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RESUMEN 

ENRIQUEZ SEGURA AllTONIO. Síndrome de Dilatación y Torsión Gá.!l 

trien en el Perro: II Seminario de Titulaci6n en el área de -

Anioales de Servicio y Coapafi[a (bajo la supervisi6n de: MVZ. 

Hugo Tapia Mendoza). 

El presente trabajo es un estudio rccapitulativo del Stndroce 

de Dilatación y Torsión Gástrica del perro, elaborado con el­

objcto de proporcionar de manera ordenada nl Médico Veterina-

ria que se dedica a la clínica de pequeñas especies, una rev! 

si6n de la inforoación de tipo primaria y secundaria de 1977-

a 1991, obtenida por medio del C.I.C.H., Biblioteca de la 

F.M.V.Z. , Biblioteca del Departamento de Medicina y Zootec--

nia para Pequeílas Especies de la F.M.V.Z.,U.N.A.M., as! como-

de la biblioteca particular del HVZ. Jesfis Paredes P~rez y --

HVZ. Jiugo Tapia Mendozo, en el texto se contempla la etiog!a-

(19 referencias), fisiopntologin (18), signos clínicos (9),--

diagnóstico (8), trata~iento médico (17), trotamienti quir6r­

gico (25), cuidados postoperatorios y pronóstico (13), se con 
--- --- -----

cluyc que este trabajo incluye 38 referencias bibliográficas-

que pueden proporcionar datos específícos a quienes se intcr_! 

sen de una mancrn especial por este síndrome. 



INTRODUCCION 

El S!ndrome de Dilatación y Torsión Gástrica, es una en­

fermedad que pone en alto riesgo la vida del paciente por la 

serie de efectos patológicos que produce, que puede terminar­

en la muerte del paciente (5,9,14,25). 

La etilog!a exacta de este síndrome es desconocida. En­

tre las causas predisponentes y desencadenantes para que se -

produzca este síndrome, se encuentran la predisposición de a! 

gunas razas (razas de tórax profundo y amplio), la laxitud de 

los ligaaentos gástricos, la composición de la dieta, el con­

sumo de altos volúmenes de ingesta, incapacidad para el vómi­

to y el eructo, anormalidades en la conducción mioeléctrica -

gástrica, el tiecpo de vaciamiento gástrico retardado, reali­

zar ejercicio después de haber comido (1,2,5,6,11,14,21,25,32 

34,37). 

Los signos clínicos que se asocian a este síndrome son:­

inquietud, salivación excesiva, abdomen distendido en su por­

ción craneal y dolor abdominal. El paciente puede llegar en -

un estado de choque circulatorio y presentar los siguientes -. 

signos al examen físico: membranas mucosas pálidas, tiempo de 

llenado capilar retardado, pulso fecoral débil y rápido, ta~­

quicardin, polipnen, oliguria o anuria, extremidades fríes. 

decaimiento o inconcicncia (5,7,11,25,32,33,34,36,37). 

El diagnóstico se basa en esfuerzos de vómito improducti 

va, abdomen distendido con timpnnismo, en ocasiones imposibi­

lidad de l1ocer pasar la sonda al estómago y mediante un estu­

dio radiográfico de abdomen en el cual se observa distención-
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gástrica que puede llegar a ocupar gran parte del abdomen,de~ 

plazamiento del bazo hacia la derecha, esplenomegalia, dilat~ 

ci6n de todas las asas intestinales, presencia de liquido en­

e! lumen intestinal y efusión peritoneal. 

En caso de una torsión en la proyección lateral, puede -

presentarse uno de los hallazgos más significativos de tor--­

sión, que consiste en la presencia de una l!nca radiopaca ce~ 

ca del píloro, transversa al eje largo del estómago que sepa­

ra la región del antro de la cámra gástrica, quedando una im! 

gen en forma de !'8" (32,33,34,36,37). 

Es importante remarcar que algunos cambios fisiopatol6g! 

cos asociados al Síndrome de Dilatación y Torsión Gástrica, -

son el aumento de vo!Gccn del estómago, que va a provocar una 

compresi6n sobre la vena cava posterior haciendo que el retoL 

no venoso disminuya y provoque un secuestro sanguíneo que 11~ 

va a un choque hipovolémico. 

La reducción del retorno venoso y la congesti6n de los -

vasos, producen daños a órganos abdominales¡ como el est6mago 

en el -cual se producen filceras, hemorragias y necrosis en la 

membrana mucosa; el bazo se encuentra congestionado y algunas 

veces torcido; en el páncreas se produce liberación de pépti­

dos con actividad vaso-activa y depresores del miocardio. Ju~ 

to con la congestión producida en el intestino, las bacterias 

Gram negativa producen cndotoxinas que van a complicar más el 

estado del paciente, además el desequilibrio electrolítico y 

ácido-base, en el cual los niveles de ácido láctico oumenton­

cn el plasma, produciendo una acidosis metabólica severa (2,5 

11,23,32,34). 



Otro factor que provoca alteración a los órganos abdomi­

nales y a el corazón es el llamado dafio de rcpcrfusión, el 

cual se produce por radicales libres de oxígeno provocando p~ 

roxidación lipídica en las membranas celulares, después de­

que los tejidos isquémicos alcanzan nuevamente su perfusión -

normal (28,34,37). 

El Síndrome de Dilatación y Torsión Gástrica, hace peli~ 

grar la vida del paciente, por lo que es necesaria una rápida 

solución al problema, mediante un reconocimiento oportuno, a~ 

nado a un tratamiento médico y quirfirgico adecuado. 

Dentro del tratamiento médico se empieza por establecer­

una terapia de fluídos, administración de bicarbonato de so-­

dio, antibióticos, corticoesteroides, anti-inflamatorios no-­

esteroidales, inhibidores de radicales libres de oxígeno y -

drogas antiarrítmicas si se detecta la presencia de arritmias 

cardiacas (5,7,!0,l!,15,17,23,28,33,34,36,37). 

En el tratamiento quirúrgico se puede intentar evacuar -

el estómago o bien hacer una Gastrostomía; si esto no es pos! 

ble,rrealizar una laparotomía exploratoriaª En caso de prese~ 

terse necrosis parcial del estómago, una gastrectomía subto-­

tal o una invaginación gástrica están indicadas; si el órgano 

afectado es el bazo, lo indicado es una esplcnectomíaa Para -

evitar una reincidencia de la torsión, el estómago se fija a­

la pared abdominal por medio de una gastropexin' {5,8,11,15,18 

20,23,25,32,33,36,37). 

Teniendo en cuenta que es una enfermedad que volver a -­

presentarse dcspuSs de haber sido trntadn, J1ny que tener un -

manejo delicado en cuento a la dicta que le será suministrada 



al paciente por el resto de su vida (3,5,15,25,33,34,36). 

