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lizado con la presencia de contenido gástrico tras la ingesta 
de alimento asociado a la ingesta del propio cuerpo extraño. 
Es en estos casos, cuando además exista la posibilidad de la 
progresión del CEG a nivel intestinal y se sospeche que éste 
pueda generar complicaciones por obstrucción intestinal o 
perforación, se puede programar su manejo terapéutico me-
diante acceso endoscópico asistido por fluoroscopia, especial-
mente en aquellos casos en los que el CEG sea radiodenso. 
Esto permite resolver el CEG salvando la imposibilidad de 
su visualización vía endoscópica (Figura 54.8).  

En aquellos casos en los que se proceda a la realización de 
una gastrotomía, es importante que se evalúe todo el tracto 
gastrointestinal mediante visualización y palpación, inde-
pendientemente de la ubicación específica del CEG, siendo 
fundamental la identificación y eliminación de todo material 
extraño para evitar la posibilidad de una recidiva del cuadro 
clínico. 

En el caso de un cuerpo extraño lineal (CEL), un ex-
tremo de éste suele estar anclado y debe ser liberado de su 
ubicación antes de que se realicen intentos para retirar el 
mismo. Mientras que en la especie felina el punto de anclaje 
más común se sitúa debajo de la lengua, en la especie canina 
suele ser el píloro (Figura 54.9). Si el CEG está impactado en 
el píloro, vía endoscópica se puede intentar su manejo siem-
pre que haya podido ser viable superar el píloro en paralelo 
al CEL y se haya comprobado que no existe una progresión 
del CE a nivel intestinal, o haya podido ser alcanzado el 
extremo distal del cuerpo extraño lineal, procediéndose a 
la realización de distintas maniobras para liberar el CEG y 
resolver la obstrucción pilórica, en el caso de que no se trate 
de un CEL (Figura 54.10). En caso contrario, se debe de 
reconvertir a cirugía, requiriendo en ocasiones la realización 
de una gastrotomía a nivel del antro pilórico para facilitar la 

cabo su manejo endoscópico, para evitar la morbilidad y los 
riesgos asociados con la cirugía, sobre todo si tienen bordes 
cortantes, grandes o largos, o presentan toxicidad. Existen 
numerosos diseños de pincería y cestas para la extracción de 
CEG vía endoscópica, dependiendo su elección principal-
mente de la naturaleza y conformación del CEG. La mani-
pulación del CEG ha de ser suave, y si es posible agarrarlo 
y traccionarlo, se retirará en bloque junto al endoscopio a 
través de la boca. El paso por el cardias puede verse por 
empleo de una protección de hule en forma de campana o 
capucha o de un sobretubo (Figura 54.6).

Independientemente de la naturaleza del CEG y siempre 
que éste haya generado una gastritis secundaria a su presencia, 
se procederá a su manejo médico de forma ambulatoria en 
base a la intensidad de las lesiones comprobadas en el estudio 
endoscópico, así como a la severidad de los signos clínicos 
(Figura 54.7).

Cabe destacar que en ocasiones el procedimiento de ex-
tracción del CEG vía endoscópica puede requerir ser rea-

Figura 54.8. Control fluoroscópico de la aprehensión del CEG metálico (anzue-
lo) que no podía ser visualizado mediante la endoscopia al estar asociado a 
contenido gástrico.

Figura 54.7. Distintos grados de gastritis secundaria a la presencia de CEG tras 
su retirada endoscópica. Paciente Figura 54.2 (A). Paciente Figura 54.3 (B).
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Siempre deben ser incluidos los CEG en el diagnóstico dife-
rencial en todos aquellos pacientes con un cuadro de vómito 
agudo, asociado o no apatía, independientemente de la edad 
y los antecedentes del paciente.  

TRATAMIENTO

La mayoría de los CEG son candidatos a ser extraídos vía 
endoscópica de una forma sencilla, pero cuando son exce-
sivamente grandes, o cuando sus propiedades (morfología, 
rígidez, etc.) han podido variar respecto a su estado original 
en el momento de su ingesta (especialmente ciertos plásticos), 
su extracción puede convertirse en un procedimiento endos-
cópico complicado debido a la resistencia del cardias, siendo 
imperativo en estos casos la realización de una gastrotomía. 

