conllevan el riesgo de producir heridas
intéstinales con formacién de fistulas y necro-
518333 otros han tenido buenos resultados con
una cuidadosa lisis de las adherencias como
tratamiento exclusivo de la obstruccién por le-
siones actinicas.” Si la obstruccién es secun-
daria a una brida localizada se debe inspeccio-
nar con todo cuidado el intestino movilizado
para descubrir las zonas desvascularizadas o
tranmatizadas.

La enteropatia actinica sigue siendo una afec-
cién progresiva que reaparece en zonas gue al
examen previo habian parecido sanas.'”” Had-
dad y col. publicaron que 5 de 20 pacientes ne-
cesitaron ser reoperados por la progresion de la
enfermedad.'®® De igual forma, Schmitt y Sym-
monds observaron obstrucciones recurrentes en
4 de 60 pacientes que habian recibido reseccio-
nes y en 2 de 20 que habian sido derivados.?*

Vélvulo del intestino delgado

El vélvulo del intestino delgade implica la
torsion del mesenterio sobre su eje transversal;
puede ser primario o secundario. El primario
suele ser idiopdtico y aparece sin que existan
factores anatémicos conecidos que puedan pro-
ducir una fijacién del mesenterio alrededor de
la cual se produce el vélvulo. Por el contrario,
el volvulo secundario se verifica alrededor de
un punto de fijacién, casi siempre una adheren-
cia posoperatoria. Otras lesiones que pueden
condicionar el vélvulo del intestino delgado
son los diverticulos de Meckel, los restos de
conducto vitelino, las bridas congénitas que
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Cuadro 23-6. Prevalencia del vélvulo de intestino delgado en diferentes regiones del mundo

Total de ohstrucciones
intestinales

Vélvulos primarios
del intestino delgado

Estudio FPais

Waldrom y Hampton3$ Estados Unidos
Juler y col.'s Estados Unidos
Vigk30 Reine Unido (1)
Vaez-Zekeh y col. 3 Iran
Spasokukozki®?? Rusia

Kerr y Kirkaldy-Willis'™ Africa Oriental
White#! Zimbawe
Warambo® Kenia

Lindtjorn y col.'% Etiopia
deSouza®? Uganda
McDonald y Hawker?'® Nepal

Tiwari y col. > India (Keimpur)
Andersen® India (Bonbay)
Banerji*® India (Bibar}

493 5%*

- 40 5%*

6.892 1%*
209 16%
%6 29%
21 33%
112 12%
142 13%
89 34%
65 19%
130 34%
528 14%
168 8%
603 51%

* ¥dlvulos primarios y secundarios,

acompaifian la malrotacion, adherencias infla-
matorias, hernias y otros procesos que fijan al
mesenterio en un punto, pero que conservan su
movilidad distal y proximal,

En todo el mundo se ha reconocido una no-
table variacion en la prevalencia del vélvulo
del intestino delgado (cuadro 23-6). En los pai-
ses desarrollados el vélvulo es poco frecuente
pero es una de las causas mds comunes de pro-

-blemas quirtrgicos agudos en ciertos paises de

Africa, Asia y del Medio Oriente. El vélvulo
del intestino delgado tiene una particular pre-
valencia en las clases socioecondmicas més ba-
jas; aparece en forma casi exclusiva en obreros
varones que consumen dietas vegetarianas de
gran residuo.'”™ También se observan variacio-
nes entre regiones diferentes de un mismo pafs;
en la India, en la regién de Bombay, el vélvulo
de intestino delgado condiciona el 8% de todas
las obstrucciones intestinales S el 16% en Pun-
jam,'*y el 51% en Bihar.?

La causa del vélvulo del intestino delgado
también muestra grandes variaciones en los di-
ferentes paises. En los Fstados Unidos la ma-
yor parte de los casos son secundarios a bridas
o a anomalias anatémicas congénitas o adquiri-
das.'S® En las naciones menos desarrclladas la
mayoria de los vélvulos son idiopéticos (pri-
marios). En esos pacientes el factor causal del
vélvulo primario es desconocido; sin embargo,
se han podido identificar algunos factores pre-
disponentes.en las poblaciones consideradas.
Las correlaciones anatémicas sugieren que por
razones congénitas o adquiridas la insercién
del mesenterio en las poblaciones susceptibles
es mds corta,* y el mesenterio es mds largo.3%
Los pacientes pueden mostrar falta de fijacién
del mesenterio asociada con hipermotilidad del
intestino delgado o ciertos tipos de malrota-
cidén. Otros pacientes pueden manifestar cierta
prefijacién del ileon,® por la cual se establece

una “brida” funcional que se extiende desde el
mesenterio ileal distal hasta la pared abdominal
derecha, asociada con un ciego muy mévil. La
falta de grasa mesentérica es un hallazgo fre-
cuente en la mayor parte de los pacientes; en
otros, un engrosamlento fibroso conforma la
llamada mesenteritis, que se considera el resul-
tado de episodios subclinicos previos de vélvo-
los intermitentes. '*

La patogenia del vélvulo primario también es
desconocida. Un comiin denominador que apa-
rece en las regiones donde el vélvulo del intes-
tino delgado es frecuente es la existencia de una
dieta vegetariana con gran residuo. Una teorfa
propuesta por Spasokukozki relaciona el vélvu-
lo con el relleno rdpido que el intestino delgado
proximal sufre luego de la ingestion de una co-
mida abundante y poco digerible,*? que provo-
ca la caida del intestino en la pelvis con despla-
zamiento del intestino distal hacia el cuadrante
derecho del abdomen dando asi comienzo al
volvulo. La progresién del quimo intestinal,
asociada con contracciones vigorosas, resulta
capaz de acentuar la torsién. El apoyo a esta
teoria fue aportado por Duke y Yar® que en-
contraron un pico de incidencia en 1a poblacién
musulmana durante el Ramadan, que es un pe-
riodo religioso durante el cual el ayuno riguroso
de todo un dia es seguido por una abundante
comida. Otra teoria se basa en el estado de hi-
permotilidad intestinal. DeSouza descubrié una
elevada incidencia de vélvulo de intestino del-
gado en una tribu del Congo que bebe grandes
cantidades de cerveza, bebida que contiene al-
tas concentraciones de serotonina.?” Qtros auto-
res han encontrado una variacién estacional
inexplicable ¢ han cuestionado el valor de las
infestaciones parasitarias endémicas.?'® El vol-
vulo del intestino delgado también ha sido en-
contrado durante el embarazo!™*? y en pacien-
tes con esclerosis sistémica progresiva.'®
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Desde el punto de vista clinico, los pacientes
se presentan con un episodio agudo de obstruc-
cion de intestino delgado. No existen signos
patognomdnicos del volvulo del intestino del-
gado y su presentacién es brusca-yraguda;* los
pacientes pueden presentar antecedentes de
episodios intermitentes de dolor célico de reso-
lucidn espontinea. El diagnéstico preoperatorio
suele ser de obstruccién intestinal de causa des-
conocida. Los signos radiogrificos que pueden
sugerir el volvulo son la tipica disposicidn de
las asas delgadas con pérdida de las vdlvulas
conniventes,'® asas llenas de liquido con gas
proximal, o gases en las venas mesentéricas, en
la porta o en la pared intestinal.” Como en to-
dos los casos de obstruccién intestinal se debe
desarrollar un elevado indice de sospecha para
evitar omitir una estrangulacion oculta.

El tratamiento adecuado necesita una inter-
vencién quirirgica temprana. La mortalidad
operatoria publicada varia entre 10 v 33%,* y
depende del tiempo de evolucidn y la presencia
de estrangulacion. '™ Durante la laparotomia, la
estrangulacion irreversible se encuentra en cer-
ca de 25% de los pacientes, varia con la tensién
de la torsidén asi como el grado del giro efectua-
do. La rotacién sufrida por el intestino delgado
durante el vélvulo se realiza en forma horaria
en el 80% de los casos, y alcanza entre 180 a
360 grados en la mayoria de ellos; se han pu-
blicado casos con dos rotaciones completas

Cuadro 23-7. Etiologia de la invaginacion en
los adultos

Primaria (idiopdtica)
Secundaria
A Neoplasias
1. Malignas
a. Tumores primitivos (leiomiosarcoma, linfoma, li-
posarcorna, etc).
b. Metastaticos {en especial melancmas, de pulmén y
mama)
2. Benignos
a. Polipos adenomatosos
b. Lipomas
c¢. Sindrome de Peutz-Jeghers
B. Anomalias congénitas
1. Diverticulo de Meckel
2. Duplicaciones
C. Adherencias
D. Varias
1. Posoperatoria {idiopética)
2. Invaginacién yeyunogastrica luego de las gastroente-
rOANAstoMaOsis
3, Invaginacidn de intestino excluido luego de los by-
pass intestinales
4. Trastornos de la cogaulacién (piirpura trombocitopé-
nica idiopdtica, hemofilia, purpura de Henoch-
Schanlein)
5. Muiién apendicular luego de la apendicectomia
6. Invaginacién prograda o retrograda relacionada con
los balones de las sondas intestinales

(720 grados) o tres (1.080 grados). El trata-
miento se efectiia mediante la reseccion del in-
testino no viable o la simple destorsion en au-
sencia de estrangulacidn irreversible. No estd
indicada la enteropexia y las recidivas son
raras.

Invaginacion en adultos

La invaginacién en aduitos es una entidad
diferente de la que se observa en los nifios. En
la invaginacién, un segmento del intestino se
telescopa dentro de otro adyacente, sea en sen-
tido prégrado o, con menos frecuencia, en for-
ma retrdgrada. La invaginacién se clasifica de
acuerdo con los sitios de los segmentos invagi-
nado e invaginante, respectivamente (por €j.
enteroentérica, enterocélica y colocélica), Son
variedades especiales las invaginaciones ilec-
cecal y apendicular, en las que la valvula ileo-
cecal y el apéndice, respectivamente, encabe-
zan la invaginacién, y la yeyunogdstrica, que se
observa en algunas raras ocasiones luego de las
gastroenterostornia,>*

Se ha observado una gran variacién geogra-
fica en la incidencia y presentacidén de la inva-
ginacién. En los paises occidentales, menos del
3 al 5% de todos los casos de obstruccién intes-
tinal son secundarios a invaginacion.%* M4s
aun, la invaginacion es, en especial, una afec-
cién propia de nifios menores de 2 afios; en los
Estados Unidos los adultos presentan sélo el
3% de todos los casos de invaginacion.®¥? Se
acepta que en los adultos es una entidad infre-
cuente en los paises occidentales. Por el contra-
rio, la invaginacién en los adultos ha sido con-
siderada un problema comin en muchos paises
tropicales como Sudafrica,'” Haitf, Zambia y
Zimbabwe,” Sri Lanka,?”? Corea,” e Ibadan,
Nigeria.**. Por ejemplo, en Ibadédn este tipo de
afeccion en los adultos conforma la cuarta par-
te de todas las obstrucciones intestinales.

La causa mds frecuente de la invaginacién
de los adultos y su sitio de origen también
muestra variaciones geograficas. En los Esta-
dos Unidos ¢ Inglaterra mas del 80% de los ca-
sos de esas invaginaciones en adultos estdn
asociadas con un proceso patoldgico localizado
gue encabeza la invaginacion.”#* Las neopla-
sias malignas son responsables del 27 al 46%
de esas invaginaciones, mientras que las neo-
plasias benignas, anormahdades congénitas y
alteraciones localizadas de la pared intestinal
componen la mayor parte de los casos restantes
{cuadro 23-7}. La invaginacioén primaria (idio-
pética) se encuentra en el 15% de todos los ca-
sos. Una excepcién podria ser Escocia, donde
la invaginacién idiopdtica del adulto compone
casi el 47% de los casos.*® Cerca de la mitad




de las invaginaciones en adultos se ubican en el
intestino delgado y las restantes son de origen
colonico.

Por el contrario, la invaginacién tropical sue-
le ser con mayor frecuencia de tipo. tdiopatico.
En Nigeria, Sri Lanka, Corea e Ibadén, la inva-
ginacién cecocdlica es muy comin, mientras
que en Natal, Sud Africa, y Haiti la mayor par-
te de ellas son enteroentéricas o enterocdlicas.
Entre los factores predisponentes, que han sido
considerados en la etiologia de la invaginacién
idiopatica tropical figuran las infestaciones pa-
rasitarias, las llceras y los granulomas amebia-
nos, y las masas de restos vegetales de alimen-
tos propios de la zona. No existen denomina-
dores comunes entre todas esas regiones, por lo
que la causa de la invaginacién tropical todavia
espera ser establecida.

La patogenia de la invaginacién sigue siendo
materia de conjeturas, En el pasado fue incri-
minada la existencia de una peristalsis altera-
da,?? relacionando el desarrollo de la invagina-
¢idn con una anormalidad de la funcién moto-
ra. Reymond propuso una explicacién tedrica
mecdnica de la invaginacidn utilizando un mo-
delo experimental simulado.?™ La patogenia de
la invaginacién puede ser explicada en funcién
de dos tipos de anormalidades locales de la pa-
red intestinal. Una de ellas estd representada
por Ia existencia de una falta de homogeneidad
en la capacidad contractil de la pared intestinal,
como la que existe en las zonas induradas o la
producida por los cambios bruscos del calibre
intestinal (por ej. la védlvula ileocecal); la se-
gunda anormalidad local se vincula con cual-
quier proceso que fije dos segmentos no adya-
centes de intestino, sean lesiones intralumina-
les, como los pélipos, o extraluminales, como
las adherencias. La contraccion de la muscula-
tura longitudinal de la pared intestinal produce
una angulacién en la zona del foco anormal de
la pared; luego la contraccion de la capa mus-
cular circular ejerce un efecto de rodamiento
sobre el sitio de la angulacién permitiendo que
¢l foco anormal encabece la invaginacidn.