Sabiendo que es una enfermedad de presentaci6n aguda 1 -

que pone en peligro la vida del paciente, el objetivo que pre 

tende alcanzar este trabajo, es de proporcionar de manera or­

denada al tt.Y-Z. que se dedica a la Clínica de Pequefias Espe­

cies, una revisión de la inforoaci6n reciente sobre el diag-­

nóstico y el manejo de los pacientes con Síndrome de Dilata-­

ci6n y Torsi6n Gástrico. 
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ETIOLOGIA 

La etiología exacta es desconocida ·pues no se ha identi­

ficado una sola causa que provoque el Síndroce de Dilntación-

7 Torsi6n Gástrica ( SDTG ). La enferQedad resulta de una in­

teracción aditiva entre l?s factores de riesgo, los cuales 

combinados a la larga pueden dar como resultado el SDTG. 

La incidencia de este síndrome es alta en perros de raza 

grande, de tórax profundo y aoplio como: el Gran Danés, Pas~­

tor Alemán, San Bernardo, Lobero Irlandés, Dobcrman pinsher -

etc.; ocasionalmente se ha reportado en perros de razas pequ~ 

ñas como el Dachshund, Basset, Bulldog inglés, Poodle miniat~ 

ra, Pequinés (1,2,5,11,14,17,21,25,33,34,37) 

to doméstico (16,33). 

un caso en gn-

En este stndroae se afectan perros de cualquier edad, 

que van de 2 meoes a 15 años, teniendo una.alta incidencia en 

perros de 2.5 ± 2.9 años. Estudios recientes han demostrado -

que no existe predisposici6n de sexo (5,15,26,27,34). 

Entre las principales causas que pueden provocar este -­

s!ndrome se encuentran causas predisponentes y desencadenan--

tes. 

Causas predisponentes: 

a) Predisposición racial. 

Perros con conformación corporal de tórax profundo y am­

plio están predispuestos a desarrollar SDTG, tal vez esto in­

crementa las posibilidades de la torsión directamente o por -

alteraciones anatómicas relacionadas ul csfin~er gnstrocsof5~ 

gico y n la dificultad para eructar (2,4,6,14 1 21,25,32,34). 



b) Laxitud de los ligooentos gástricos. 

La laxitud de los ligaoentos hepatoduodenal y hepatogás­

trico pueden incrementar las posibilidades de la torsi6n. Pa­

rece ser que existe suficiente laxitud en los ligacentos gás­

tricos noroales pnra permitir la inestabilidad rotacional, ya 

que durante la cirugía estos conservaban una situaci6n anot6-

mica norcal en pacientes con SDTG(l,32,34). 

c) Composición de la dieta. 

El SDTG es una enferoedad debido a la docesticaci6n ya -

que en la actualidad existe uno alta incidencia en perros que 

se oli~entan con dietas coccrciales y en perros que se alime.n. 

tan con dietas naturales o caseras. La coraposición de la die~ 

ta influye en el tiempo de vacia~iento gástrico y en la cant! 

dad de substancia fermentable. Las dietaa ricas en grasa. son 

retenidas en el estómano más tiempo que las dietas bajas en -

grasa, no obstante los dictas altas en graso, tienen uno alta 

densidad calórica, por lo tanto, el paciente requiere cocer -

menos volúmcn. Estos beneficios son más importantes que la -

retención prolongada del alimento debido a la cantidad alta -

de grasas. 

De cualquier modo, no hn sido identificada una causo di­

rectamente relacionada entre el tipo de alimentación, con el 

dcsnrrollo del SDTG, ya que se han reportado en perros que C.2. 

men dietns n base de carne, soya o cereales. 

Consumos de alimentos secos (croquetas) que se expnndan­

uno vez que entran al estómnso han sido propuestos como una -

causo pnra este síndrome. La incidencia se disminuye cuando -
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la comida seco se hucedece antes de ser consumida (11,34,37). 

d) Consumo de altos volúoenes de ingesta. 

El consumo rápido de altos volúmenes de comida o agua -­

causan dilatación gástrica y pueden precipitar al SDTG. Los 

altos volúmenes de comida toman ~ayor tiempo de vaciado que -

pequeños volúmenes, resultando en :un periodo •prolongado ;de -­

tránsito por el estómago en el cual la comida es susceptible­

ª la fermentrción. Se ha hipotetizado que el daño al estómaso 

por sobredilatación dá corno resultado un desorden en la acti­

vidad mioeléctrica y daño al tiempo de vaciamiento gástrico -

(6,25,34). 

e) Incapacidad para el vómito y erücto. 

Cuando se encuentra dañada la habilidad para aliviar la­

dilatación gástsrica por medio del vómito o eructo, esto pue­

de predisponer al SDTG. Esta anormalidad puede resultar de -­

una anormalidad en la conducción de la unión gastroesofágica 

o de defectos en cualquier porte del complejo de reflejos va; 

gales que controlan estas funciones. 

El mecanismo de anti-reflejo incluye el ángulo oblicuo -

en el cual el esófago entra al cst.ómago, presión ffindica, cur. 

vatura diafragmática, la porción del esófago intranbdominal y 

la unión gastroesofágica. Un daño a cualquiera de estos nive­

les pueden causar la presentación del SDTC. 

Ln incapacidad para vomitar o eructar se debe en partc·a 

la p~rdida de la inervación vaga! normal de el esófngo caudal 

El segmento intraobdominal del esófago es retraído dentro de­

la cavidad toráxica como parte del reflejo del vómito, esta 



retracción es debida al nervio vago que produce cont~acción -

del mGsculo esofágico longitudinal. 

La anormalidad para eructar en perros con,SDT<., puede r~ 

sultar taobién de una disfunción de el retl~J: :.~ural para 

eructar. En todo caso, no existe evidencia que perros afecta­

dos con SDTG cursaron con daño ol nervio vaga!. 

El eructo está mediad6 para la estioulación de recepto-­

res en la unión esofagogástrica, la transmisión de la inform~ 

ción vía vaga! aferente hace sinapsis en el cerebro, produci­

endosc una respuesta motora, provocando una reducción de la -

presión en la unión esofagástrica para que el gas del estóma­

go puedea escapar. Por lo tanto enfermedades que liciten la -

distención de la unión esofagogñstrico afecten los receptores 

sensoriales y la transoisión neural pueden dar como resultado 

una anormalidad para liberar el gas por medio del eructo (25, 

34,36). 

Otro factor es la posición del cuerpo que determino la ~ 

localización del gas en el estómago. El eructo es menos !re-­

cuente en perros en recumbencia lateral izquierda que en re~­

cumbcncio lateral derecha o supino (de pie); se ha observado­

que la frecuencia de liberación de gas por medio del eructo -

es· cinco veces mayor en perros de pie (34). 

La motilidad gástrica es también importante para pravo-­

car el eructo ya que cuando ln posición del cuerpo dctcrmina­

quc el gas no se encuentra en In región del cardias, la mpti­

lidad gástrico lo desplaza hacia la unión. eso(agogñstricn pa­

ro que este pueda ser liberado por medio del eructo (34).· 
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Causas desencadenantes: 

li) Aumento de la presión intragástrica po·r gas o aire. 