Cabe destacar que aunque la inducción al vómi-
to en pequeños animales forma parte de las técnicas de 
descontaminación tradicionales en casos de urgencias to-
xicológicas, junto al lavado gástrico y la administración de 
carbón activo, su empleo para el manejo de CEG es contro-
vertido.  Esto se debe a que no todos los CEG son candida-
tos a ser vomitados, especialmente aquellos que puedan ser 
responsables de perforación gástrica, por lo que su extracción 
requiere de un manejo endoscópico o quirúrgico. Además, 
aquellos protocolos para la inducción al vómito basados en 
la administración vía oral de agua oxigenada al 3 % pueden 
ser responsables de un cuadro de gastritis erosiva moderada a 
incluso gastritis hemorrágica tanto en la especie canina como 
en la felina (Figura 54.5). 

Aun así, ante un CEG siempre se debe intentar llevar a 

Figura 54.5. (A-B) Severa gastritis hemorrágica secundaria a la administración 
vía oral de agua oxigenada al 3 % en paciente canino para la inducción al vómito 
en el manejo de un CEG. (Imagen cortesía de Carlos Hernández, Universidad 
CES, Colombia)  

A

B

Figura 54.6. Campana protectora de látex, en la presente secuencia de imágenes mostrando la sujeción con una canastilla de 4 hilos un CE de bordes irregulares y 
filoso en su porción lateral derecha (A). Se introduce el CE dentro de la campana de látex, protegiendo la mucosa en su extracción (B). CE listo para ser extraído sin 
causar daño a la mucosa, evitando daños secundarios (C).
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las alcalinas y mucho menos que las pilas “tipo botón”, ya que 
estas últimas contienen elementos altamente cáusticos (p. ej., 
el hidróxido potásico y el hidróxido de aluminio) que pue-
den provocar perforación de la pared gástrica en pocas horas.

SIGNOS CLÍNICOS

Los signos clínicos van a depender de la duración desde la 
ingesta del CEG, así como del tipo de CEG, y de la extensión 
y ubicación de la obstrucción, en el caso de que ésta existiese. 
Los pacientes con obstrucción aguda o completa a menudo 
presentan letargo, anorexia, vómitos y dolor abdominal, in-
cluso hematemesis. Además, puede existir cierto grado de 
deshidratación debido a una combinación de vómitos y a la 
falta de ingesta de agua. 

El vómito tiende a estar asociado a obstrucciones cróni-
cas o parciales, aunque también puede ir asociado a pérdida 
de peso y menos comúnmente a diarrea. Cabe destacar que 
aquellos pacientes que describan una historia de ingesta de 
CEG muy reciente o aquellos con cuerpos extraños peque-
ños o intrascendentes, con frecuencia son asintomáticos, pero 
puede existir un cuadro con signos más severos como fiebre, 
letargo, dolor abdominal y distensión abdominal en pacientes 
en los que exista perforación y peritonitis séptica inducida 
por un CEG.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico se va a basar en la obtención de una buena 
historia clínica y en la realización de un examen físico, ya que 
en ocasiones el CEG puede llegar a ser palpable. 

FISIOPATOLOGÍA

La fisiopatología subyacente a la presencia de un CEG de-
penderá de si éste es responsable de un cuadro obstructivo, 
de un cuadro de perforación, así como de la composición del 
propio CEG (p. ej., tóxicos y/o cáusticos). En los casos en 
los que sean obstructivos, la presencia física del CEG tiene 
un impacto primario en la perfusión local a nivel de la obs-
trucción física, así como un impacto secundario, a menudo 
más grave, especialmente sobre el equilibrio de líquidos y 
electrolitos así como sobre la propia la motilidad gástrica, 
ya que el vaciado gástrico se puede ver alterado parcial o 
completamente. Se producirá además un cuadro de alcalosis 
metabólica si los vómitos son lo suficientemente crónicos 
y/o profusos como para provocar la pérdida de cloruro gás-
trico, potasio e iones de hidrógeno. Además, la obstrucción 
pilórica crónica puede causar un vaciamiento gástrico tardío 
con distensión gástrica postprandial y molestias, vómitos de 
alimentos más de 8 horas después de una comida y pérdida 
de peso.