Desde el punto de vista clinico la mayor par-
te de los pacientes presentan signos inespecifi-
cos de obstruccion intestinal, en general de tipo
subagudo o crénico. En la invaginacién idiopa-
tica tropical la presentacidn suele ser aguda, si-
mulando una obstruccidn intestinal aguda. Fue-
ra de los signos propios de la obstruccion intes-
tinal, no existe ningun signo patognoménico de
la invaginacién; algunas veces puede palparse
una masa alargada con forma de salchichén. El
diagnéstico preoperatorio de invaginacién co-
locélica puede hacerse mediante el enema bari-
tado; sin embargo, cuando la invaginacién

asienta en el intestino delgado el diagnéstico |

no resulta evidente durante el preoperatorio.
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Algunas veces el diagnéstico puede ser formu-
lado sobre la base de las radiografias simples
de abdomen,!!"" ultrasonografia,*® angiogra-
fia,'®? y tomografia computarizada,”*, pero la
mayor parte de los pacientes llegan a la explo-
racién quirdrgica con el diagndstico de obs-
truccidn intestinal de causa desconocida.

El tratamiento quirirgico apropiado depende
de la localizacidén geografica, de la ubicacion
anatémica de la invaginacion y de los hallazgos
operatorios. En el trépico la mayor parte de las
invaginaciones son idiopdticas, y siempre que
el asa invaginada sea viable la simple reduc-
cién resulta curativa. Sin embargo, en los pai-
ses occidentales la reseccién quirtirgica prima-
ria, sin un intento previo de reduccidén manual,
ha sido indicada por algunos autores en rela-
cién con la elevada incidencia de causas malig-
nas.** > Este enfoque terapéutico parece indi-
cado en la invaginacidn colocdlica que resulta
maligna en més de la mitad de los casos. La
inica excepeidén podria ser la invaginacion sig-
moidorrectal, en la que la reduccién previa
puede evitar la necesidad de la reseccion abdo-
minoperineal. No obstante, en las invaginacio-
nes del intestino delgado las lesiones malignas
son raras y la reduccidn antes de la reseccién
puede permitir la limitacién de la extirpacién
necesaria.’® La invaginacién ileocdlica puede
constituir una excepcion. En esta situacidén la
valvula ileocecal ejerce un efecto constrictor
sobre el intestino invaginado y por ello la inci-
dencia de estrangulacién es mayor. Por cierto,
en estos casos la hemicolectomia derecha, sin
intentos previos de reduccion, puede ser el pro-
cedimiento de eleccitn.

Existen algunas formas especiales de invagi-
nacién que merecen una mencién especial. Se
ha descrito la invaginacién yeyunogastrica, que
aparece luego de las gastroenterostomias. La
mayoria de las veces es el asa eferente la com-
prometida.’3? La presencia de dolor epigéstrico
crénico y vomitos simula una obstruccidn in-
testinal. El diagndéstico se puede efectuar con la
radiografia seriada alta o por endoscopia. El
tratamiento comprende la reduccion y la ente-
ropexia, o la reconstruceién de la anastomosis.
Otro tipo poco frecuente de invaginacidn es la
del segmento excluido, que se observa luego de
los bypass yeyunoileales.??” Los sintomas estin
representados por dolores abdominales vagos
asociados con las molestias propias de las ente-
ritis por bypass. El diagnéstico se ve facilitado
por la ultrasonografia. El tratamiento incluye la
reseccion, o la reduccidn y enteropexia del seg-
mento proximal excluido. La invaginacién en-
teroenteral, prégrada o retrégrada, también ha
sido encontrada asociada con el uso de sondas
con balones* y muchas veces resulta precipita-
da por la extraccion violenta de la sonda. El
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tratamiento se cumple con la reduccidn simple.
Por dltimo, la invaginacién idiopdtica puede
aparecer en el posoperatorio inmediato, con
mayor frecuencia en los nifios?*' que en los
adultos.®* El diagnéstico es dificil y los sinto-
mas son los de una obstruccidn intestinal que
se hace visible luego de un breve periodo de re-
cuperacidn de la funcidn intestinal. Esta invagi-
nacién puede simular un ileo posoperatorio o
una obstruccién por adherencias. El tratamien-
to consiste en la reduccion simple,

ANOMALIAS CONGENITAS
OBSERVADAS EN LOS ADULTOS

Los defectos de la rotacién y fijacidn intesti-
nal suelen ser observados en la prictica pedid-
trica, muchas veces como cuadros agudos ca-
tastréficos que se observan en e! periodo neo-
natal. En los adultos, estas anomalias son infre-
cuentes y siguen teniendo un dificil diagnésti-
co. Su presentacion clinica, sea en forma aguda
o crénica, no es bien interpretada. Para un me-
jor conocimiente del origen e importancia de
esas anomalias resulta necesario efectuar una
breve revision del desarrollo embriolégico del
intestino medio.

La rotacién intestinal ha sido dividida en tres
fases. Los defectos que puede sufrir cada una
de ellas se asocian con diferentes tipos de anor-
malidades. Alrededor de la cuarta semana de la
gestacion el intestino es un tubo recto dividido
en los segmentos anterior, medio y posterior.
El intestino medio comprende aquella parte
que se encuentra irrigada por la arteria mesen-
térica superior (AMS); es decir el yeyuno,
ileon y colon ascendente y transverso, Entre la
quinta y Ia décima semana se produce el primer
estadio de la rotacién, que involucra la salida
del intestino medio de la cavidad abdominal y
su ubicacién en la cavidad extracelémica (saco
umbilical); en esa salida el intestino medio rota
90 grados en sentido antihorario, alrededor del
eje de la AMS, para luego retornar a la cavidad
abdominal. La segunda fase de la rotacidn (dé-
cima a undécima semana) agrega una rotacién
adicional de 180 grados en sentido antihorario,
llevando el ciego a la posicion subhepitica. En
forma simultdnea, el intestino medio proximal
(duodeno) también rota en forma antihoraria
por detrds de la AMS, para terminar fijindose a
la pared abdominal posterior por intermedio
del ligamento de Treitz, que se ubica en la zona
izquierda superior del abdomen. En la tercera
fase de la rotacién (duodécima a vigésima se-
mana) se produce el descenso del ciego hasta la
fosa iliaca derecha, la fijacién del meso del co-
lon ascendente en la gotera paravertebral dere-
cha y la del mesenterio sobre el peritoneo pa-
rietal posterior,

Los defectos producidos en Ia primera fase
de la rotacidn intestinal determinan los onfalo-
celes, que se hacen evidentes al nacer y deben
ser tratados por el cirujano pediatrico. Sin em-
bargo, los defectos de la segunda fase de la ro-
tacién pueden evidenciarse como obstruccio-
nes intestinales durante la adolescencia o la
adultez. La ro rotacién significa la falla com-
pleta de la rotacién del intestino medio: todo el
intestino delgado se encuentra en la mitad de-
recha del abdomen, mientras el intestino grue-
so ocupa la mitad izquierda y el ileon ingresa .
al ciego de derecha a izquierda (fig. 23-3A).
La malrotacion, también llamada rotacion in-
completa, se produce cuando la rotacién anti-
horaria se detiene en algiin momento de su gi-
ro de 270 grados {fig. 23-3B). Se puede encon-
trar el ciego en cualquier lugar, desde el cua-
drante superior izquierdo hasta el derecho, y
suele estar asociado, casi siempre, con las tipi-
cas bridas que indican una fijacién infrecuente
del mesenterio. La rotacion invertida es infre-
cuente y representa la rotacion horaria del in-
testino medio en un arco de 90 grados; cuando

¢l ciego y el colon ascendente pasan por detras

del-ducdeno y la AMS, lo hacen a través de
una brecha constrictiva que se desarrolla en la
raiz del mesenterio {fig. 23-3C). Por iltimo,
las anomalias que aparecen durante la tercera
fase de la rotacidén intestinal producen defectos
de la fijacién entérica, incluyendo el sindrome
de ciego mévil v el mesenterio intestinal libre,
no fijado.

ANOMALIAS
DE LA ROTACION INTESTINAL

La no rotacién ha sido encontrada en el 0,2
al 0,5% de las autopsias. Aunque la mayor par-
te de los pacientes no presentan sintomas en un
grupe de ellos, se ha podido establecer un sin-
drome conformado por dolor abdominal inter-
mitente y crénico.'? Se cree que estas moles-
tias son secundarias a obstrucciones intestina-
les intermitentes, a la obstruccién duodenal
vinculada con bridas, a movilidad del colon as-
cendente o a volvulos intermitentes del intesti-
no delgado. Con menor frecuencia, los pacien-
tes adultos presentan cuadros agudos relaciona-
dos con el grave vélvulo del intestino medio® o
de la zona ileocecal,'” que pueden simular una
apendicitis.®® El diagnostico preoperatorio de
no rotacién se hace con las radiografias intesti-
nales, que muestran un duodeno vertical, que
nunca cruza la linea media, y las caracteristicas
localizaciones anormales del intestino delgado
y grueso. No existe consenso respecto al mejor
método de tratamiento de los pacientes sinto-
méticos. Algunos autores aconsejan la simple
destorsién del vélvulo asociado'’® con cecope-
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Fig. 23-3. A. No rotacion. B. Malrotacién con vélvulo del intestino medio. C. Rotacién invertida. (From Wang, C. A, ¥
Welch G. E. Anormalics of intestinal rotation in adolescents and adults. Surgery 54:839, 1963).

xia o sin ella, Otros realizan la técnica modifi-
cada de Ladd, con una amplia lisis de las adhe-
rencias que existen entre el ciego, el duodeno y
la pared lateral derecha del abdomen; también
se aconseja la fijacidn del colon ascendente al
peritoneo posterior izguierdo, combinada con
la fijacién del ciego al colon descendente,® y
del duodeno y el yeyuno proximal a la gotera
paravertebral derecha. Gohl y DeMeester pro-
pusieron un abordaje agresivo de la no rotacién
efectuando la lisis de las fijaciones anormales
del colon ascendente y del ciego, la fijacién del
colon derecho a la gotera paravertebral dere-
cha, la traccion del duodeno distal y del intesti-
no delgado, por debajo de la base del mesoco-
lon, vy la fijacién interna del mesenterio del in-
testine delgado.'! Esta técnica restaura la ana-
tomia normal y estabiliza los mesos,

La malirotacién suele asociarse con el volvu-
lo del intestino medio observado en los recién
nacidos. En esta anomalia la fijacidon anormal
del ciego sobre la pared lateral derecha del ab-
domen (bridas de Ladd) suele provocar la obs-
truccién del duodeno. Mds importante todavia,
el intestino medio sélo se encuentra fijado en el
origen de la AMS y carece de la habitual esta-
bilizacién que provee la fijacién normal del
mesenterio. Esta anomalia predispone al desa-
rrollo del vélvulo del intestino medio. El diag-
ndstico es posible si se reconoce la localizacion
anormal del ciego en los cuadrantes superiores
derecho o izquierdo. En los pacientes sintoma-
ticos se requieren su exploracion para proceder
a la lisis de las bridas de Ladd, destorsion del
vélvulo y, quizd, la fijacién del ciego en el cua-
drante inferior izquierdo.

ANOMALIAS |
DE LA FIJACION INTESTINAL

Las fijaciones anormales del mesenterio, que
se producen durante la tercera fase de la rota-
¢idén intestinal, llevan a la produccion de ano-
malfas de la fijacién.*® En comparacién con las
anomalias de la rotacién del intestino medio,
los defectos de fijacidon son mucho més preva-
lentes en los adultos. El ciego mdvil, que es la
anomalfa de fijacién mds comun, se asocia con
la rotacién embrioldgica del intestino; pero el
ileon terminal, ciego y colon ascendente, al fal-
tarles su fijacién normal a la pared abdominal
posterior, tienen la libertad que les da un me-
senterio largo. Es esta disposicién anatémica la
que permite su torsidn axial alrededor del me-
senterio, que lleva al denominado vélvulo cecal
descrito primero por Rokitansky en 1841.
Otros defectos mucho menos comunes son el
duodeno libre y el mesenterio libre, que predis-
ponen al vélvulo del intestino delgado ya co-
mentado.

El vélvulo cecal representa menos del 1% de
todos los casos de obstrucciones intestinales
observadas en el mundo occidental 26337 Se ha
supuesto que esta obstruccién es prevalente en
Escandinavia y en la Europa Oriental porque
en esos paises la dieta contiene mds residuos.
El desarrollo del vélvulo cecal requiere que el
ciego v el colon ascendente dispongan de un
mesenterio largo: “ciego movil”. Wolfer y col.
examinaron piezas de autopsias y encontraron
que ¢l 11% de los adultos presentan motilidad
cecal suficiente como para permitir su vélvu-
10,37 Son factores predisponentes o asociados
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con el vélvule cecal, la distensién intestinal se-
cundaria al leo o a la obstruccién colénica dis-
tal;'® las adherencias inflamatorias o posope-
ratorias, que sirven como puntoe_de fijacién al-
rededor del cual el ciego rota, y ¢l embarazo,
por el desplazamiento del ciego,? Sin embar-
£0, no se conoce si la patogenia del vélvulo es-
t4 relacionada en forma exclusiva con factores
mecdnicos o con anormalidades de la motili-
dad.