La rápida acumulación de gas en el estómago de manera a-

normal puede predisponer al SDTG, este síndrooe se ha asocia~ 

do con la retención de gas de gas en el estómago con y sin a­

limento. Se ha sugerido que el increcento en la Presión intr~ 

lucinal es por consecuencia de que el paciente trague aire, -

que sea producido por actividad bacteriana sobre el contenido 

g6strico o como resultado de la reacción del ácido gástrico -

(HCL) con secreciones que contengan bicarbonato (como las paa 

creáticas y la saliva).(5,11,34). 

El aire es tragado mientras el paciente se alimenta o t~ 

ma agua, el porcentaje de aire tragado se ve aumentado cuando 

comen o toman agua rápidamente. El fenóceno de aerofagia pue­

de ocurrir por nerviosismo, exitación o en animales disncicos 

La aerofagia por sí sola no se ha observado que produzca una­

presión intragástrica muy elevadn, la aerofa~in puede expli~~ 

car más la acumulación de gas gástrico si la unión gastrocso­

fágica comienza a funcionar como una válvula de una sola v!a­

hacicndo imposible el eructo (2,11,32). 

En estudios realizados, el análisis del gas intragástri­

co revela uno alta concentración de dióxido de corbona (C0 2 J, 

en comparación al gas atmosférico, observándose en un estudio 

que la concentración de dióxido de carbono alcanzó un lOZ sin 

detectarse aumento concomitante de metano e hidrógeno, signi­

ficando que el gas introgústrico pudiera ser aire tratado CD!!, 

tominndo con dióxido de carbono derivado de lo interacción --



11 

del bicarbonato y el ácido gástrico. El bicarbonato que se e~ 

cuentra en el estómago deriva en parte de la saliva o de las­

secrecioncs pancreáticas. Otra posibilidad de que se produzca 

gas intragástrico con elevada concentración de dióxido de ca.r 

~ono es la fermentación bacteriana de la cocida, en particu-­

lar por la acción del Clostridiuo perfrinscns (5,25,32,34). 

En estómagos con vaciamiento nor~al del gas no se produ­

ce por fermentación poquc el ácido gástrico (HCL) mantiene -­

una población bacteriana en un rango de baja proliferaci6n. 

Es··probable que la proporción del gas derivado de la ae­

rofagia, fermentación bacteriana y de la reacción del HCL con 

el bicarbonato, varía considerahle~ente entre los difercntes­

perros con SDTG; además de factores como el tcaperamento dcl­

perro, el tipo y la cantidad de comida en el est6aago durante 

el tiempo de la torsión y la duraci6n de éste. (34). 

b) Ejercicio post-pandrinl. 

Un ejercicio vigoroso por perros con el estómago disten­

dido por alimento o agua pueden físicamente provocar un des-­

plazamiento de éste e incrementar la probabilidad de la 1tor­

si6n (6,11,25,32). 

c) Tiempo de vaciamiento gástrico retardado. 

El tiempo de vaciamiento cñstrico retardado debido a de~ 

órdenes pilóricos, han sido asociados al SDTG en un número de 

perros raza pequeña, lo cual implica que es un factor de ric~ 

go en la presentación de esta enfcrme~ad (25). 

La atonía gástrica debida a un elevado tono simpático 1·­

postcrior a trauma, cirugía espinal y cirugía mayor de ahdo-~ 
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men se ha relacionado con el SDTG, así co~o la anestesia sen.!!. 

ral puede causar dilataci6n g~strica que puede ser ~cdia1la -­

por el sistcoa nervioso (2,11,25,34,37). 
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FISIOPATOLOGIA 

Para que la dilatación gástrica aguda ocurra, debe esis­

tir gas, liquido o ambos acuaulándose rápidamente en el est6-

so y la salida del flujo gástrico comprooetida. El BCUQUlo de 

gas en el estómago se deriva de aerofacia, fermentaci6n b3et~ 

riana y reacciln de HCl y HC0 3 . Los l{quidos del comparti--­

miento extracelular son movidos hacia adentro del tracto ga~ 

trointestinel; la afluencia de este l!quido es secundario pa­

ra incrementar la presión intralucinol y la permeabilidad de­

la mucosa (2,24,34). 

Una vez que el estómago se distiende, puede evolucion3r­

a unn torsión gástrica. La torsión cSstrica es considerada e~ 

mQnmentc como consecuencia de una dilatación gástrica, sin e~ 

bargo la torsión gástrica puede llegar a producir dilataci6n. 

Se han reportado perros con torsi6n gástrica sin dilatación,­

en estos pacientes se tienen común~ente historia de recurren­

cin de ataque de distancián sástrica leve. Este síndrome se ~ 

ha descrito como torsión crónica {34). 

El fenómeno de torsión del estómago durante el SDTG, es­

especialmente expresado como una rotación del p!loro con·rel~ 

ción al eje central del estómago y de la unión esofagog5stri­

ca !'o sagital. Existen dos tipos de torsión gástrica, en fa-­

vor de las manecillas del reloj o en contra de las mismas, -­

vistos desde la parte posterior del paciente. 

La torsión en favor de las manecillas del reloj se refi~ 

ren u una rotaci6n hacia la derecha y la torsi6n en contra dé 

las manecillns como rotnci6n hacia la izquierda. 
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Le tors16n en favor de las manecillas del reloj es la -­

más común en presentación. Esta se inicia por un desplazamie~ 

to descendente del píloro a lo largo de la pared abdominal d~ 

recha hacia la l!nea media ventral, este cruza la línea media 

J pasa por debajo de la parte proximal del estómago que se e!!. 

cuentra distendido, una vez que se ha cruzado la linea media­

se dirige en un sentido dorsal a lo largo de la pared abdomi­

nal izquierda colocándose de esta manera en posición proximal 

a el es6fago. El fondo se mueve en dirección dorsal a lo lar­

go de la pared abdominal izquierda, para después cruzar la l! 

nea media dorsal, localizándose en la pared ventral de la ca­

vidad abdominal. Al continuar la dilataci6n del estómago, se­

induce un desplazamiento caudal de la curvatura mayor del es­

t6mago, adicionándose esto a la rotaci6n en el plano sagital. 

En ocasiones la presión provocada por la dilatación ocasiona­

daño a la arteria esplénica y pequeñas arterias gástricas, -­

as! como la ruptura del omento, en estos casos se produce una 

herniación del fondo del estómago dentro de la bursa omcntal, 

siendo traccionada:la lámina ventral al seguir a la curvatura 

mayor para cubrir la parte más ventral de la dilatación esto­

macal. Se ha informado en este tipo de movimiónto una rotaci-

6n máxima de 270º (l,5,15,25,J2,3J,34,36). 

La rotación en contra de las manecillas del reloj, se -­

presenta con menor frecuencia que la anterior. 

En este tipo de torsión, el píloro se desplaza en forma­

ascendente a lo largo de la pared abdominal derecha hasta si­

tuarse junto a el esófago. La curvatura mayor sufre un peque­

ño desplazamiento cruzando hacia la línea media ventral y to-
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ma una dirección ascendente y posterior. El mAximo grado de -

torsión informado en esta presentación se limita a 90° (32, 

33,36). 