Por otro lado, en aquellos casos en los que el CEG tenga 
algún componente tóxico, éste será responsable de un cuadro 
variable en función de la naturaleza del agente tóxico, ya que 
se pueden describir cuadros de hemólisis, asociado a la ingesta 
de cuerpos extraños que contengan (p. ej., Zn) presente en 
muchas monedas, así como cuadros neurológicos secundarios 
a otros tipos de tóxicos como el Pb. 

Las las pilas o baterias de los equipos electrónicos pueden 
provocar lesiones no sólo por la presión que ejercen sobre la 
pared, sino también por la quemadura eléctrica y por la libe-
ración de las sustancias que contienen (p. ej. Hg) que pueden 
ser responsables también de intoxicación sistémica. Cabe des-
tacar que las pilas convencionales son menos peligrosas que 

Figura 54.2. Cuerpo extraño gástrico punzante (anzuelo) clavado en la curvatura menor del esomago. Estudio radiográfico en proyección laterolateral (A). Imagen 
endoscópica (B). Aspecto macroscópico tras su extracción endoscópica (C).
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El estudio radiográfico del abdomen puede ser de utili-
dad para el diagnóstico de CEG radiodensos, mientras que 
un estudio de contraste de bario puede ser necesario para 
demostrar un defecto de llenado si el CEG fuese radiolúcido 
(Figura 54.3). En cuanto al estudio ecográfico del abdomen, 
éste ha sido empleado ampliamente como un medio para 
identificar CEG. Además, se ha demostrado que la ecografía 
es un medio eficaz para identificar obstrucciones secunda-
rias a CEG, incluso cuando las radiografías simples no son 
concluyentes, describiéndose unas tasas de sensibilidad del 
85-100 %. La disponibilidad del ecógrafo y la habilidad del 
ecografista juegan un papel clave para determinar si la radio-
grafía o la ecografía es la modalidad de imagen de elección 
para el diagnóstico de los CEG, ya que la ecografía puede 
ser especialmente útil para identificar CEG radiolúcidos, así 
como determinar la existencia de signos compatibles con 
perforación gástrica. Los hallazgos ecográficos más comunes 
en pequeños animales asociados a perforación incluyen grasa 
hiperecoica de forma focal o regional, derrame peritoneal 
o neumoperitoneo, así como engrosamiento o pérdida de 
definición de las capas de la pared gástrica. 

Desde el punto de vista endoscópico, es raro que se lleve 
a cabo el diagnóstico de un CEG vía endoscópica, salvo en 
aquellos casos en los que únicamente se lleve a cabo el estu-
dio radiográfico del abdomen, prescribiéndose la realización 
de una gastroscopia terapéutica para la extracción del CEG 
radiodenso y durante la misma se confirma la existencia de 
otro/s CEG radiolúcido/s asociados al diagnosticado me-
diante el estudio radiográfico (Figura 54.4). 

Las principales alteraciones analíticas asociadas a la exis-
tencia de un CEG dependen del tipo y del grado de la obs-
trucción, así como de la duración y la gravedad de los signos 
clínicos. Gran parte de las anormalidades clinicopatológicas 
resultan de la deshidratación y de la hipovolemia que acom-
pañan a la obstrucción. La deshidratación puede provocar 
policitemia, hiperproteinemia e incremento de densidad uri-
naria, así como azotemia prerrenal. Además, la hipoproteine-
mia y la hipoalbuminemia pueden ocurrir en animales con 
peritonitis séptica inducida por perforación gástrica. Por su 
parte, las elevaciones de las enzimas hepáticas, particularmen-
te la alanina transaminasa, pueden verse como consecuencia 
del shock hipovolémico y de la reducción de la perfusión 
hepática. 

Además, a veces puede existir alcalosis metabólica hipo-
clorémica e hipopotasémica como complicaciones significa-
tivas secundarias a la obstrucción del vaciado gástrico, sin em-
bargo, estos cambios pueden estar ausentes en animales con 
obstrucción gástrica y presentes en animales sin obstrucción.

Figura 54.3. (A-B) Confirmación radiológica en 2 proyecciones de la presencia 
de cuerpo extraño radiodenso a nivel de antro pilórico.