Lia sintomatologia del vélvulo cecal adopta
alguno de los tres cuadros clinicos siguientes:
una forma fulminante, otra de obstruccién agu-
da y una tercera de obstruccién crénica inter-
mitente. La fulminante comienza en forma
brusca con intensos dolores adominales, ndu-
seas y vomitos; tiene una rapida evolucién y
termina con una verdadera catastrofe abdomi-
nal.’¥” La forma obstructiva aguda se presenta
con todas las caracteristicas inespecificas de
una obstruccién intestinal aguda sin caracteris-
ticas especiales. La rara forma que aparece con
sintomas intermitentes y crénicos de dolor y
distensién se relaciona con vélvulos cecales de
resolucién espontdnea,

El diagnéstico se basa en los estudios radio-
légicos. Los signos caracteristicos observados
en las radiogratias directas del abdomen de-
nuncian el vélvulo cecal al mostrar la presen-
cia de un ciego dilatado, ubicado en posicién
ectdpica, con una concavidad en “grano de ca-
fé”, “en omega” o “en tubo con curvatura in-
terna” (ciego dilatado), que se dirige hacia el
cuadrante inferior izquierdo. La presencia de
un nivel hidroaéreo en el ciego y la observa-
cion de la valvula ileocecal, dibujada por la
presencia de gases, son también signos iitiles
cuando son encontrados.??’ El enema baritado
puede ser de ayuda al encontrar el llamado “pi-
co de pajaro” en la zona distal de la torsion,
que suele ser diagndstico en el 70 al 90% de
los pacientes. No obstante, el diagndstico preo-
peratorio no suele ser evidente. Si luego de ha-
ber obtenido las radiografias simples se sospe-
cha un posible volvulo del ciego se debera
efectuar el estudio por enema contrastado, en
especial en los pacientes ancianos, porque en
ellos no es infrecuente la asociacién con lesio-
nes obstructivas del colon distal.'** En el pa-
ciente que presenta el cuadro de vélvulo inter-
mitente la presencia de un ciego movil puede
establecerse con el enema baritado, mediante
maniobras que pueden demostrar su excesiva
movilidad.**

El volvulo del ciego requiere operacién. La
morbimortalidad se relaciona en especial con la
presencia o ausencia de compromise vascular,
que a su vez depende de la compresion ejercida
por la torsién del mesenterio. La forma més co-
min (80 a %0%) comprende la torsién en senti-

do horario del ileon terminal y del complejo
formado por el ciego y el colon ascendente, y
no un verdadero vélvulo cecal, Menos veces, el
vélvulo cecal estd producido por una plicatura
anterior y cefélica del ciego sobre el colon as-
cendente, que produce la obstruccién sobre el
vértice del pliegue y que ha sido denominado
ciego en bdscula.’®® La gangrena resultante det
compromiso vascular se ha encontrado entre la
cuarta parte y la mitad de los casos. En la for-
ma intermitente crénica del vélvulo cecal, el
mesociego suele estar engrosado, edematoso y.
fibroso.

Sigue sin definirse la técnica 6ptima para el
tratamiento quirdrgico. Todos coinciden en que
la destorsién simple no es satisfactoria; la recu-
rrencia es bien conocida y alcanza al 25% en
una serie retrospectiva.'® De igual forma,
cuando existe gangrena cecal grave la resec-
cion es imperativa, Cuando no existe compro-
miso vascular se han propuesto las resecciones
primarias,?**# la cecostomia o apendicosto-
mia,**¥6 o Ia cecostomia combinada con la ce-
copexia.’® Los que aconsejan la reseccidn pri-
maria entienden que resulta inaceptable el indi-
ce de recidiva aparecido luego de la cecopexia
o la cecostomia exclusivas. Los partidarios de
la cecostomia arguyen que esa técnica asegura
la descompresion intestinal, que puede ser
efectuada a través de una zona localizada de
gangrena y que, al estabilizar el ciego, sirve pa-
ra evitar la recidiva. Por el contrario, otros con-
sideran que, en ausencia de compromisc vascu-
Iar, la reseccién de un intestino no preparado
aumenta la morbilidad por la infeccién de las
heridas y la posible dehiscencia de las suturas.
Mi4s aun, la cecostomia ha sido asociada con la
sepsis de la pared abdominal y las dificultades
para su cierre espontineo.

Numerosas publicaciones sostienen cada
una de las técnicas mencionadas. O’Mara y
col. revisaron 50 pacientes con vélvulos del
ciego con un seguimiento de 17 afios.” Los
resultados no registraron recidivas luego de la
gjecucion de cualquiera de los métodos utiliza-
dos, pero la morbilidad fue menor luego de la
cecopexia en comparacion con las otras técni-
cas que exigian la abertura intestinal (resec-
cidn, cecostomia o enterotomia descompresi-
va). Diversos autores han descrito técnicas de
cecopexia muy elaboradas utilizande colgajos
peritoneales que cubren el ciego® o el colon
ascendente.”'® Anderson y col. publicaron
buenos resultados con la destorsién del vélvu-
lo cecal en uno de cuatro casos de pacientes
tratados con colonoscopia’; esos autores sefla-
laron que esa técnica podia evitar una interven-
cién quirtirgica de urgencia, aungue no debe
ser considerada como un tratamiento defi-
nitivo.




HERNIA INTRAABDOMINAL
(HERNIA INTERNA)

A diferencia de las hernias mdas comunes de
la pared abdominal, las internas sen protrusio-
nes viscerales dentro de bolsillos o aberturas
existentes en el peritoneo visceral dentro de 1a
cavidad abdominal, Deben ser diferenciadas de
los defectos mesentéricos posquirirgicos y de
los orificios herniarios internos formados por
adherencias posoperatorias. De igual forma, las
hernias intraabdominales no incluyen ciertas
hernias poco frecuentes de la pared abdominal
como la obturatriz, cidtica, lumbar, diafragma-
tica y de la linea de Spigelio. En ¢l cuadro 23-8
se expone la clasificacion de las hernias in-
traabdominales.

DEFECTOS DE ROTACION Y FIJACION

Andrews fue el primero en sugerir que las
anomalfas de la rotacién y fijacién embriona-
rias del intestino medio podian producir her-
nias internas.!' Las hernias del mesocolon, lla-
madas paraduodenales, representan las hernias
internas mds comunes.”” La hernia mesocdlica
izquierda aparece cuando la zona no fijada del
mesocolon descendente es invaginada por el
intestino medio proximal (duodeno), entre la
vena mesentérica inferior v la pared parietal
posterior, como si rotara en sentido antihorario
por detrds de la AMS para buscar su fijacién
natural (ligamento de Treitz) en la zona supe-
rior del abdomen izquierdo.®? Al realizar este
movimiento el intestino delgado es atrapado
dentro de un saco que se forma en el mesoco-
lon descendente; la vena mesentérica inferior

forma parte integral del borde anterior del orifi- |

cio herniario. La hernia mesocélica derecha es
consecuencia de la falla del intestino medio
proximal (duodeno) para rotar por detrds de la
AMS; a medida que el ciego y el colon ascen-
dente rotan en forma normal y se fijan en el pe-
ritoneo posterolateral derecho, el intestino del-
gado resulta atrapado dentro de un saco forma-
do a través de un defecto en el mesocolon as-
cendente. La AMS y sus ramas componen la
pared anterior del saco herniario. Por su parte,
la hernia mesocdlica transversa se produce
cuando ¢l intestino medio proximal rota en for-
ma horaria alrededor de la AMS (rotacion in-
vertida) v se invagina en el mesocolon trans-
verso, Las hernias pericecal ¢ intersigmoidea
aparecen en relacion con defectos menores de
la rotacidn y fijacién del colon derecho o del
sigmoides, respectivamente.

En la exhaustiva revision efectuada por
Hansmann y Morton, sobre 467 hernias in-
traabdominales las hernias mesocélicas consti-
tuyeron el 53%, las pericecales el 13% y las in-
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Cuadro 23-8. Clasificacién de las hernias
intraabdominales congénitas

Defectos de roracion o fijacion
A, Hernias retroperitoneales
t. Mesocdlicas (paraduodenales)
a. Del mesocolon izquierdo
b. Del mesocolon derecho
¢. Del mesocolon transverso
2. Pericecales
a. Paracecal
b. llecapendicular
¢. lleocecal
3. Intersigmoidea
B. Hernia del foramen de Winslow
Hernias por transtornos del desarrollo
A.Hernia mesentérica
B. Hemia supravesical

tersigmoideas el 6%.'% Desde el punto de vista
clinico, esas hernias producen sintomas de obs-
triccion intestinal aguda o crénica (la estrangu-
lacién no es infrecuente) o se encuentran en
forma incidental durante una laparotomia reali-
zada por otras razones. Raras veces se realiza
el diagndstico preoperatorio y el tratamiento
significa la reduccién del intestino herniado y
el cierre del defecto herniégeno. Cuando para
facilitar la reduccién del intestino herniado o
efectuar su cierre se intenta agrandar el orificio
hemiario, se debe tener cuidado de no herir las
importantes estructuras vasculares que se en-
cueniran en sus bordes, El abordaje racional
para la correccién quirtirgica ha sido descrito
por Willwerth y col.””? y Davis.”

Las hernias producidas a través del foramen
de Winslow, dentro de la retrocavidad de los
epiplones, forman cerca del 8% de las hernias
intraabdominales congénitas. Hasta 1970 se ha-
bian descrito 90 caso0s.%® Los factores requeri-
dos para la formacidn de este tipo de hernia son
un foramen de Winslow amplio y un segmento
de intestino delgado, colon ascendente o trans-
verso dotado de gran movilidad. El intestino
delgado es el que se hernia con mayor frecuen-
cia (60%), seguido por la hernia del ileon ter-
minal, ciego y colon ascendente (30%) y del
colon transverso (10%). Los sintomas son los
de una obstruccién intestinal subaguda o créni-
ca. Aungue el diagndstico puede ser efectuado
mediante el estudio del colon por enema o la
seriada gastroduodenal, sélo fue enunciado en
forma precisa en 5 de los 90 pacientes.® Su tra-
tamiento consiste en la reduccién del intestino
herniado y la obliteracién del foramen epiploi-
co, agregando la cecopexia si se considera
apropiado.

Otras hernias intraabdominales de origen
embrionario son las mesentéricas y las supra-
vesicales, que forman el 12 y 3%, respectiva-
mente, de todas las hernias intraabdominales.
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Las hernias mesentéricas se producen a través
de defectos congénitos de los mesos intraabdo-
minales."® Esos defectos son mds prevalentes
en el mesenterio del intestino delgado (50%),
en especial en el ileon terminal, y fambién apa-
recen en el mesocolon (20%), en especial en el
colon transverso y en el ligamento anche de la
mujer {30%). Existen hernias muy infrecuentes
que dependen de orificios anormales ubicados
en el epiplén v en el ligamento falciforme.
Desde ¢l punto de vista clinico, la estrangula-
cion es comin debido al pequefio tamafio de la
mayor parte de los defectos mesentéricos.

Las hernias supravesicales se producen en la
fosa supravesical, que es una depresidén trian-
gular del peritoneo limitada abajo por la vejiga
y a los costados por las arterias hipogdstricas
obliteradas. Esta fosa se divide en dos compar-
timientos, el derecho v el izquierdo, por la se-
paracién que establece el resto del uraco. La re-
gresion incompleta de las arterias hipogdstricas
o del uraco lleva a la creacién de un orificio
potencial ** Los pacientes pueden mostrar sin-
tomas gastrointestinales o urinarios.

FRECUENCIA DE LA HERNIA
CONGENITA INTRAABDOMINAL

Wang y Welch revisaron la experiencia so-
bre las anomalias congénitas de la rotacién y
fijacion observadas en los adultos en el Hospi-
tal General de Massachuseétts, desde 1938 a
1962 .** Fueron estudiados 50 pacientes, de los
cuales s6lo 19 necesitaron tratamiento quirirgi-
co. Los defectos de la rotacién intestinal apare-
cieron en 20 pacientes; la malrotacidn se obser-
vé en 14, la ausencia de rotacién en 5 y la rota-
cién invertida en 1. En los restantes pacientes
fueron encontrados defectos de la fijacién in-
testinal, 24 con ciego mévil y 1 con un vélvulo
de intestino delgado secundario a una anomalia
del mesenterio. Las hernias intraabdominales
congénitas se encontraron en 4 de otros 5 pa-
cientes,

Sindrome de la arteria
mesentérica superior

La obstruccién mecénica del duodeno distal
en la zona de la AMS fue descrita por primera
vez por Rokitansky en 1861. Esta entidad no-
solégica recibidé reconocimiento general luego
de la revision detallada de Wilke apoyada en el
estudio de 75 casos.”™ Desde entonces, esta
condicién ha sido denominada con diversos si-
ndénimos como ileo o compresién arteriomesen-
térica, compromiso vascular del duodeno, fleo
0 estasis duodenal crénica, sindrome de Wilke,
sindrome del corsé de yeso y sindrome de la

AMS. Su existencia fue cuestionada por algu-
nos autores, quizd porque su descripcidn inco-
rrecta hace que se la confunda con el megaduo-
deno o seudo-obstruccién intestinal idiopdtica,
que son entidades diferentes carentes de facto-
res mecéanicos obstructivos del duodeno.