La dilatación gástrica produce un incremento en la pre~· 

sión intraluminal, afectando la pared gástrica lo que produce 

hemorragias en serosa, necrosis en submucosa y ocasionalmente 

ocurre necrosis y perforación en toda la pared gástrica. A lo 

largo de la curvatura raayor, proximol a los vasos g4stricos -

cortos se produce infartaci6n y necrosis frecuentemente •. Ad4~ 

más puede ocurrir avulsión de los vasos gástricos •cortos 1 de 

la rama epiploica derivada de la arteria gastroepiploica 1:-­

quierda (l,15,23,25,33). 

En formn experimental los cambios patológicos más comu~­

nes ocurren en el cuerpo y en el fondo del estómago. Se obseL 

va edema y hemorragias en submucosa, mionecrosis aguda de lo­

capa muscular longitudin3l e infiltraci6n neutrof!lica, hemo­

rragia y cdemn en serosa (34). 

Experimentalmente, los cambios histopntológicos son mln! 

mos durnnte las 2.5 horas de h3ber iniciado el SDTG, pero son 

más pronunciados 4 horas después de la descompresi6n y repos! 

ción del cst6maso. Siete dins después del SDTG, se observan -

lesiones histológicas prominentes en el estómago, incluyendo­

fibrosis serosal e inflamación crónica de la cnpa muscular. 

Es probable que esta patología gústrica resulte de la 

combinación de isquemia, dnño de rcperfusión y daño por el 

ácido g6strico. 

El SDTG en formn experimental causa disminución inmedia-
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ta del 92% de la tensión de oxígeno en la superficie gástri­

ca, produciendo una isqueaia gástrica severa. El origen de la 

isquecia es probablemente cultifactorial, resultando de la di 

latación y torsión gástrica, infartación, edema gástrico, di~ 

minución del aporte cardiaco tal vez por increcento del to­

no simpático. El mecanismo por el cual la distensión sastra!~ 

testinal disminuye selectivamente el flujo sanguíneo en la e~ 

cosa, no ha sido establecido. La simple cocpresión de los l~ 

chas vasculares por el incremento en la presión de la pared -

es una teoría; y una alteración de reflejos mediados por el -

sistema nervioso entérico es otra. 

La infartac16n de la cicrovasculatura es una complica-­

ción común de la isquemia, lo que dá co~o resultado una acum~ 

laci6n de neutr6filos o de trombos secundarios al cstancamicn 

to venoso en asociación con daños a la pared de los vasos sa~ 

su!neos. 

El edema sástrico tocbién reduce el flujo sanguíneo, in­

crementando la presi6n hidrostática del tejido, resultado del 

edema intersticial, lo cual dismunuye el flujo copilar. El e­

dema se desarrolla después de la descompresión, como rcsult~ 

do del incremento de la permeabilidad capilar exaccrvada-por­

daños de reperfusión de las células cndotclialcs y n la pre-­

si6n hidrostótica incrementada a consecuencia de la hiperpcr­

fusión tisular. 

La isquemia resultante de la infartación gástrica, el e­

dema y la actividad simpática es probable que persistan des-­

pués de la corrección quirúrgica del SDTG y pueden explicar -
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el desarrollo de la necrosis gástrica post-operativa. Lé re­

ducción del flujo sanguíneo permite la acumulación de los io­

nes de hidrógeno, los cuales a la larga traen como consecuen­

cia una ulceración y necrosis cucosal ácido-inducida. El áci­

do gástrico puede penetrar la barrera de la mucosa peque la -

reducción de la circulación en la mucosa compromete la inte--

sridad epitelial. 

La causa de desórdenes en la motilidad parece ser isque­

mia gástrica y la sobre-distensión. Una lesión temprana que -

se observa es la mionccrosis aguda de la capa longitudinal 

s4strica. La proximidad de la mionecrosis de las células de -

Coja! (el surco supuesto de el rit~o eléctrico basal) sugiere 

que esta lesión puede ser una causa de des6rdenes en la moti­

lidad; otra proposici6n de cnusa de gastrirritmias, son los -

daños directos de isquemia al plexo miocntérico (5,34). 

Los desórdenes en la motilidad consisten en intermiten~-

tes taquirritmias gástricas, disminución del acoplamiento 

electromecánico y disminución de la amplitud contractil.Si el 

SDTG no es corregido en un lapso aproximado de 4 horas, la a­

tonía muscular o desórdenes en la motilidad parecen más per-­

sistentes durante la recuperación del SDTG (34,36). 

La distensión estomacal ocluye total o parcialmente la ~ 

vena cnvn cnudnl, en un nivel que varia de las vértebras T12-
a L4 así mismo el flujo sanguíneo a través de la vena porta -

también se reduce, produciendo un retorno venoso disminuido,­

lo cual d5 como consecuencia choque hipovolémico. Al ocu~r~r­

estc fenómeno se trata de compensar el retorno venoso por me-
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dio de un incremento en el flujo sanguíneo de los sinusoides-

vertebrales ventrales la vena azigos, pero esta compensa---

c16n no es suficiente (2,5,11,23,25,32,34). 

La disminución en el retorno venoso es la causa primaria 

de que el rendimiento cardiaco y la presión sanguínea dismin~ 

yan. La disminución del rendimiento cardiaco, del volúmen sa~ 

guineo y de la presión arterial llevan a una inadecuada perf~ 

si6n tisular, que si persiste por tiempo prolongado (con ins.!!. 

ficientc oxigenaci6n) a la larga lleva al desarrollo de cho-­

que hipovolémico irreversible. La hipertensi6n portal promue­

ve el estancamiento de sangre en las vísceras espl6cnicas ·J~dl 

movioiento del fluido plasmático dentro del tracto gastroin-­

testinal (5,23,34). 

Como resultado de la oclusión venosa central y pérdida -

de la barrera de la mucosa se desarrolla el choque endot6xico 

y séptico. Las cndotoxinas entran a la circulación por medio­

dc la absorción intestinal y vía linfática, aunado a esto, la 

restricción del flujo sanguíneo portal, evita la desintoxica­

ción de cndotoxinos bacterianas por el sistema retículo cndo­

telinl en el hígado. La hipoxia tisular y la liberación de e~ 

dotoxi~as en las vísceras esplinicas activan una serie de in­

teracciones en cascada, éstas incluyen el 5cido aracnoico, -­

cascada del complemento y el sistema fibrinol!tico y cali---­

crein quinina. El complemento y citoquininas como la intcrlu­

quina y caqucctina parecen ser mediadores muy importantes de 

endotoxinas Grnm ner.ntivas. Las protcnsas tisulares producen­

péptidos con propiedades vasoactivas y depresores al miocar~~ 

dio como el factor depresor del miocardio (FDM). 
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La cocbinación de los mediadores antes QCncionados junto 

con desbalances electrolíticos y ácidos ~ásicos, contienen tn 
adecuado el flujo sanguíneo tisular y llegan a producir ca-­

lapso vascular y muerte (ll,23,J4,36). 