A

B

Figura 54.4. Ejemplo de cuerpo extraño gástrico no radiodenso (semilla de me-
locotón) confirmado endoscópicamente durante el procedimiento endoscópico 
para la extracción de otro cuerpo extraño gástrico radiodenso (anzuelo). 
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RGE (ley de Place).  
Los componentes internos del esófago son considerados 

la primera línea de defensa contra el reflujo gástrico. Cuando 
la presión intragástrica excede la resistencia de los compo-
nentes internos de la barrera antirreflujo, los componentes 
externos actúan, otorgando un segundo nivel de protección. 

REFLUJO GASTROESOFÁGICO EN EL PERRO

Cualquier alteración en los componentes de la barrera an-
tirreflujo causará que se presente un reflujo gastroesofágico 
(RGE) de manera patológica (Figura 47.2). En humanos la 
enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) en una pa-
tología bien definida, donde el cardias presenta una debilidad 
sostenida (Figura 47.3). El reflujo de los contenidos gástricos 
o duodenales, incluidos el ácido, la pepsina, los ácidos biliares 
y la tripsina, causan un daño esofágico que contribuye a la 
debilidad del mecanismo de defensa antirreflujo. En animales, 
existe el reporte de la ERGE primaria en gatos; esta entidad 
no estaba tan bien establecida en perros, sin embargo, se ha 
descrito su presencia en perros con el síndrome respiratorio 
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Reflujo gastroesofágico durante la anestesia en el perro
Carlos A. Rodríguez Alarcón, Jesús Villalobos-Gómez, Ramón Rivera Barreno

BARRERA ANTIRREFLUJO DEL ESÓFAGO

El esófago es un órgano tubular cuya función es transpor-
tar el alimento de la faringe hacia el estómago. En perros y 
gatos el esófago presenta una capa mucosa resistente que es 
poco sensible a las acciones o influencias externas y sólo de 
modo transitorio tiene contacto con el material deglutido. 
Aunque la mucosa esofágica no está expuesta a un contacto 
continuo con el ácido como ocurre con la mucosa gástrica, 
de manera fisiológica existe un paso de cierta cantidad de 
contenido gastroduodenal al esófago, sin que en la mayoría de 
las ocasiones represente un problema clínico. Esto es debido 
a la existencia de un sistema de defensa esofágico frente al 
reflujo, conformado por tres mecanismos: 1) la barrera anti-
rreflujo, que limita la frecuencia y volumen del reflujo, 2) los 
componentes de aclaramiento esofágico, que disminuyen el 
tiempo de exposición de la mucosa al material del reflujo y 
3) los mecanismos de defensa intrínsecos de la mucosa que 
le proporcionan la resistencia tisular específica. 

De estos tres mecanismos el más importante para evitar el 
reflujo de manera patológica es la barrera antirreflujo, la cual 
está conformada por estructuras anatómicas peculiares espe-
cíficas de la unión gastroesofágica. Los componentes de la 
barrera antirreflujo son el esfínter esofágico inferior (EEI), las 
cruras diafragmáticas, principalmente la derecha, que rodean 
el hiato esofágico; también existe un ángulo agudo formado 
por la unión del esófago y el estómago que conforma una 
válvula de colgajo conocido como el ángulo de Hiss; además 
el paso de contenido gástrico se evita debido a la presencia 
de los pliegues de la mucosa esofágica cuando el esófago 
está colapsado, la cual se le llama roseta mucosa; por último 
otro componente que evita el reflujo es la porción intraab-
dominal del esófago pues la presión dentro de una víscera 
hueca es inversamente proporcional a su radio (Figura 47.1). 
El radio esofágico es consistentemente más pequeño que 
el radio gástrico, en consecuencia, cuando ambos se expo-
nen simultáneamente a la presión intraabdominal positiva, la 
presión dentro del segmento del esófago abdominal siempre 
excede la presión gástrica interna, lo que ayuda a prevenir el 

Figura 47.1. Representación esquemática de la unión gastro-esofágica ilustran-
do la mayoría de los elemnetos de la barrera antireflujo.

Esfinter esofágico distal Crura diagragmática
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