El sindrome de la AMS tiene una forma agu-
da y otra crénica. La primera se asocia muchas
veces con una importante y reciente pérdida de
peso, como la que se observa en las afecciones
agudas, traumatismos,**? ¢ con lesiones por
quemaduras.®” Ciertas personas susceptibles,

" pueden presentar este sindrome cuando deben

ser inmovilizadas con un corsé de yeso coloca-
do con traccion, apoyado en ambas caderas, o
deben soportar un prolongado reposo en cama
en posicidn supina.® La forma crénica, por su
parte, aparece en pacientes de hibito asténico y
puede asociarse con la anorexia nerviosa.?®! Se
debe ser cuidadoso para poder diferenciar este
sindrome de otras afecciones que producen
obstruccién duodenal que simulan el sindrome
de la AMS (por ej. aneurismas de la aorta ab-
dominal® y los procesos inflamatorios que com-
prometen la raiz del mesenterio®''), La patoge-
nia de ia obstruccién depende de la compresion
duodenal ejercida por la raiz del mesenterio del
intestino delgado. La AMS normal nace de la
aorta con un dngulo de 45 a 60 grados; el tejido
conjuntivo de la zona superior del mesenterio
se ubica entre ia aorta, el duodeno y el dngulo
del mesenterio. Cuando existe pérdida de peso
0 acentuacién de la lordosis lumbar, el espacio
entre la aorta y la rajz del mesenterio se esire-
cha produciendo la compresién duodenal en
pacientes susceptibles, en especial en aquellos
gue tienen un angulo duodenoyeyunal ubicado
muy arriba. El efecto pinza'® o de cascanue-
ces's aplasta el duodeno en su porcidn trans-
versa, que se encuentra fijada en forma rigida
sobre el retroperitoneo. Un dngulo aortomesen-
térico de 15 grados o menos es caracteristico
del sindrome de la AMS'¥; en realidad la dis-
tancia entre la aorta y el mesenterio puede ser
el factor patogénico mds importante.’? Algu-
nas veces la arteria célica media puede compri-
mir en el lugar en que cruza la tercera porcién
del duodeno.

Desde el punto de vista clinico los sfntomas
son dolor epigdstrico, pesadez posprandial,
nduseas o vémitos bilicsos. Este sindrome no
ha sido encontrado en obesos. La sospecha de-
be nacer con rapidez si existen antecedentes de
pérdida reciente.de peso. La forma crénica del
sindrome de la AMS exige un alto indice de
sospecha; muchos de esos pacientes han sido
scguidos durante largo tiempo con diagndstico
de problemas funcionales o psiquidtricos.

El diagnéstico se hace con el auxilio de la
radiologia. Las radiografias simples del abdo-




men pueden mostrar aire en la zona dilatada
del bulbo duodenal junto con distension gastri-
ca. Los estudios contrastados revelan la dilata-
cion persistente del duodeno proximal, con una
marcada peristalsis de tipo invertido,?? Existe
retardo en el pasaje del medio de contraste ha-
cia el yeyuno; muchas veces se observa un de-
fecto vertical lineal, de tipo extrinseco, que
comprime la parte transversa del duodeno, Es
caracteristico que el defecto y la obstruccién
desaparezcan cuando el paciente adopta una
posicidon prona o coloca sus rodillas sobre el t6-
rax. Es presumible que en esa posicién el peso.
del intestino pueda llevar la raiz del mesenterio
hacia adelante. La duodenografia hipoténica
puede ofrecer mejores resultados diagnésticos.

En las formas agudas se inicia el tratamiento
con medidas de tipo médico. La intervencién
quirdrgica puede evitarse con la descompresion
nasogdstrica, colocacidn del paciente en una
posicién posprandial apropiada (boca abajo o
en decdbito lateral), con el uso del marco de
Stryker si es necesario, con la ambulacién o au-
mentando la nutricién (alimentacién parenteral
total). Cuando estas medidas médicas han fra-
casado, la cirugia puede ser necesaria. La ma-
yor parte de los autores aconsejan una duode-
noyeyunostomia laterolateral.!®?”> (tros han
propuesto la lisis del ligamento de Treitz con
dextroposicién de la unién duodenoyeyunal.'®’
Estas maniobras pueden combinarse con la
duodenopexia sobre la gotera paracélica dere-
cha y la traccién del yeyuno proximal por de-
trds de la raiz del mesenterio, permitiendo que
el yeyuno distal cruce por detrds de la AMS,
entre esa arteria y la aorta y en una zona mds
inferior.!* Las ramas yeyunales proximales de
la AMS suelen ser muy cortas, para permitir
una adecuada dextroposicién del duodeno, por
lo que puede ser necesario efectuar una duode-
noyeyunostomfa.

La mayor parte de los pacientes responden
bien al tratamiento quirdrgico. Sin embargo,
los que habian desarrollado hdbitos alimenta-
rios neuréticos pueden necesitar mds tiempo
para alcanzar su recuperacién. En el momento
de la operacién se debe tener en cuenta la aso-
ciacién entre el sindrome de la AMS y la dlcera
péptica. Las tlceras gastricas o duodenales se
han encontrado junto con el sindrome de la
AMS en el 20 a 60% de los casos.'? Los sinto-
mas de tlcera péptica pueden preceder al diag-
ndstico de la obstruccién duodenal.

Obstruccién por obturacion
(incluyendo el ileo biliar)

La obstruccidn del intestino delgado por un
elemento intraluminal es un hecho poco co-
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man. Los cdlculos biliares son, a gran distan-
cia, los agentes obstructivos mas comunes; sin
embargo, se han encontrado diversos elemen-
tos, ingeridos por boca o formados dentro de la
luz gastrointestinal, capaces de producir obs-
truccidn intestinal {cuadro 23-9). Las diferentes
formas de presentacién clinica y los diversos
métodos de tratamiento que se han propuesto
convierten a esta entidad en una patologia de
interés.

{LEO BILIAR

Las obstrucciones del intestino deigado se-
cundarias a la impactacién de célculos biliares
componen cerca del 1% de todas las obstruc-
ciones intestinales. Los calculos biliares ingre-
san a la luz intestinal a través de fistulas bi-
lioentéricas espontaneas. La inflamacién de la
vesfcula biliar produce adherencias con otras
visceras huecas; a ello se asocia la necrosis por
compresién dependiente de los cdlculos v la
formacién de una fistula entérica. Entre todas
las fistulas biliares espontdneas, las colecisto-
duodenales son las mds comunes; también se
han descrito las que se desarrollan entre la ve-
sicula y el estémago, yeyuno y colon, o entre el
colédoco y el duodeno. La prevalencia de la
fistula bilioentérica supera la del ileo biliar y
por ello debe aceptarse que la mayoria de los
cdlculos que ingresan en el intestino en forma
directa lo recorren en forma completa sin cau-
sar gbstruccién,

No se conoce en forma precisa la patogenia
de la obstruccidn intestinal debida a un célculo
biliar intraluminal. La mayoria de los cdlculos
obstructivos poseen mds de 2,5 cm de didame-
tro; por su tamafic se impactan y producen la
obstruccién de la luz intestinal. Los célculos de
menos de 2,5 cm de didmetro en algunos casos
pueden producir también la obstruccién com-
pleta, quizd porque crean algunos efectos loca-
les sobre la pared intestinal como edema, ulce-
racion, espasmo ¢ alguna mal conocida altera-
cion de la motilidad.* La mayorfa de los auto-

Cuadro 23-9. Causas de obstruccidn por ob-
turacion

Calculos biliares

Cuerpos extrafios ingeridos
Balones intestinales
Fitobezoares
Tricobezoares
Medicamentos
Concreciones

Enterolitos

Infestacién parasitaria
Equivalente del ileo meconial
Diverticulos intraluminales
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res creen que los célculos recuperados del in-
testino han alcanzado su tamafio dentro de la
via biliar; se ha pensado que luego de haber in-
gresado en la luz intestinal esos cdlculos pue-
den también aumentar su tamaflQ incorporando
una capa externa de concreciones entéricas,
hasta alcanzar un tamafio que hace mds factible
la obstruccién.®® El fleon distal es el sitio mds
frecuente donde se produce la impactacién por
cdlculos (60 a 80%). quizd porque es la zona
mis estrecha del tracio digestivo. También se
han publicade casos de impactacién por célcu-
los en el duodeno (2%), en el yeyuno (10 a
15%) y raras veces en el colon,3’

La mayor parte de las veces el ileo biliar se
presenta como una obstruccidn que se desarro-
lla a saltos.® La mayor parte de los pacientes
presentan sintomas con una duracién media de
6 dias; el dolor abdominal intermitente, los v6-
mitos y la distensién conducen a un diagnosti-
co tardio. El comienzo agudo de la obstruccién
se observa raras veces. Es presumible que la
propulsioén del cdlculo hacia las zonas distales
obstruya en forma intermitente el intestino y
produzca sintomas; cuando el cdlculo se desim-
pacta los sintomas desaparecen y el cdlculo
progresa un poco mas para reproducir el mismo
conjunto de fendmenos. Esta obstruccién a sal-
tos termina s6lo cuando el cdlculo se impacta
en forma definitiva y detiene su progreso en el
intestino. A partir de ese momento las caracte-
risticas clinicas son las de una obstruccién in-
testinal progresiva ¢ inespecifica.

El ileo biliar es més frecuente a partir de la
sexta década de la vida, Las mujeres superan a
los hombres en proporcién de 9:1. En el 60%
de los pacientes se recogen antecedentes de ¢6-
licos biliares. A veces en el mes precedente a la
obstruccién se puede establecer la existencia de
sintomas compatibles con una colecistitis agu-
da. La colangitis o la ictericia reciente son ra-
ras. El antecedente de haber vomitado célculos
biliares puede sugerir la etiologia de la obstruc-
cidn intestinal en estudio.®

El diagnéstico preoperatorio objetivo de fleo
biliar asienta en el estudio radiolégico. Rigler y
col. identificaron los signos radiolégicos carac-
teristicos: presencia de aire o material de con-
traste en el drbol biliar sin el antecedente de es-
finterotomia o derivacién biliar previas; reco-
nocimiento de un cdlculo biliar en posicidn ec-
topica y los signos propios de la obstruccién
del intestino delgado.?” Cuando esta constela-
cién de signos es encontrada puede considerar-
se patognomdnica. Aun en forma retrospectiva,
la neumobilia es evidente entre el 10 y el 40%
de los pacientes; las imagenes tipicas de cdlcu-
tos ectopicos se pueden reconocer en la tercera
parte de los casos.®! Por estas razones el diag-
nostico de ileo biliar sc hace en el preoperato-

rio sélo entre el 5 al 20% de los casos.® Un es-
tudio muy interesante ha descrito el use de la
endoscopia para visualizar los cdlculos que
obstruyen el duodeno o la presencia de la fistu-
la biliar,'!

En los comienzos del presente siglo la mor-
talidad por ileo biliar excedia el 50%. Este in-
dice exorbitante era de tipo multifactorial v es-
taba relacionado, sin dudas, con la edad avan-
zada de los pacientes, el retraso en el diagndsti-
co y tratamiento quirdrgico, la reanimacién in-
suficiente, la falta de antibidticos v las enfer-
medades intercurrentes. La mortalidad actual
ha decrecido en forma marcada y alcanza a me-
nos del 10%; esta relacionada con la presencia
de inflamaciones avanzadas y ulceraciones o
gangrena de la pared intestinal, que se produ-
cen en el lugar de la impactacién o por encima,
en lugares del atascamiento transitorio del
cdlculo. En una serie la perforacién intestinal,
que obligé a efectnar resecciones intestinales,
fue encontrada en 4 de 28 pacientes,’

E] tratamiento del fleo biliar sigue siendo
controvertido. Durante la operacién se encuen-
tra una masa palpable intraluminal en el extre-
mo del asa obstruida. Si se puede, el célculo
debe ser impulsado hacia el ciego; esta manio-
bra es casi siempre imposible v por lo tanto el
cilculo debe ser extraido mediante una entero-
tomia, Se debe efectuar una prolija bisqueda
de otros c¢dlculos ubicados en la zona proximal
a la obstruccién, en especial si el extirpado es
de tipo facetado.?!® Teniendo en cuenta que
muchos pacientes con ileo biliar son de edad
avanzada y presentan cuadros clinicos graves,
se considera como un principio bdsico que el
tratamiento consista solo en la extraccién del
calculo obstructivo sin actuar sobre la enferme-
dad biliar.

Las diferencias respecto del tratamiento del
ileo biliar se centran en la necesidad y oportu-
nidad para efectuar la colecistectomia y reparar
la fistula bilicentérica. Algunes autores consi-
deran gue en ausencia de obstruccién biliar la
mayor parte de esas fistulas tienden a cerrar y
la vesicula se vuelve atréfica, fibrosa y no fun-
cionante, Day y Marks® apoyan esta tendencia
al mostrar que en el perfodo posoperatorio apa-
recieron sintomas vesiculares solo en 3 de 32
pacientes. Por ello, algunos autores creen que
la reoperacion para efectuar la colecistectomia
debe ser diferida hasta que aparezcan sintomas
biliares objetivos.

Por su parte, otros autores arguyen que la in-
cidencia de las compliaciones relacionadas con
la enfermedad biliar hacen aconsejable la cole-
cistectomfa. Se considera que el ileo biliar re-
currenie aparece en el 5% de los pacientes tra-
tados por un ileo biliar,*” sea por un segundo;
célculo que ha quedado en la luz intestinal o’




por otro alojado en la vesicula que luego atra-
viesa la fistula biliar. Por esa razén algunos au-
tores, en el momento de la laparotomia destina-
da a aliviar la obstruccién intestinal, aconsejan
la colecistostomia con extraccidn de-los cdlcu-
los residuales.* Otro argumento en favor de la
colecistectomia proviene del posible aumento
de la incidencia del carcinoma de vesicula, que
algunos autores han estimado es del 6 a 15% de
los pacientes con antecedentes de ileo biliar3'8!