La distensión gástrica aguda, provoca presión al diafra~ 

ma y t6rax produciendo restricci6n en la distensión pulaonar­

r disminuci6n en el "volfimen tidal, as! como del trabajo car-­

diaco. Hay un increaento en la resistencia inspiratoria y ex­

piratoria y una marcada disminución en el rendimiento pulmo-­

nar. En forma compensatoria se incrementa la frecuencia respi 

ratoria, pero como la dilatación consuce los volGmcnes norma~ 

les m!nimos, no puede ser mantenida. El resultado del daño -­

respiratorio es la disminución de la tensión de oxígeno san-­

guíneo, lo cual llevo a un metabolismo anaerobio con produc-­

ción de ácido láctico.(glucolisis anaerobia). La hipoxemia a­

sociada con los cambios circulatorios aceleran la muerte tis~ 

lar por hipoxia. En cosos agudos de SDTG, se produce una aci~ 

dosis respiratorio, la cual puede ser causada por la disten-• 

sión gástrica o por la depresión del sistema nervioso central 

como resultado de la disminución en el trabajo cardiaco (1,5, 

23,32,34,36). 

Otros órganos afectados durante el SDTG son el corazón,­

pancreas, hígado, rifiones, intestino y bazo. 

Cuando el páncreas se encuentra afectado por la isquemia 

dada por lo hipopcrfusión durante el cl1oquc,puede producir -­

ruptura lisosomal y la activación de protcasos pancreáticns,­

activando proteínas celulares que producen lisis lo cual dó -
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como-resultado p6ptidos; entre los cuales destaca uno denomi­

nado Factor Depresor del ~liocardio (FDH). Este polipéptido -­

junto con cndotoxinas, causan depresión del sitemn retículo -

endotelial, vasoconstricción esplánica e'inotr~pismo negativo 

(al cual se atribuye la preaentación de_isquernia al-miocardio 

y el desarrollo de arritmias) (S,11,23,24,25,33,34), 

En el corazón se desarrolla una respuesta compensatoria-

mediada probableoente por la liberaci6n de sustancias cnrdio-

estimulatorins como las catecolaminas y por el incremento del 

tono simpático a consecuencia. de la disminución de la presión 

sangu!nea y a la dilatación gástrica acuda. Esta respuesta se 

manifiesta con taquicardia, elevación de la resistencia peri-

férica total y en algunos perros incre~ento en la contractibi 

lidad ventricular (17,34). 

El aumento en la contractibilidad eleva la demanda de --

oxfgeno por el miocardio y en asociación con la disminución -

del flujo sangulneo coronario causa isquemia al Qfocardio y 

necrosis. En el corazón la isquemia al miocardio se ha compr~ 

bada por medio de estudios radiográficos especializados, corno 

son las angiograflas coronarias, En el caso del SDTO existe -

una disoinuci6n en el flujo sangu!neo coronario (FSC), lo ---

cual es m6s intenso durante la diástole, cuando las válvulas­

a6rticas se cierran y los mGsculos ventriculares se cncucn-7-

tran relajados (5,13,34,37), 

El acortamiento en el tie~po del intervalo dia~tól~co 

ta~bi5n disminuye el FSC, esto puede ser especialmente s~nn~~ 

ficativo durante el SDTC, yn que el corazón numcnta-_su fre---



21 

cuencia cardiaca a más de 200 latidos por minuto. La presi6o­

en la perfusión coronaria está determinada principalmente por 

la presión aórtica, la cual decrece marcadaoente durante el -

SDTC y esto se manifiesta como una disminución en lo•presi6n­

arterial, Bajo condiciones de hipoxia del miocardio la dismi­

nución del FSC es producida por activación de receptores B
1
,­

provocada por factores vasoconstrictores como; adrenalina, -­

Factor Depresor del Miocardio y por la acción de enzi:nas vas.!!. 

activas, más que a factores neurales. El aumento en la deman­

da de oxígeno por el miocardio durante el SDTG es debido a -­

una estimulaci6n sicp5tica, producida por compresión de v!sc~ 

ras abdominales generando la isquemia del miocardio, la exce­

siva demanda y la poca suplementaci6n de oxígeno al músculo -

cardiacó. Por otra parte, se ha observado que algunas toxinas 

que son absorbidas por el tracto gastrointestinal, como las­

del Clostridium perfrinscns, causa dafio al roiocardio, como: -

fragmentación, edema y necrosis focal; todo esto contribuye -

aún más a la isqueroia del músculo cardiaco (13,36). 

Los dnfios asociados con la isq11cmia cardiaco son necro­

sis subendocardial y arritmias cardiacas. 

La necrosis suhendocnrdinl resulto de la disminuci6n del 

FSC asociado con SDTG, especialmente en áreas de alto consumo 

de oxígeno, como los músculos papilares (13,34). 

Las arritmias cardiacas en su gran mayoría son de tipo­

ventricular como contracción ventricular prematura (CV~), ta­

quicardias ventriculares (TV) y taquicardia ventricular Paro­

xística (TVP), siendo ésta ú.ltima la de mayor presen_t~c;ilin .":"-~ 
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(85% de casos) (13,26,36). 

El desarrollo de las arritnias ha sido atribuido a anor­

malid3des en el equilibrio ácido-base, anoroalidades cardioe­

lectrol!ticos, isqueaia del miocardio, circulaci6n de sustan~ 

cias cardio-estiDulatorias (quinina,histn~ina), desbalance de 

el sistema aut6nomo y to~inas bacterianas (5,13,17,32). 

Se han propuesto dos principales hipótesis como causas -

m&s frecuentes en la presentación de arritrains siendo la pri­

mera isquemia del miocardio, las arritmias asociadas con re-

sultado de la disminución en el potencial de resistencia de -

membranas causado Por la disminuci6n en la actividad en la -

bomba de Na+ y k+. Una disminuci6n en el potencial de resis-­

tencin de membrana inactiva los canales rápidos de sodio, los 

cuales ae encargan de la despolarización rápida (fase O) y -­

disminuye la conducción de la actividad eléctrica. Los ·cag­

bios en el potencial de resistencia de membrana llevan a una­

activ idad arritmoginica, incluycndo.disminuc16n-en-·la activi­

dad de conducci6n eléctrica a través de las regiones isquémi­

cas, las cuales pueden rc-cxitár la despolarización vcntricu-

lar. Una anormalidad en la autonomicidad de las fibras de PuL 

kinje pueden hacer que estos actucn como focos cctópicos (13, 

17,30¡36), 

El potencial de acci6n de l3s células isquémicas es se-~ 

guido por un retraso en la dospolarizaci6n, esto es causado -

por un aéumulo de calcio intracelular en el retículo sorco- -

plijsmico o por oltcrnci6n en ln funci6n de los canales de ---

cnlcio. La segundo hipót09is que se postulo es un dcscquili--
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brio del sistema nervioso aut6no~o: El mecanismo es una res-­

puesta o la hipovolemin, la cual reduce el trabajo cardiaco 1 

produce una hipertensi6n arterial asociada con el SDTG, ya 

que los !~pulsos de los nervios noradrenérgicos •impiticos a~ 

tGan sobre los receptores B1 del corazón¡ estos receptores se 

encuentran en: 

1) Aurlculas, au•entando la contractibilidad J.·Hloc1dad·•de -

conclucct6n. 

2) N6dulo Seno Auricular (NSA), produciendo aumento en la fr~ 

cuencta cardiaca (cronotopta=o +). 