La oportunidad apropiada para efectuar la co-
lecistectomia y reparar la fistula bilioentérica
también ha sido debatida. Varios grupos han
aconsejado una técnica agresiva, en un tiempo,
en pacientes seleccionados (es decir alivio de la
obstruccién intestinal y correccién simultinea
de la enfermedad biliar).”®' Otros han encontra-
do una mayor mortalidad con este enfoque,'”’
pero la mayor parte de los cirujanos proponen la
correccion electiva de la afeccion biliar. En los
pacientes mds jovenes, en los que el diagndstico
se ha hecho en forma temprana en el curso de la
obstruccion intestinal, la colecistectomia simul-
tdnea con la reparacion de la fistula biliar puede
ser intentada en condiciones ideales.'

CAUSAS POCO FRECUENTES
DE OBSTRUCCIONES
POR OBTURACION

Existen otras numerosas causas de obstruc-
cién por obturacion (cuadro 23-9). En general,
se acepta que todo cuerpo extrafio que pueda
atravesar el esofago puede pasar en forma' es-
pontinea a través del tubo digestivo restante.
Sin embargo, algunos objetos especiales, como
la cdscara del damasco,” los balones de goma
llenos de cocaina escondida,'™® vy los balones de
las puntas de las sondas intestinales largas,3”’
pueden provocar obstruccién intestinal. Por
otra parte, ciertas sustancias ingeridas pueden
formar concreciones en el estémago (bezoares),
o en el intestino delgado o grueso y producir
obstruccion intestinal. Diversas medicaciones,
como el salvado,'®” colestiramina,™* y prepara-
dos con hidréxido de aluminio,'”® han mostrado
capacidad para formar conglomerados que pue-
den producir obstruccién intestinal. L.a obstruc-
cién colénica por la impactacion del bario es
una afeccién bien conocida. ™ La ingestidn de
soluciones lustramuebles puede llevar a la for-
macién de concreciones de barniz que también
pueden obstruir el intesting.®?

Si se excluyen los cdlculos biliares, los be-
zoares intestinales son la causa mds frecuente
de obstrucciones por obturacién. La mayor par-
te de ellos se forman en el estémago y luego
pasan al intéstino delgado donde producen la
obstruccidn. Los fitobezoares estdn compuestos
por fibras vegetales, la mayor parte por cdscara
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de naranja*® o de nisperos {diospirobezoares),
frutas secas que se hinchan en contacto con el
agua y otros alimentos resistentes a los jugos
digestivos. 33! Los tricobezoares son pelotas de
pelos que se encuentran con mayor frecuencia
en mujeres jovenes que practican el hibito neu-
rético de la tricofagia.'* Los factores que pre-
disponen al desarrollo de los bezoares son la
masticacién impropia de los desdentados, la
deglucion rdpida y las operaciones gdstricas
previas que interfieren con la motilidad normal
del mecanismo antropilérico {(por gj, reseccio-
nes gastricas, piloroplastias o gastroenterosto-
mias).

Existen ciertos transtornos intestinales que
pueden producir la obstruccién por obturacion.
Las estenosis benignas o neopldsicas y las ad-
herencias predisponen a la obstruccién intesti-
nal por materiales intraluminales que, en condi-
ciones normales, podrian atravesar la luz intes-
tinal sin impedimentos. Los enterolitos que se
forman en los diverticulos del intestino delga-
do? y la infestacién parasitaria con dscaris”’ o
con ciertos nematodos,' también pueden pro-
ducir obstruccién intestinal. En adolescentes y
adultes jévenes con fibrosis quistica se ha en-
contrado una forma especial de obstruccién por
obturacidon equivalente al fleo meconial.'#® Los
diverticulos intraluminales del duodeno tam-
bién pueden comportarse en forma similar.243

El alivio de la obstruccién por obturacidén
depende de la causa que la provoca. En muchos
casos es necesario efectuar una laparotomia, no
sélo para confirmar el diagndstico, sino tam-
bién para la eliminacién del material obstructi-
vo. Cuando es posible, el bolo obstructivo debe
ser impulsado en direccidn distal hasta el cie-
go, de donde puede ser eliminado con facili-
dad. Durante la operacion se debe explorar ¢l
resto del intestino para buscar otros bezoares
residuales. Algunos factores causales pueden
ser tratados con buenos resultados sin cirugia.
La administracion por sondas intestinales con
enzimas especiales, que disuelven o rompen las
masas obstructivas, ha dado resultados en algu-
nos casos'“®, Iguales efectos pueden obtenerse
con los enemas de Gastrografin (diatrizoato de
meglumina}. La obstruccion por un balén intes-
tinal excesivamente inflado ha sido tratada, con
buenos resultados, mediante su puncién percu-
tanea transabdominal® o con el uso de la cdma-
ra hiperbérica de oxigeno.'®?

OBSTRUCCION INTESTINAL
FUNCIONAL (ILEO)

lleo funcional es un térmiino que se aplica a
toda distension intestinal, lentificacion o deten-
cidn del pasaje de lo ingerido en ausencia de
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una causa demostrable de obstruccién mecani-
ca. Estas obstrucciones funcionales al pasaje de
los gases y contenido intestinal han sido deno-
minadas {leos adindmicos, ileos paraliticos o
seudoobstrucciones; ninguno de esos términos
resulta satisfactorio debido a las tonnotaciones
que encierran en relacién con la patogenia del
transtorno, Mds aun, las diferentes formas de
ileo difieren en forma amplia en relacién con
su causa, patogenia, presentacion clinica, trata-
miento y prondstico. Desde el punto de vista
anatémico, ¢l fleo puede comprometer todo el
tracto digestivo (ileo panintestinal) o puede es-
tar limitado al estémago (gastroparesia, atonia
gistrica), a una regién segmentaria del intesti-
no delgado (asa centinela), a una zona del co-
lon (sendoobstruccién segmentaria aguda del
colon) o a todo el colon y recto (megacolon).
El ileo funcional puede seguir a una anestesia
general ¥ a las operaciones abdominales (ileo
posoperatorio). En relacién con esas diferen-
cias anotadas, el término de ileo debe ser utili-
zado con sentido descriptive agregando los ad-
jetives que mejor definan la situacion clinica
en estudio.

Patogenia

Antes de clasificar las diversas formas de
ileo, resulta conducente efectuar una breve
consideracidn -sobre el control de. la motilidad
gastrointestinal. El conocimiento de la organi-
zacion de la actividad motora puede ser abor-
dado en el nivel celular o referido-al control or-
génico. El control celular de la actividad moto-
ra gastrointestinal representa una via final co-
min dependiente del juego bien orquestado de
funciones nerviosas, humorales y miégenas de
tipo excitador ¢ inhibidor; ninguno de los cua-
les domina, por si solo, el control de la motili-
dad. Las células musculares lisas de la capa
muscular del tubo digestivo generan un fené-
meno miogénico que diversos autores denomi-
nan como ritmo eléctrico bdésico, actividad
eléctrica de control, potencial de reposo u onda
lenta. Esta siempre presente despolarizacion ci-
clica, que se produce en el potencial de la
membrana, no lleva por si sola a la contraccién
de las células, pero gobierna el punto miximo
de la actividad contrdctil poniendo a la célula
en un estado electromecdnico que permite la
contraccién. Diversas influencias nerviosas,
hormonales y humorales, que tienen poco efec-
to sobre la intensidad de esa despolarizacién
celular, gobiernan en tltima instancia la activa-
cion del mecanismo contrdctil intracelular, La
contraccidn se produce por la ocupacion de los
receptores celulares, sea en forma directa en la
c€lula miscular lisa (o en los receptores de los

plexos mientéricos) o en el sistema nervioso
central; esos receptores controlan la liberacién
de neurotransmisores que generan los picos de
potencial de la célula muscular lisa y, por ende,
la activacién intracelular del aparato contrictil.
Mediante esta complicada interrelacién de
efectos celulares dindmicos, las anormalidades
dependientes de }a despolarizacion ritmica del
miisculo liso o las alteraciones de la actividad
nerviosa, de la concentracién hormonal y de
otras sustancias humorales o farmacolégicas
pueden afectar, todas ellas, la actividad motora
de la célula muscular lisa.

En el nivel del érgano, su motilidad también
se afecta por accién del sistema nervioso y el
aparato neuroendocrino gastrointestinal, Hace
mucho tiempo que se sabe que el sistema ner-
vioso auténomo desempeiia un papel principal
en la organizacién de la actividad motora del
intestino. La seccién de los nervios espldcnicos
o la anestesia raquidea inhiben ciertos modelos
experimentales de ileo intestinal. En términos
generales, el sistema parasimpético es excita-
dor de la actividad motora del intestino mien-
tras que el simpdtico es, en general, inhibidor.
Asi, tanto la inhibicién de la actividad parasim-
pética como la hiperactividad de la simpdtica
pueden conducir a la inhibicién motora intesti-
nal (ileo). En términos farmacolégicos, la inhi-
bicién del tono colinérgico o la estimulacién
del tono adrenérgico pueden producir la supre-
si6n de la motilidad intestinal (fleo). Se presu-
me que los nervios inhibidores, no adrenérgi-
¢o0s, no colinérgicos, que liberan el denomina-
do transmisor interneuronal, ™ ejercen una in-
hibicién del tono de la motilidad intestinal. El
control nervioso de esa motilidad depende de
un equibrio muy fino existenie entre las in-
fluencias excitadoras y las inhibidoras: es posi-
ble que el fleo pueda ser la consecuencia del
desequilibrio producido en ese control auténo-
mo.

De igual forma, las influencias hormonales
sobre la motilidad gastrointestinal han consti-
tuido un punto de gran interés. Es sabido que la
motilina hace variar en forma ciclica ciertas ca-
racteristicas de Ia motilidad intestinal, v cuando
es administrada en forma exdgena estimula en
forma muy marcada la actividad contractil or-
ganizada del intestino.?”* Otras hormonas cono-
cidas o reputadas como tales ejercen efectos
excitadores o inhibidores sobre la actividad
contréctil del intestino,*' En ese sentido la ac-
tividad del sistema- paracrino del intestino es
poco conocida, pero puede representar cierto
papel en el control local de la actividad motora.

Por qiltimo, un mito debe ser eliminado. La
denominacién de ileo paralitico debe ser aban-
donada.? Numerosos estudios han mostrado
que ¢l intestino no se paraliza sino que sigue
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respondiendo a apropiados estimulos farmaco-
16gicos, neuroldgicos y hormonales. Esas ob-
servaciones han demostrado que el ileo signifi-
ca mas una inhibicién de la motilidad intestinal
que una parilisis del mecanismo contrictil. El
papel exacto desempefiado por el aire ingerido
en el mantenimiento del ileo sigue siendo des-
conocido.?®* La distensién intestinal masiva
puede llevar, en forma eventual, a la incapaci-
dad de la célula lisa para responder a un esti-
mule contrictil®®s y la mayor produccion de gas
intraluminal puede perpetuar el circulo vicioso
va iniciado. Sin embargo, en la mayor parte de
los ileos ese fendmeno pareciera iratarse de un
hecho terminal y no causal,

Clasificacion del ileo funcional

El {leo funcional puede clasificarse en tres
grandes categorias sobre la base de la causa po-
sible y de su evolucién aguda o crénica (cuadro
23-10). El fleo reflejo (neurogénico) es consi-
derado como el resultado de una hiperactividad
funcional del sistema simpdtico, sea por. esti-
mulacién de las neuronas centrales o adrenérgi-
cas locales,*'? o por inhibicién del estimulo pa-
rasimpdtico.® La forma tipica del ileo neurogé-
nico es el posoperatorio, El ileo transitorio es
un acompanante comiin del shock espinal agu-
do. La irritacién retroperitoneal producida du-
rante una intervencion, los hematomas secun-
darios a las fracturas del raquis o de la pelvis,
los cdlicos uereterales y las infecciones, son
gjemplos de lesiones que muchas veces se aso-
cian con un {leo intestinal generalizado, que se
considera causado por la interferencia sufrida
por las vias nerviosas del retroperitoneo, '

Diversas alteraciones metabdélicas han sido
asociadas con el ileo generalizado. La hipopo-
tasemia, uremia y los trastornos electroliticos
graves suelen terminar en el ileo, quiza sobre la
base de alteraciones del metabolismo y electro-
fisiologia intracelulares. Los borborigmos y la
constipacién son molestias frecuentes que apa-
recen en ¢l hipotiroidismo, pero el ileo genera-
lizado puede complicar los mixedemas graves,
sea por la desorganizacién indirecta del control
neurogénico®® o por alteraciones patoldgicas
de las terminaciones nerviosas propias de una
grave neuropatia periférica.’® El coma diabéti-
co muchas veces se acompafia de un ileo tran-
sitorio, mientras que la neuropatia diabética au-
ténoma puede determinar transtornos crénicos
de la motilidad digestiva.! El hipoparatiroidis-
mo grave puede asociarse con una obstruccidén
intestinal funcional, cuya causa no ha sido esta-
blecida.