3) N6dulo Atrio Ventricular (~AV), aumentando el auto•atia•o­

' la Yelocidad de conduccian. 

4) Siate•a de Hia-Purkinje, aumentando el auto•atia•o F la Y~ 

locidad de conduccian. 

S) Ventrlculos, aumentando la contractibtlidad, la Yelocidad­

de conducct6n, el autoaatisao 1 la frecuencia de marcapa-­

aos ventriculárea. 

Los impulsos de los nerYtoa paráatmp•ttco• ·actG1a ·1obr1: 

1) NSA, diaminu1endo la frecuencia cardiaca. 

2) Aurlculas, diaminu1endo la contractilidad 1 aumentando la 

•elocidad de conducción. 

3) NAV, disminu1endo la velocidad de conducci6n 1 blo•ueo 

atrio-ventricular. 

4) Ventrfculos, ligera disminuci6n en la contractilidad. 

Todo& loa.1onteriores actúan COQO factores que predispo":'­

nen a arritoias cardiacas de origen ventricular (13,30,36), 
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En el coso del hígado, la isqueaia hepática es otro fac­

tor que contribuye a la iniciación del choque hipovolémico, -

por falta de la circulación portal, las células reticulo-end~ 

telialea na pu..ten neutralizar las toxinas bacteriaaas de las 

Gr•• aeaat1Yaa co~plicando al choque hipovolfmico con choque­

endot51tco, el cual ae potencializa r complica el eatado del­

p•ctente que puede acelerar la muerte (5,11,23,34). 

El daao hep4tico es a ni•el sistema retlculo-endoteltal, 

probableaante •• cau•ado por absorc16n de endotoxiaas, ocla-­

at&a •eaoaa, isquemia, por acci6n del FDH 1 por dafio de repe,r. 

fa•t3n • la •••culatara 1 parlnqutaa hep6ttco, lo cual causa­

ªºª dtaainuctaa ea el trabajo de e1te siateaa.(S,34). 

La rotactaa del eataaa10 desplaza el bazo por ~edio del­

lt1aaaata 1a1troeapllnico, lo cual craa conaeati6n esplfntca­

co•o conaecuencla de an• coavrestan de loa Y4sos eapllnicoa,­

taptdieodo el drenaje •enoao. El bazo paede rotar a fo•or o -

en contra de laa maaecillas del reloj en au propio pedlculo.­

En lo• paciente• coa SDTG pueden ezistir necrosis esp16n1ca,­

tromboaia o a•ula15n de los •oaos esplfnicos (1,5,15,34). 

El d•Ao tnteattnal en forma e1perimental en pacientes 

coa SDTG, se encuentra edeaa esterno, heaorragia, infiltra--• 

c16n.neutrofll1ca 7 en 50% de los perros necrosis del tejido­

lonaitudin•l •uacular de duodeno 1 1e1uno; estos c~~bios ta~­

biln fueron obser•ados en la serosa. La causa de la pato~ogia 

en la •uscular es incierta, pero puede presentar una respues­

ta neuro-mediada a la dilatnci6n gástrica. En nlgunos perros­

puede ocurrir un cxtensi~o cambio epitelial en intestino. 
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Esta lesión se observa en pacientes con disminución del rendí 

miento cardiaco, hipotensión y de la tensión superficial de -

oxígeno ·disminuida (hipoperfusión tisular intestinal) (5,34). 

Como se observa en estócago e hígado, el daño en el in-­

testino es aás severo después de la reperfusi6n que al f innl 

del SDTG. Los riñones coñtribuycn significativamente a campe~ 

sar de alguna manera el estado de hipoperfusión tisulAr. Al 

provocarse la obstrucción en el retorno venoso,. disminuyendo 

la presión sanguínea, este proceso es detectado por el apara­

to Yuxtaglomerular, cuando esto sucede es secretada hacia el 

torrente circulatorio una sustancia denominada Reninn que al 

unirse con otra sustancia circulante llamado Angiotensinógeno 

produce an compuesto denominado Angiotensina I, la cual por -

Occión de una enzima convertidora se traasforma en Angiotens! 

na II, y esta a nivel de corteza suprarrenal estimula la sd-­

creción de aldosterona, cuyo finalidad es la de retener sodio 

y agua por el riñ6n en el túbulo contorneado distal (11,25,34 

35,36). 

Cuando el proceso fisiopatológico del SDTG se ha manten! 

do por un tiempo aproximado de 4 horas, se activo la cascada­

de coagulación resultado de una combinación de factores incl~ 

yendo el éstasis vascular, daño epitelial, activación plaque~ 

tqria, acidosis, cndotoxinas, hipoxia tisular y activación de 

proteasas pancreáticas del factor de Hageman, desarrollando -

cambios microvasculares como lo son cierre de esfínteres pre­

y post-capilares, dando corno resultado el fenómeno llamado: -

Goagulación Intravascular Diseceminada (CID), complicando ofin 
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más el SDTG (23,25,34,37). 

Fisiopatologta del Daño de Reperfusión. 

La mayoría de los daños de isquemia tisular transitoria 

no ocurre durante el periodo de isquemia sino cuando esta es­

aliviada y el tejido es reperfundido. 

Las investigaciones han demostrado el papel central de-­

los radicales de oxigeno libre en la patogénesis del daño de­

reperfusi6n a los tejidos viscerales. Los derivados de radie~ 

les de oxígeno libre dañan una amplia variedad de coaponentes 

y tejidos, pero el proceso patológico que ha recibido mayor -

reconocimiento es la habilidad de causar :dafio vascular··por pe 

roxidaci6n lipídica de las membranas celulares. 

El origen mayor de reperfusión inducida por radicales 1,1 

bres parece ser la enzima tisular xantina oxidasa y cnzicas -

neutrof!licas como es la NADPH oxidasa y mieloperoxidasa. La 

xantinaoxidasa es derivado de la proteolisis de la xantina 

deshidrogenasa por medio de una eqzirna dependiente del calcio 

La xantina deshidrogenosa está presente en muchos tejidos, i~ 

cluyendo el higado y la mucosa del tracto gastrointestinal. 

En el SDTG, se produce isquemia del estónago y órconos -

viscerales asociados, los cuales al reemplazar el volúmen --­

circulatorio y la corrección de la dilatación y torsión, re~­

sulta en rcpcrfusión. Experimentalmente el daño al tejido sc­

ha demostrado que ocurre cuatro horas despu6s de la reperfu-~ 

si6n que al final de lo isquemia, se observa peroxidoci6n li­

pídico en el hígado, pancrens e intestino (28,34,37). 
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SIGl/OS CLINICOS 

Los signos clínicos detectados al cxa~en físico del pe-­

rro detectado con SDTG son variables, dependiendo del tiempo­

transcurrido y de la etapa de choque hipovol5cico en que se -

encuentra el paciente. Las raembranas cucosas pueden estar pá­

lidas, rojas o cianóticas, el tieopo de llenado capilar auae~ 

tado, el pulso femoral rápido y débil, taquicardia, respira-­

ción rápida superficial y con disnea inspiratoria, oliguria o 

anuria, extremidades frías (hipotermia), depresión o incon-­

ciencia, salivación excesiva, intentos para voaitar sin lle­

gar a conseguirlo, en recucbcncia lateral moribundos. 