El ileo provocado por diferentes medicacio-
nes, ileo farmacoldgico, es bien conocido y se
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Cuadro 23-10. Clasificacion del ileo

Reflejo (nenrogénico)
A. Posoperatorio { fisiolégico)
B. Lesion de la médula espinal
C. Inritacion retroperitoneal
1. Trauma operatorio
2. Hematoma
3. Colico ureteral
4. Infecciones
Metabdlico
A. Hipopotesemia
B. Uremia )
C. Anormmalidades graves de los electrdlitos
D. Mixedema
E. Coma diabético
F. Hipoparatiroidismo
Farmacoldgico
A. Anticolinérgicos
B. Blogueadores del sistema auténomo
C. Antihistaminicos
D. Farmacos psicotropicos
1. Fenotiazinas
2. Haleperidol
3. Antidepresivos triciclicos
E. Opidceos
F. Clonidina
G. Etanol
H. Hongos venenosos (Amanita phatlvides)
I. Catecolaminas
I, Vincristina
Infecciosos
A. Sepsis generalizada
B. Neumonia
C. Peritonitis
D. Herpes zoster
E. Strongyloides
F. Tétano
G. Diverticulosis de intestino delgado (proliferacién bacte-
riana)
H. Bypass yeyunoileal
Seudoobstruccion colonica aguda
Seudochstruccion intestinagl crénica
A. Enfermedades sistémicas especificas
B. Megacolon

.C. Idiopaticas

ha asociado con muchas clases de agentes tera-
péuticos.''® Se considera que las drogas antico-
linérgicas® y los agentes bloqueadores del sis-
tema simpdtico-parasimpdtico® actdan sobre
el sistema nervioso auténomo induciendo un
fleo panintestinal; mientras que ciertos antihis-
taminicos pueden desarrollar acciones de tipo
atropinico.” Muchas de las drogas psicotrépi-
cas, en especial las fenotiazinas,’?® haloperi-
dol2!" y los antidepresivos triciclicos®® ejercen,
también, efectos anticolinérgicos; posiblemente
por accidén sobre los sitios receptores de la ace-
tilcolina o de la 5-hidroxitriptamina, en una
forma que no es reversible en forma inmediata.
Aunque es bien sabido que los opidceos produ-
cen alteraciones menores de la motilidad, qui-
z4s mediadas en forma central y periférica por
los receptores de las endorfinas, pocas veces
condicionan un ileo bien desarrollado. Se han
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publicado diversos casos de fleo generalizado y
colénico aparecidos luego de la administracién
de clorhidrato de difenoxilato,'”, loperami-
da,” y metadona.’® El ileo ha sido observado
en varios pacientes que recibfanclonidina, pero
no se conoce si esto es resultado de un efecto
central o periférico.?” Diversas formas poco
frecuentes de fleo han sido descritas asociadas
con el abuso del alcohol,'®® con la intoxicacién
por hongos (Amanita phalloides), con la des-
carga intermitente de catecolaminas en el feo-
cromocitoma*® y con los tratamientos con vin-
cristina, ' '

El fleo generalizado no es una entidad infre-
cuente en ciertas afecciones infecciosas, en es-
pecial en la sepsis generalizada o en la neumo-
nia. La peritonitis ha sido el modelo clinico y
experimental del ileo relacionado con la sepsis.
Sin embargo, sigue siendo desconocido si los
efectos intestinales estdn mediados por efectos
locales de la peritonitis o por los sistémicos
propios de la sepsis asociada. Ciertas infeccio-
nes especificas han sido, también, asociadas
con ¢l 1leo, como el herpes zoster,'? |a infesta-
cidn con estrongiloides,® y el tétanos.’® La di-
verticulosis del intestino delgado puede mos-
trar caracteristicas clinicas de {leo, en relacién
con la proliferacién bacteriana existente en fa
luz intestinal, De igual forma, los bypass yeyu-
nales han sido vinculados con diversas formas
de ileo, que se consideran dependientes de los
cambios de la microflora, y que pueden condu-
cir a obstrucciones funcionales del segmento
intestinal desfuncionalizado, al fleo segmenta-
tie que involucra el colon proximal y al fleo
colbnico generalizado (megacolon).!126

Existe una frorma de ileo que se presenta li-
mitado al intestino grueso. La seudoobstruc-
cidn aguda del colon (segmentaria), a menudo
denominada sindrome de Ogilvie, se manifiesta
como un ileo localizado del colon proximal y
serd considerado mds adelante con todo detalle,

Por ltimo, la seudoobstruccidn intestinal
crénica abarca un grupo de alteraciones carac-
terizadas por episodios crénicos o recurrentes
de ileo autolimitado, que muchas veces com-
promete miltiples regiones del eséfago y del
tubo digestivo.'? Esta forma de ileo ha sido li-
gada con ciertas afecciones sistémicas, pero
puede aparecer como un megacolon aislado.
Un grupo especial ha sido denominado obs-
truccién intestinal cronica idiopatica.

Presentacion clinica

Ademds de las formas especificas de ileo
que va se han descrito (posoperatorio, seu-
doobstruccién colénica aguda v crénica), el
ileo se desarrolla, en general, en el curso de

ciertas situaciones clinicas especiales, como los
traumatismos retroperitoneales, las alteraciones
metabdlicas, durante la administracion de cier-
tos fArmacos o en la sepsis. Los pacientes refie-
ren distensién abdominal desprovista de los do-
lores célicos que acompafian la obstruccién de
tipo mecédnico. Aunque el paciente puede mos-
trar ciertas molestias abdominales, ellas se rela-
cionan con la magnitud de la distensién y con
el estiramiento de la pared abdominal. Pueden
aparecer njuseas y vomitos con la misma fre-
cuencia con que pueden faltar. A pesar de la.
existencia de una obstruccion funcional, 1a dia-
rrea y la expulsién de gases pueden persistir
durante ¢l {leo.

El examen fisico suele proporcionar escasa
informacién. La distensién abdominal, muchas
veces muy importante, es el signo predominan-
te. Los ruidos intestinales estdn ausentes o
muestran los tintineos y borborigmos propios
de asas rellenas de liquido y aire. Es tipica la
ausencia de ondas intestinales contrdctiles visi-
bles, como las que se pueden encontrar en las
obstrucciones mecinicas. Mediante la palpa-
cién se puede notar la distensién intestinal sin
que se encuentren signos de peritonitis locali-
zada o difusa. Como siempre, se deben exami-
nar los orificios herniarios, cuya normalidad
apoya la sospecha de ileo. En general, ademis
de la distensién abdominal, el examen fisico es
poco significativo.

El diagnéstico de ileo funcional descansa en
su confirmacion radiolégica. Las radiografias
simples de abdomen revelan asas distendidas
de intestino delgado y grueso, con niveles hi-
droaéreos en toda su extension,; en general, el
colon distal también se encuentra distendido.
En condiciones clinicas habituales este cuadro
radiolégico es, por si mismo, patognoménico
de ileo; sin embargo, la obstruccién distal del
intestino grueso puede mostrar signos radiold-
gicos parecidos, por lo que la sigmoidoscopia o
el estudio del colon por enema pueden ser ne-
cesarios para confirmar el diagnéstico de fleo.
Los estudios anterégrados contrastados mues-
tran dilatacion intestinal v un pasaje lento del
medio de constraste sin que aparezcan zonas de
obstruccién,

Tratamiento

El tratamienio cldsico del fleo funcional se
basa en la indicacién de medidas de apoyo, ya
que el ileo es una condicién autolimitada con
tendencia a su resolucién, El uso de la sonda
nasogastrica evita una mayor distensién secun-
daria, provocada por el aire deglutido, y elimi-
na ¢l contenido gastrico evitando el riesgo de 1a
aspiracién. Cuando la distensién del intestino
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delgado no se soluciona con la sorida nasogés-
trica se pueden utilizar los tubos intestindles
largos, en especial cuando existe compromiso
respiratorio u otras circunstancias extenuantes.
Las sondas rectales solo pueden descomprimir
la zona del colon distal. Es probable que el tra-
tamiento mas efectivo consista en tratar la cau-
sa del ileo: el tratamiento agresive de la sepsis,
la correcidn de las anormalidades metabdlicas
y electroliticas, la supresién de las drogas cau-
sales y, si es posible, el abordaje de todo proce-
so retroperitoneal que resulte tratable, En la
mayor parte de los casos, el fleo se resuelve en
forma gradual dejando pocas secuelas.

Existe un considerable interés en tratar de re-
vertir el transtorno motor mediante agentes
que, en forma directa, estimulen la actividad
contrictil o eliminen los efectos inhibidores.
Este enfogue surge de la premisa de que las
anormalidades de la motilidad son secundarias
a una de las tres causas siguientes: distension
intestinal, hiperactividad simpdtica o adrenérgi-
ca o desequilibrio hormonal (cuadro 23-11). El
concepto de que la distensién intestinal produ-
ce pardlisis motora ha sido aceptado desde hace
mucho tiempo. Moss propuso que la distensién
intestinal producida por el aire deglutido era la
principal causa del ileo paralitico y por ello de-
sarrcllé una sonda nasogdstrica dotada de un
baldn proximal, que evitaba que el aire ingeri-
do llegara al estémago. De igual forma, Lo-
der mostré alentadores resultados en 11 de 12
pacientes que fueron sometidos al tratamiento
con camara hiperbdrica de oxigeno para el tra-
tamiento de ileos que no respondian a los mé-
toedos convencionales'®; el fundamento de este
enfoque es que la elevada concentracion de ni-
trégenc en ¢) contenido gaseoso del intestino
puede ser intercambiada por el oxigeno en fun-
cién de la elevada presion parcial que ese gas
alcanza en la sangre, condicionando asf la pre-
sencia de oxigeno intraluminal en concentra-
ciones elevadas y su rdpida reabsorcién cuando
el paciente vuelve a la condicién atmosférica
normal.

El segunde enfoque se basa en el concepto
de que ciertas formas de ileo (reflejo o neuro-
génico) estin relacionadas en forma directa con
la hiperactividad simpatica. Ya ha sido demos-
trado que en los pacientes con fleo la anestesia
raquidea restaura en forma ostensible la motili-
dad intestinal.?'? No es, por cierto, un trata-
miento atractive ni prictico. Sin embargo, en
circunstancias muy especiales Fasano y col. su-
girieron el uso de una anestesia peridural pro-
longada del segmento tordcico inferior, para
evitar la distension intestinal temprana,'®* The-
ron y Vermeulen estudiaron el uso de la esti-
mulacién nerviosa perculdnea en pacientes
operados®® en el convencimiento que el blo-

OBSTRUCCION INTESTINAL 483

Cuadro 23-11. Tratamiento orientado directo
del ileo funcional

Distensién intestinal
A Cémara hiperbdrica oxigenada
Hiperactividad simpdtica
A Anestesia raquidea
B. Estimulacion nerviosa transcutanea
C. Enfoque farmacolégico
1. Parasimpaticomiméticos
a. Urecolina
b. Neostigmina
c. Betanecol
2. Agentes blqueadores ganglionares
4, Guanetidina
b. Betanidina
3. Antagonistas alfaadrenérgicos
a. Clorpromazina
b. Trifluperidol
a. Pentolamina
4. Antagonistas betaadrenérgicos
a, Propranolol
5. Antagonistas de la dopamina
a. Metoclopramida
Estimulacion directa de' la contraccion de la fibra muscu-
lar lisa
A.Hormonal
L. Pitresina
2. Colecistoquinina
3. Sincalida
4, Motilina
5. Ceruleina
B. Prostaglandinas
1. PGF,
2. PGE,
3. 16,16 dimetil PGE,
C. Dihidroergotamina

queo de la percepcién del dolor podria reducir
la respuesta simpatica. Estos autores encontra-
ron en 30 pacientes estudiados, en comparacion
con 15 controles, un retorno mds temprano de
la actividad intestinal.

El enfoque mds atractivo es el farmacolégi-
co, mediante el bloqueo de los impulsos simpd-
ticos o con la estimulacidén de la actividad para-
simpdtica. El uso de los agentes parasimpatico-
miméticos en forma exclusiva (betanecol,
neostigmina) ha sido fructifero en forma oca-
sional. Catchpole y col. fueron los primeros en
utilizar los agentes bloqueadores ganglionares
(guanetidina) junto con agentes parasimpatico-
miméticos (neostigmina).’®** Su teorfa era que
los bloqueadores ganglionares podrian inhibir
los impulsos centrales simpiticos preganglio-
nares; los resultados obtenidos en pacientes se-
leccionados que presentaban ileo han sido alen-
tadores.

Heimbach y Crout tuvieron una experiencia
menos exitosa con la betanidina, que es un
agente bloqueador ganglionar. Esos autores no
encontraron diferencias en la resolucién del
ileo en comparacién con los controles, Esos
resultados pueden ser esperados si las concen-
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traciones elevadas de catecolaminas circulan-
tes, en contradiccidn con la hiperactividad
simpdtica preganglionar directa, son los cau-
santes de la inhibicién motora del intestino.
Por cierto, existen evidencias ¢ligicas y expe-
rimentales que apoyan la existencia de la hi-
perproduccién de catecolaminas en el ileo. En
esas condiciones, los agentes bloqueadores
adrenérgicos posganglionares podrian sér ne-
cesarios,

Las diferentes regiones anatémicas del tubo
digestivo difieren en su respuesta a los distintos
agonistas adrenérgicos. Los receptores alfa-
adrenérgicos predominan en el control de la
motilidad del intestino delgado, mientras que
los betaadrendrgicos son los mads importantes
en el intestino grueso. La motilidad del estéma-
2o se altera por la accién de los receptores al-
faadrenérgicos y betaadrenérgicos, pero ade-
mds los receptores dopaminérgicos también
participan en ese control.?*® A la luz de esos ha-
llazgos, Kinnaert y col. estudiaron en forma
clinica el uso de un antagenista alfaadrenérgico
(clorpromazina) asociado con un farmaco para-
simpaticomimético (neostigmina).'’s El fleo se
resolvié con rapidez en 8 de 10 pacientes asi
tratados. Petri llevé este concepto un pase mds
adelante, agregando un antagonista betaadre-
nérgico (propranolol) a la administracién de un
alfa bloqueador (trifluperidol) y de un parasim-
paticomimético (neostigmina), obteniendo bue-
nos resultados.?®

No estd bien definido el papel de los recep-
tores dopaminérgicos en el tratamiento del ileo.
Aunque la metoclopramida (antagonista de la
doparmina) suele ser efectiva en la gastroparesia
asociada con la neuropatia diabética autondmi-
ca’'” y en Ia atonfa géstrica que aparece en el
posoperatorio,?'® su efecto sobre el ileo intesti-
nal puede ser limitado en ciertos tipos de ileo,
como sucede en el shock espinal.?*¢ En un estu-
dio realizado por Davidson y col. se encontré
que mientras la metoclopramida reducia la in-
cidencia de las nduseas y vOmitos posoperato-
rios y permitia una mds temprana ingestién de
una dieta sélida, la droga no tenfa un efecto de-
mosirable sobre la motilidad intestinal o la re-
solucion del ileo.”

El ltimo enfoque terapéutico del ileo intes-
tinal consiste en la administracién de un agen-
te que estimule en forma directa la contrac-
cién de la fibra muscular lisa. Se han ensaya-
do diversas hormonas; la pitresina ha mostra-
do sélo resultados anecdéticos. Otras expe-
riencias sobre los efectos de las hormonas gas-
trointestinales en la motilidad intestinal, tanto
in vitro como in vivo, han estimulado diversos
intentos para tratar el fleo con colecistoquini-
na, >’ sincalida (andlogo de la -colecistoquini-
na),'”* motilina,?? y ceruleina.”®? Los resulta-

dos han sido poco consistentes, quizd porque
el beneficio obtenido con el use de las hormo-
nas puede depender del tipo de ileo intestinal
que se trata.”

Se han ensayado otros compuestos que esti-
mulan la contraccién de la fibra muscular lisa.
Las prostaglandinas, como la PGE,PGF, y la
dimetilPGE, aumentan la actividad propulsora
en ciertos modelos experimentales de fleo?6257;
un estudio clinico preliminar realizado por
Fiedler con PGF, mostré resultados alentadores
en ocho pacientes.'”® La dihidroergotamina fue
estudiada por Thorup y col. y mosird ser ine-
fectiva,™3

ileoc posoperatorio

El fleo que sigue a las operaciones intraab-
dominales ha sido denominado ileo fisiolégico.
El estémago, intestino delgado y colon reaccio-
nan en forma diferente a los efectos de la anes-
tesia y al traumatismo operatorio. El retorno de
la actividad motora normal sigue una secuencia
tipica, El intestino delgado se afecta poco en
términos de actividad mioeléctrica o contractil,
y sigue funcionando con normalidad a las po-
cas horas de la operacién. Fl retorno del vacia-
miento y la actividad contrdctil del estémago
proximal y distal toma de 24 a 48 horas, mien-
tras que el colon requiere entre 3 y 5 dias para
recuperar su actividad propulsora. La actividad
mioeléctrica y contrictil normal del colon dere-
cho se recupera en 24 a 48 horas, antes que en
el colon izquierdo.!'?® Por lo tanto, el fleo poso-
peratorio es, principalmente, un problema cold-
nico.’”®

La fisiopatologia precisa del ileo posoperato-
rio sélo es conocida en forma parcial, Las téc-
nicas anestésicas ejercen diferentes efectos so-
bre la actividad mioeléctrica y contrictil 2 pe-
ro sus acciones especificas no han sido explo-
radas en forma completa. Diversos estudios
han mostrado el aumento de la sintesis de cate-
colaminas en el periodo posoperatorio, tanto en
forma sistémica®"® como local.”* Se considera
que este aumento del tono simpdtico puede in-
hibir el retorno de las caracteristicas normales
de la contractilidad. Se han formulado otras ex-
plicaciones posibles. Davison postulé la pre-
sencia de una disfuncién selectiva de los ner-
vios colinérgicos, con desinhibicién de los ner-
vios no adrenérgicos e inhibitorios no colinér-
gicos.® Otros han propuesto la teoria del au-
mento de los efectos locales de la actividad de
la dopamina por las vias inhibitorias no adre-
nérgicas, no colinérgicas, No se sabe si existen
otros sistemas humorales involucrados y si el
medio hormonal desempefia algiin papel. La
contribucién de la analgesia producida por los
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opidceos en el origen y mantenimiento del ileo
es de dudosa importancia.

En la clinica, el ileo posoperatorio se mani-
fiesta con distensién abdominal y ausencia de
eliminacidn de gases; las nduseas y-los vémitos
son sintomas menos prominentes. El dolor ab-
dominal de tipo célico no se presenta en las
etapas tempranas, pero puede observarse cuan-
do comienza a retornar la actividad contréctil
del colon. En general el ileo posoperatorio se
resuelve entre el cuarto y el sexto dia, pero
puede persistir mds tiempo para transformarse,
de esta forma, en un ileo no fisioldgico sino pa-
tologico. En esas circunstancias se debe dife-
renciar entre una obstruccidn intestinal funcio-
nal y otra de tipo mecénico; ello puede ser difi-
cultose y ha levado al uso del término ileo
obstructivo.?® La obstruccién mecdnica poso-
peratoria suele aparecer luego de un retorno
transitorio de la funcién intestinal normal,
cuando la alimentacién oral ha comenzado y
después de la emisién de gases; el dolor célico
puede estar presente o no. Las radiografias de
abdomen suelen mostrar los signos de una dila-
tacion intestinal que predomina en el intestino
delgado. En los ileos prolongados no suele en-
contrarse ningin lapso en el que se haya de-
mostrado recuperacién de la actividad normal
intestinal, Las radiografias de abdomen mues-
tran una distensién colénica marcada; si el ileo
persiste, también se desarrolla la dilatacion del
mtestino delgado. En este estadio,para diferen-
ciar una obstrucciéon funcional de otra mecani-
ca pueden resultar necesarios los estudios con-
trastados, anterdgrados o retrégrados.

-El tratamiento del ileo posoperatorio es ex-
pectante, porque en la mayoria de los casos
luego de 3 a 5 dias, se obtiene la recuperacién
completa de la funcién intestinal normal si-
guiendo la secuencia caracteristica sefialada. La
intubacidén nasogdstrica evita los vémitos y
ayuda a reducir la distensién colénica secunda-
ria al aire deglutido. La colocacién de rutina
del tubo especial de Moss**¥% gigue siendo
controvertida; este tubo posee un balén que
ocluye la unidn esofagogdstrica y evita el pasa-
je del aire. De igual forma, resulta de cuestio-
nable efectividad el uso de los enemas, suposi-
torios o ciertas preparaciones orales, como el
bisacodilo, concebidos para estimular el retor-
no temprano de la actividad intestinal, En el
fleo posoperatorio prolongado puede resultar
beneficioso el uso del bloqueo farmacolégico
del tono simpético o la estimulacién directa de
tipo colinérgico (véase la seccién dedicada al
tratamiento). De igual forma la experiencia con
¢l uso de hormonas u otros agentes humorales,
que estimulan la fibra muscular lisa, son alen-
tadoras pero todavia carecen de una eficacia
probada.
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Seudoobstruccion
coldénica aguda

Ogilvie describié una condicién, no apre-
ciada hasta entonces, consistente en un ileo
colénico segmentario limitado al colon ascen-
dente y transverso.? Desde entonces han apa-
recido numerosas publicaciones que utilizan
diferentes sindnimos como falsa obstruccidn
coldnica, obstruccién idiopatica del intestino
grueso, sindrome de Qgilvie, fleo espdstico,
seudoobstruccidén del colon y dilatacidn cecal
no obstructiva. Esta entidad es una forma es-
pecial de ileo v debe ser diferenciada y tratada
como tal.

La seudoobstruccion aguda del colon se pre-
senta en situaciones clinicas bastante caracte-
risticas. En la mujer, las operaciones pélvicas,
en especial la cesdrea u otras intervenciones so-
bre el Utero, parecen ser las condiciones predis-
ponentes mas comunes.’? En el hombre, los
procedimientos urolégicos aparecen en la ma-
yoria de los casos.®! Esta entidad también ha si-
do descrita luego de diversos procedimientos
quirdrgicos extraabdominales, en los pacientes
con quemaduras'” y en los que presentan afec-
ciones médicas agudas, como accidentes cere-
brovasculares,®” insuficiencia cardiaca conges-
tiva, infarto de miocardio, insuficiencia respira-
toria, problemas vinculados con el alccholismo
y alteraciones metabdlicas.’* Aunque la des-
cripcion original de Ogilvie estuvo referida a
dos. pacientes con metastasis retroperitoneales,
en una revisién reciente esos procesos repre-
sentaron sélo el 7% de 212 casos estudiados.’?

En la clinica los pacientes muestran una dis-
tensién abdominal aguda y progresiva, que
aparece en un término de 24 a 48 horas.*** No
se observan vomitos ni dolor abdominal. La
diarrea y la emisién de gases pueden continuar
a pesar del progreso de la distensidn. Muchas
veces el examen fisico muestra una distensién
abdominal masiva; en otras puede apreciarse la
dilatacion del ciego y del colon proximal. En
forma caracleristica existen pocas molestias a
la palpacién y los ruidos intestinales son nor-
males. La presencia de signos de irritacidn pe-
ritoneal o la ausencia de ruidos intestinales de-
be alertar respecto de la posible existenia de
una perforacién colénica.

En condiciones clinicas apropiadas la radio-
grafia de abdomen es muy sugestiva, El colon
proximal se halla muy distendido, en forma
desproporcionada con la dilatacién del intesti-
no delgado (que puede faltar?); la distension
coldnica corresponde a la presencia casi exclu-
siva de gases sin niveles hidroaéreos miiltiples.
Mas aun, existe un tipico signo de interrupcion
del colon que se caracteriza por la ausencia de
gases. En general esta interrupcién se encuen-
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tra en el angulo hepdtico o esplénico. Sin em-
bargo, esos signos también pueden correspon-
der a una obstruccién mecdnica del colon, por
lo que Tos estudios retrégrados contrastados
pueden ser necesarios para confirmar el diag-
néstico. '

La patogenia parece estar relacionada con
una alteracién aguda del control autonémico de
la actividad motora del colon. Qgilvie afirmaba
la existencia de una desaparicion de la activi-
dad simpdtica, secundaria a la invasién tumoral
de los nervios espldcnicos alrededor del eje
mesentérico.”? La mayor parte de los investi-
gadores consideran que la seudoobstruccidn
aguda del colon es secundaria a una obstruc-
cién funcional del colon izquierdo y no una pa-
rélisis del colon derecho; es probable que ello
dependa, en parte, de ia inhibicién de los im-
pulsos parasimpiticos sacros correspondientes
a las metdmeras S2-54.2% Este concepto se vin-
cula con la elevada prevalencia del sindrome
luego de las operaciones pélvicas efectuadas en
las mujeres; y en los hombres, luego de las
operaciones uroldgicas. Sin embargo, esta enti-
dad puede aparecer en una amplia gama de
afecciones y su patogenia puede ser multifacto-
rial, con falta de coordinacién de la actividad
auténoma de las zonas proximal y distal del co-
lon.

El tratamiento de la seudoobstruccién cold-
nica aguda comprende, de entrada la indicacion
de medidas de apoyo como sonda nasogdstrica
vy liquidos intravenosos. Los estimulantes colé-
nicos y las sondas rectales no son efectivos; se
deben evitar los enemas porque pueden exacer-
bar la distensién proximal del colon, I.a mayor
parte de los pacientes mejoran con la simple
expectacion. La distension coldnica se resolvié
con el tratamiento conservador en 24 de 35 pa-
cientes tratados por Bachulis y Smith'? y en 12
de 23 pacientes atendidos por Wanebo y col 35

A diferencia de lo que sucede en otras for-
mas de ileo, la sendoobstruccién colénica agu-
da puede progresar y alcanzar, en cerca del
15% de los pacientes, una dilatacién masiva
del ciego, con gangrena local y finalmente per-
foracién.** Por esta razén, cuando el ciego al-
cance un didmetro de 8 cm se deben obtener
frecuentes radiografias abdominales. Si llega a
tener 12 cm de didmetro la mayoria de los au-
tores aconsejan la descompresion cecal. Al
principio se utilizé la cecostomia descompresi-
va, pero diversos grupos han publicade exce-
lentes resultados con la evacuacién coldnica
mediante colonoscopia.®'! Con este iltimo
método Nivatvongs y col. descomprimieron,
con buenos resultados, 19 de 22 pacientes®?; la
distensién masiva reaparecio en 4 de los 19 pa-
cienies descomprimidos, por lo que desde en-
tonces Groff ha utilizado el método de la des-

compresion colonoscépica asociada con intu-
bacion transanal del ciego.'®? No obstante, si la
descompresidn colonoscdpica no es efectiva o
si los signos de toxemia o peritonitis hacen su
aparicion, Ja exploracion es obligatoria. Cuan-
do se requiere la operacién no es infrecuente
encontrar la dehiscencia de las bandeletas colg-
nicas, perforacién o gangrena localizada del
ciego.* Parte de la elevada mortalidad que es-
te sindrome posee depende de otras afecciones
asociadas, Si se produce la perforacion local,
puede colocarse a su través un tubo de cecosto-
mia; si existe necrosis debe efectuarse la colec-
tomia.