Al examinar al abdó~en puede existir dolor y distcnsión­

en abdomen medio y anterior, así como al percutirlo escuchar­

on sonido timpánico. En caso de palpor el bozo este se encon­

trará aumentado de tamaño (5,7,11,25,32,33,34,36,37). 
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DIAGNOSTICO 

El diagn6stico se realiza en base a la historio clínicn­

al cxámen físico, radiológico, pruebas de laboratorio y elec­

trocardiograf!a (11). 

El examen radiográfico se recomienda despué~ que el pa­

ciente ha sido estabilizado para deterainar la presencia de -

tors16n (25), 

En la interpretaci6n radiográfica de uno proyección en­

posici6n en recumbencia lateral derecha el paciente con dila­

tación gástrica, se observa que el estómago se encuentro dis­

tendido por gran cantidad de gas y líquido, ocupando la mayor 

parte de abdomen medio y anterior. El bazo se encuentra aume!!. 

tado de tamaño y se puede presentar torsión esplénica, Las -­

asas intestinales se encuentran dilatadas con líquido en el -

abdomen y desplazadas hacia abdomen posterior. Lo vena cavo 

la silueta cardiaca se observan pequeños, puede observarse -­

también !leo paralítico secundario al dolor. Se puede ver tam 

bién gas libre en cavidad abdominal sugestivo de pcrforaci6n-

(5,33,34,36), 

Cuando la dilatación ha evolucionado a torsión cástrica­

en la proyección lateral del estudio radiográfico, se obser­

vo uno de los hallazcos mas relevantes, que consiste en una­

línca rodio opaca cerca del antro pilórico que separa la re-­

gi6n del antro y la cñranra gástrica, que parece dividir el e~ 

tómngo, formando una imágen en forma de 11 8 1
' (32,33,34,36,37). 

El diagnóstico de las arritmins cardiacas puede realizar. 

se mediante un examen del sistema cardiovosculnr, el cual co.!l 
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siste en: o)palpación del pulso, b)color de las membranas mu­

cosas y c)el tiempo de llenado capilar, tomando la enormoli-­

dad rítmica entre la frecuencia cardiaca y el pulso. En caso­

de contar con un aparato electrocardiográfico, se recoQiendn­

tomar derivada II, en la que la onda 11 R" se puede sobreponer­

ª la onda "T'' (11,36). 

Pruebas de laboratorio. 

La hipocalemia se produce como resultado de la disminu-­

ci6n en el consumo, por secuestro en el estómago dilatado y -

resultando en alcalosis oetabólica inicial o por hipovolesia­

que induce a hiperaldosteronismo. 

El fósforo sufre una elevación hasta tres veces de lo -­

normal, ya que se está. liberando por las c~lulas degeneradas­

por la ruptura de adcnos!n trifosfato (ATP) durante la hipo-­

xia y por la disminución de la filtración glomerular. 

La elevación de la creatinina fosfoquinasa se atribuye n 

el daño isquémico en la masa muscular del orgnnisco en mie~-­

bros posteriores. Además se desarrolla acidosis 15ctica como­

consecuencia del metabolismo tisular anaerobio (gluc6lisis n­

noerobia). Las concentraciones de bicarbonnto sérico y de pll­

sangu!nco, ocasionando una acidosis metabólica, la tensión v~ 

nosa de oxígeno disminuye durante el SDTG y se incrementa rá­

pidamente durante la compensación o estabilización. 

En for~a experimental se ha observado un incremento en -

grado variable de la TGP y la 1-'AS, sobretodo después de la ª!!. 

tnbilización dentro de las primeras horas, las cuales pue-­

dcn alcanzar concentraciones para TGP de 11,000 u/l y de FAS­

dc 200 a 300 u/l; ésta elevación en lns enzimas hepáticas PU2, 
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de deberse a la éstosis sanguínea venosa del sistema circula­

torio hepático o corao resultado de reperfusión induciendo ne­

crosis aguda hepática (25,33,34). 
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TRATAMIENTO MEDICO 

El raanejo médico del paciente que sufre SDTG, consta del 

tratamiento contra el estado de choque, desco~presión gástri­

ca y manejo de las arritmias cardiacas cuando se presentan. 

Para contrarrestar el estado de choque, se administran -

fluidos por vía intravenosa, usando las venas cefálica ·o yug~ 

lar, Se debe administrar una solución cristaloide isotónica -

en forca rápida, a velocidad oáxima de 45 ml/kg peso durante­

la primera hora de terapia. Esta debe ajustarse de acuerdo al 

monitorco de parácetros, tales como: presión venosa central¡ 

frecuencia cardiaca, color de membranas ~ucosas, temperatura 

corporal, producción de orina, estado ~ental, volúmcn del pa­

quete celular y sólidos snnguíncos totales. Un rango de lOml/ 

kg de peso/hora es apropiado paro el mantcnioicnto en el pe-­

riodo de post-descompresión. Otros tipos de soluciones a uti­

lizar en esta terapcutica pueden ser las soluciones coloid3-~ 

les que vnn a proporcionar una .eX?3nsión del volúmen sansu1-­

neo y con esto contrnrcstar la hipotensión. La dosis depende 

del tipo de coloide a utiliznr, pero puede tomarse uno dosis­

promedio de lOrnl/kg/horo, tanbi~n dependiendo de los pncien-­

tes antes oencionados (5,34). 

El uso de corticoesteroidcs ha sido cuestionado por ola~ 

nos at1tores. En estudios no controlados han ~estrado que los­

csteroides incrcnentan los rangos de sobrcvivencia en anima-­

les en choque. Los efectos ben6ficos que ofrecen dependen de 

la etopn de choque en que se encuentra el paciente y ·son: 



reducción de la absorci6n de endotoxinas intestinales duran­

te la isquemia intestinal¡ reducción de los niveles séricos -

de toxinas, pro~oviendo el trabajo del sistema reticulo-endo­

telial y disminución de la fijación de co~ple~cnto¡ estjbili­

lización de menbranas lisosomales; incremento del trabajo cnL 

diaco, manifestándose por una acción inotrópica y cronotrópi­

ca positiva (11) 

Probablemente ayude a mantener la integridad del endote­

lio vascular; reduce la marginación de leucocitos y la diapé­

desis, disminuye la permeabilidad capilar y mejora el flujo­

capilar dilatado de los esfínteres precapilares. 

El corticocsteroide de elección para el tratamiento es -

el succinato sódico de metil prednisolona n dosis de 30ms/kg­

peso por vía endovenosa, ·cooo alternativa se puede usar el -

fosfato sódico de dexamctazona a dosis de 6-lSmg/ks de peso -

por via endovenosa, teniendo la desventaja de iniciar su ac-­

ción 6 horas después de haber sido administrado (5,23,33,34,-

36,37). 