_Seudoobstruccién
intestinal cronica

Como su nombre indica, la seudoobstruccion
intestinal crénica puede ser diferenciada de
otras formas de fleo intestinal en cuanto estas
dltimas no son ni reversibles ni autolimitadas.
Tal como se aprecia en el cuadro 23-12, se
puede agrupar este tipo de transtornos dentro
de-tres categorias. La primera corresponde al
megacolon funcional dei adulto. En esta situa-
cidn, todo el intestino grueso y el recto estdn
dilatados y presentan una pared muscular grue-
sa e hipertréfica; esta caracteristica es diferente
a la que se encuentra en ia seudoobstruccién
aguda del colon y en el ileo intestinal generali-
zado, en los que el colon, dilatado en forma
aguda, presenta una pared delgada y estirada.
La velocidad del trdnsito intestinal estd muy
disminujda y el paciente puede evacuoar su in-
testino, en forma habitual solo dos veces por
mes, El megacolon del adulto se observa con
mayor frecuencia en los neurdticos abusadores
de laxantes o en los pacientes internados en
instituciones geridtricas, en los retrasados men-
tales o en pacientes psiquidtricos. Es probable
que las medicaciones psicotrépicas desempe-
fien un papel importante en la patogenia. Los
problemas quinirgicos agudos relacionados con
este megacolon son infrecuentes, salvo el que
produce algunas veces la dilatacién masiva del
colon. El tratamiento es de tipo médico y se
cumple con la limpieza mecdnica periédica del
intestino, enemas, desimpactacion manual v
administracién de laxantes orales. En algunos
pacientes se ha efectuado la colectomia total
abdominal con ileorrectoanastomosis pero sus
resultados no son satisfactorios. En esta pobla-
cién de tan dificil manejo la creacién de una
ileostomia derivativa sélo sirve para permutar
un inconveniente por otro.

La segunda categoria de seudooobstruccién
intestinal crénica es la de un sindrome comple-
jo de fleo crénico relacionado con ciertas afec-




ciones sistémicas especificas. Las enfermeda-
des del coldgeno caen dentro de esta categoria
(cuadro 23-12). La esclerosis sistémica es la
forma mds comtn. La dilatacion espfigica v su
aperistalsis son frecuentes. Sin embargo, la
atrofia progresiva v la fibrosis de las capas sub-
mucosa v muscular llevan a la dilatacién del
intestino delgado, malahsorcidn y también a la
seudoobstruccién. El compromiso del colon es
menos marcado, pero incluye la aparicién de
diverticulos de boca amplia ubicados en el bor-
de antimesentérico, acompaiiados de atrofia
muscular. La dermatomiositis, polimiositis, lu-
pus eritematoso sistémico y el sindrome de Eh-
lers-Danlos producen con menor frecuencia un
sindrome clinico parecido aunque menos estu-
diado. El transtormo neurolégico principal, pro-
pio de la distrofia mioténica y de la distrofia
autonémica familiar, también puede manifes-
tarse con el sindrome de la seudoobstruccién
intestinal.

Pueden aparecer otras alteraciones diferentes
en el origen de las seuodoobsiruciones intesti-
nales crénicas. La amiloidosis puede condicio-
nar la infiltracién del musculo liso del intestino
con sustancia amiloide, y aunque pueden en-
contrarse anormalidades de la inervacidén moto-
ra, el estudio histoldgico del plexo mientérico
es normal 3 Los sintomas clinicos pueden si-
mular los de la obstruccién mecdnica, con do-
lor, vémitos y distensién abdominal.'®® La en-
fermedad de Chagas (tripanosomiasis america-
na), mas comiin en América del Sur, puede
acompafiarse de megaes6fago, megaduodeno y
megacolon, secundarios a la degeneracién de
los ganglios mientéricos.?™ Schuffler y col.
describieron la seudooosbtruccidn intestinal
que observaron por la degeneracién autondmi-
ca paraneopldsica aparecida en un paciente con
un carcinoma de células pequefias del pulmon.
2% Otras diversas afecciones, asociadas algunas
veces con la seudoobstruccidn intestinal créni-
ca, son la neuropatia diabética auténoma, el sa-
turnismo, la porfiria, la ceroidosis y la mesen-
teritis esclerosante.

La dltima categoria de ileo intestinal crdnico
es la que acompafia a la seudooobstruccion in-
testinal idiopdtica crénica (SIIC). Primero esta
familia de alteraciones fue rotulada como idio-
patica, pero luego se identificaron en muchos
de esos pacientes alteraciones patoldgicas o fi-
sioldgicas especificas. Schuftler y col. han cla-
sificado la SIIC en tres grupos (cuadro
23-12).3™ E]l mds comiin no presenta, anormali-
dades histopatolégicas reconocibles en el mis-
culo intestinal o en los plexos mientéricos.

El segundo grupo corresponde a una degene-
racién primaria del musculo liso del intestino.
En €l se han reconocido dos subgrupos. La
miopatia de visceras huecas, hereditaria, es una
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Cuadro 23-12. Clasificacién de la seudoobs-
truccion intestinal cronica

Megacolon del adulto
A. Abuso de laxantes
B. Retardo mental
C. Transtornos psiquidtricos (medicacidn psicotrdpica)
Seudoobstruccion relacionada con alteraciones sistémicas
A. Enfermedades del coldgeno

1. Esclerosis sistémica

2. Dermatomiositis

3. Polimiositis

4. Lupus eritematoso sistémico

5. Sindrome de Ehlers-Danlos
B. Alteraciones neuroldgicas

i, Distrotia mioténica

2. Distrofia familiar autonémica
C. Varias

1. Amiloidosis

2. Enfermedad de Chagas

3. Carcinoma de células pequefias de pulmén (paraneo-
plasia)

4. Neuropatia diabética autondmica

5. Saturnismo

6. Porfiria

7. Ceroidosis

8. Mesenteritis esclerosante
Seudoobstrucecion intestinal crénica Idiopdtica
A. Sin alteraciones histoldgicas evidentes
B. Degeneracion de la fibra muscular lisa

1. Miopatia hereditaria de las visceras huecas

2. Miopatia visceral familiar
C. Degeneracidn de los plexos mientéricos

1. Neuropatfa visceral familiar

2. Neuropatia visceral esporddica

afeccién hereditaria autosémica dominante que
se caracteriza por adelgazamiento marcado; y
degeneracién vascular del intestino delgado y
su remplazo con tejido fibroso.*” Estos pacien-
tes suclen tener alglin compromiso urinario
asociado. La miopatia visceral familiar confor-
ma el segundo subgrupo; parece ser una dege-
neracién especifica de la fibra muscular lisa, li-
mitada a la capa longitudinal del intestino. '

El tercer grupo de PIIC comprende per los
menos dos diferentes sindromes de degenera-
cion primaria del plexo mientérico. La neuro-
patia visceral familiar es una degeneracidn he-
reditaria de las células ganglionares, tanto cen-
trales como periféricas. Dentro del plexo mien-
térico existe una reduccién del nimero de neu-
ronas y células ganglionares, con inclusiones
intranucleares de material eosinéfilo.* La neu-
ropatia visceral esporddica, por su parte, €s una
degeneracién especifica, no hereditaria, que al-
canza sélo el plexo mientérico, '

El cuadro clinico de los pacientes con cual-
quiera de las formas de SIIC presenta antece-
dentes tipicos de afos de ataques repetidos de
dolor abdominal, distensién y vémitos.®* Ano-
rexia, malestar e importante pérdida de peso
pueden ser los sintomas dominantes. La disfa-
gia no es infrecuente y las diarreas intermiten-
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tes que se alteran con constipacién también son
encontradas. Aunque esos pacientes presentan
molestias originadas en todas las zonas anat6-
micas del tubo digestivo, suelen mostrar algu-
nos signos especificos dominantes que provie-
nen del eséfago, el eje gastroduodenal, el intes-
tino delgado o el colon.”®! La disfagia es la ma-
nifestacién mas comin del compromiso esofé-
gico. La disfuncion gastroduodenal se mani-
fiesta con anorexia, nduseas, vomitos y dolor
abdominal, con distensién marcada. El predo-
minio de las alteraciones del intestino delgado
se denuncia por dolor abdominal intermitente,
distensién y vémitos. Por iltimo, el compromi-
so del colon puede ser predominante y en ese
caso se observan distensidn abdominal grave y
diarreas que se alteran con constipacién; esta
tltima forma de la SIIC con predominio de ma-
nifestaciones coldnicas debe diferenciarse del
megacolon del adulto, porque es menos sinto-
mdtica y presenta, aun en forma subclinica, al-
teraciones de otras partes del tubo digestivo.

El diagndstico de SIIC se realiza por exclu-
sién, Cuando existe una sospecha clinica se de-
ben hacer todos los intentos posibles para efec-
tuar el diagndstico antes de proponer una inter-
vencién quirdrgica. Los antecedentes familia-
res pueden ser muy reveladores. Los signos
ofrecidos por las radiografias de abdomen pue-
den simular los de una obstruccién intestinal
mecdnica, aungue la historia clinica es atfpica.
Los estudios digestivos contrastados pueden re-
velar alteraciones segmentarias, no obstructi-
vas, como megaeséfago, megaduodeno, intesti-
no delgado dilatado o megacolon. La endosco-
pia confirma la naturaleza no obstructiva de la
afeccién. La manometrfa esofdgica revela mu-
chas veces ausencia de peristalsis, contraccio-
nes espontdneas simultdneas v relajacién in-
compieta del esfinter esofdgico inferior.

La patogenia de la SIIC resulta evidente en
presencia de la degeneracién de la musculatura
lisa o de los plexos mientéricos. Sin embargo,
cuando no se encuentran alteraciones histopa-
teldgicas la patogenia puede ser multifactorial.
Sarna y col. estudiaron la actividad miogénica
y mioeléctrica en un paciente, y encontraron
ausencia de actividad eléctrica de reposo (onda
lenta) en todo los momentos, exceplo durante
el pasaje de los complejos motores migrato-
rios.”! Esos autores propusieron la existencia
de una hiperpolarizacién primaria de la fibra
muscular lisa. En otro estudio este mismo gru-
po de autores considerd la posible existencia de
una anormalidad en el control inhibitorio no
adrenérgico de la actividad motora.’®? Por su
parte, Sullivan y col. encontraron una onda len-
ta duodenal normal, aunque con picos deprimi-
dos de actividad contrdctil, aparecida como res-
puesta a la distensién.>** La respuesta contrictil

neurohumoral era normal. Luderer y col. des-
cubrieron una concentracién elevada de PGE y
sugirieron su tratamiento con indometacina.??!

El tratamiento de la SIIC es desalentador.
Las intervencicnes quinirgicas deben ser evita-
das mientras sea posible, aunque la obstruccién
intestinal por adherencias siempre sigue siendo
una posibilidad de dificil diagndstico diferen-
cial. Si la laparotomia resulta inevitable, se de-
ben evitar los procedimientos de cortocircuito
de tipo paliativo, por la posibilidad de que ca-
rezcan de eficacia y lleven al desarrollo de
complicaciones posoperatorias. Schuffler y
Deitch consideran que la biopsia transmural del
intestino delgado es importante para establecer
el subgrupo de SIC el que pertenece el pacien-
te'y definir el prondstico.*! La falta de disponi-
bilidad de algiin tratamiento especifico para la
SIIC hace cuestionable la eficacia de la biop-
sia, en especial cuando no se dispone de un pa-
tologo bien entrenado o de las técnicas que
pueden estudiar en forma inmediata el tejido
extraido (coloraciones argénticas especiales,
microscopia electrénica, estudios in vitro,
mioeléctricos o farmacoldgicos).

Los pacientes deben ser seguidos y tratados
en forma sintomdtica. La pérdida de peso v la
malabsorcién pueden demandar alimentacién
parenteral total. El tratamiento quinirgico debe
reservarse para las condiciones inhabilitantes,
que no responden a los intentos prolongados de
tratamiento médico. Para los sintomas esofagi-
cos dominantes puede resultar ttil 1a dilatacién
con balones del esfinter esof4gico inferior. Para
el megaduodeno, la duodenoyeyunoanastomo-
sis laterolateral con antibioticoterapia enteral y
sistémica puede ser efectiva sélo si el estémago
¥ el yeyuno presentan una radiologia normal.'
Si existen disfuncién gdstrica y aparece alguna
distensién yeyunal, aunque sea subclinica, se
pueden efectuar como tratamientos de eleccién
una antrectomia, con vagotomia y reconstruc-
cién tipe Billroth T con un asa en Y de Roux.
Este abordaje estd destinado a desfuncionalizar
el duodeno. Algunos autores han aconsejado el
agregado de una duodenoplastia sobre el borde
antimesentérico, para reducir el megaduodeno
y la estasis que lo acompaiia,®' Para el com-
promiso principal del intestino delgado, con di-
latacién y malabsorcidn, no se dispone de nin-
gun tratamiento quirdrgico efectivo. En mu-
chos pacientes con este tipo de afeccién la mu-
cosa es atréfica y muestra un marcado aplana-
miento.*” No se sabe si éste es un fenémeno
primario ¢ secundario a la proliferacién bacte-
riana luminal; puede ser efectivo un tratamien-
to de prueba con antibidticos orales. Por 1ilti-
mo, cuando la SIIC compromete en forma pre-
dominante el colon con complicaciones inhabi-
litantes, la colectomia abdominal total, con




ileorrectostomia puede ser paliativa. Cualquie-
ra sea el tratamiento aplicado se debe tener pre-
sente que la SIIC es una afeccidn crénica que
compromete todo el tubo digestivo, y que las
alieraciones después pueden aparecer-en otras
regiones anatomicas.
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