El uso de nnti-inflamatorios no estcroidales, como el 

flunixin de meglurnine, han mostrado sus efectos bcnificos en 

el choque cndotóxico, inactivondo toxinas. Su uso se restrin­

ge a una sola aplicación, se administra después de haber rcc,!!l 

plazado el volúmen en el tienpo de la descompresión sástrica­

(el probable periodo de pico de endotoxcmio, gcneralnentc de­

E. coli) a dosis de 0.25 a l.lmg/ks de peso vía endovenosa. -

Puede llegar a agravar lo ulceración s5strica, además de po-­

tencializor el dafto rennl isqu~~ico resultado de la hipoten-­

sión por inhibici6n tlc PG. üS por eso q11e el clínico dclJc de-
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cidir la aplicación de este producto (10,34,37). 

Otros fáraacos utilizados en el tratamiento del SDTG son 

los antibi6ticos siguientes: coobinaciones de anpicilina 1 me­

tronidazol y cloramfénicol. Las dosis de ampicilin~ son de 20 

a 22mg/kg de peso cada 6 horas vía endovenosa¡ metronida:ol -

15mg/kg de peso cada 12 horas y cloramfenicol de 50mg/kg de -

peso cada 8 horas, debiendo ser mantenidos en la etapa de re-

cuperaci6n del SDTG (11,23,25,34,36). 

El bicarbonato de sodio es un aditivo utilizado para coM 

rregir los cambios en .el equilibrio ácido-base. Al intentar -

corregir el estado de acidosis oetab6lica mediante la adgini~ 

traci6n de bicarbonato, se debe tener cuidado con la veloci--

dad y dosis de administración, por lo que es recomendado la-

determinación del pH sanguíneo por ccdio de gasomctría. Una ~ 

rápida administraci6n o sobredosis de bicarbonato de sodio -" 

puede desarrollar una acidosis cerebral parádógica y un cam--

bio en la curvatura de disociación del fluido cstracelular, ~ 

hemorragias intracranealcs e hipocalcrnio. En caso de decidir­

la administración de bicarbonato y no contar con la mediación 

del pH sanguíneo, la dosis recomendada será de 2 a 4 mEq/kg -

de peso disueltos en una solución por vía endovenosa, a una-

velocidad lenta de·administración (11,15,23,37). 

Otros medicamentos utilizados son los bloqueadores de tt
2 

como la ranitidina a dosis de 1 a 2 mg/kg de peso cada B a -

12 horas, vía endovenosa o intramuscular: o cimctidinn a do--

sis de 4 a 5 mg/kg de peso cada B horas vía endovenosa o in~~ 

tramuscular, lo que puede intentar· mejorar la ulceración 



34 

gástrica por discinución en la producción de HCL. 1 

En forma experimental se han utilizado inhibidores y re­

colectores de radicales libres de oxígeno en contra del daño~ 

de reperfusi6n, incluyendo los comúnmente afectados en el SQ 

TG, como son el hígado, pnncreas, corazón y mucosa gastroin-­

testinal (28,34). 

En un estudio en forma experimental el alopurinol a do-­

sis de 25 a 50 mg/kg de peso vía endovenosa, es un inhibidor­

espec!fico de la xantina oxidase. como tendencia hacia la di~ 

minución de la peroxidación lipídica (28,34). 

La descompresi611 gástrica puede realizarse por medio de 

tres técnicas que pueden ser combinadas para cumplir el obje~ 

tivo. 

La técnica que se utilizn como primera opción, es la de­

posar al interior del estómago una sonda estomacal firme, fl~ 

xible y lubricado; si es posible con orificios de tamaño gra~ 

de en el extremo distal. Para tratar evitar traumatizar o pcL 

foror el estómago, antes de introducir la sonda es necesario­

medir la distancia de esta desde el arco costal n los insici­

vos, hnciendole una marca que sirva como señal. La facilidad­

º dificultad de introducir la sonda radica en la cooperación- . 

del paciente, la distensión uástrica y el grado de torsión de 

la misma, lo cual está dado por la resistencia que generalme~ 

te se incrementa en la unión csofago-g5strica, esta es algu-­

nas veces superada aplicando una firme y gentil presión con -

la sonda, además de una ligera rotnción en dirección de la -­

torsión. Este procedimiento se realiza con el paciente aenta-
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do sobre la Desa formando un ángulo de 45° entre el cuerpo de 

el paciente y la Qesa logrando con esto que el tubo pase al -

interior del estómago. El gas que producía la dilatación es--

fácilmente desalojado, el líquido 7 contenido estoQacal de-

ben ser rcrnovidos con la ayuda de la fuerza de gravedad o de 

un aspirador. Una vez lograda la desco~presión por este oéto­

do, se realiza un lavado estomacal con una solución~salina t! 

bia para remover las partículas sólidas restantes (5,11,15,23 

25,33,34,37). 

Si la sonda estomacal no puede ser pasada , se intentará 

aliviar la distansión por medio de una Gastrocentesis.El pro­

cedimiento a seguir será el siguiente: 

Se prepara antisépticamente una área de 6 x 6 cm' poste­

rior y paralelo a la última costilla del lado izquierdo.Esta­

área debe ser percutida para determinar si no se encuentra el 

bazo y eYitar puncionarlo.Dcspués de haber descartado la pos! 

bilidad de dañar el bazo, con una aguja del número 16 18 de 

1.5 ó pulgadas de largo, o bien un catéter endovenoso que--

pueda pasar lo piel; es introducido a través de la pared abd~ 

minal hasta llegar al lümen gástrico, promoviendo con esto la 

liberación del gas. Una vez que la descompresi6n parcial se-­

ha realizado se debe intentar introducir la sonda estomacal-­

para cocplctor lo descompresión y retirar el contenido cstoc~ 

cal (11,15,23,33,34,36). 

La última técnica para lograr lo descompresión es la Ca~ 

trostomía Temporal Paracostnl, lo cual ofrece las ventajas-­

que por medio ric esto se libero el gos que se produce por lo 

dilatoci6R además de poder realizar un lavado sñstrico, y l~ 
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grar una descompresi6n o largo plazo para estabilizar al pa-­

cicnte antes de realizar uno cirugía mayor. Las desventajas-~ 

de este procedimiento son: realizar una cirugía adicional pa~ 

ra cerrar esta herida quirúrgica y las posibilidades de cont~ 

minar el área donde posteriormente se realizará la gastrope­

xia. El procedimiento a seguir para realizar una gastrostomío 

es el siguiente: se prepara antisépticamente una área grandc­

paralcla a la última costilla en el lado derecho, posterior-­

mente se realiza una anestesia local con hidrocloruro de lid~ 

caina al 2: sin epinefrina, en forma de 11 L" invertida.'J se h!, 

ce una incisi6n de aproximada~ente 4 a 6 cms. de largo, lige­

ramente caudal y ventral a la dltimn costilla e11 piel 7 teji­

do subcutáneo, nl encontrarse los musculas de la pnrcd abdomi 

nal son sepnrndos conforme a ln direcci6n de las fibras muse.!!. 

lares que los conformnn, y se incide el peritoneo cuidadosa-­

mente. Dcspuéa de haber incidido el peritoneo, ln pared g6s-­

tricn es expuesta y suturada con un surjcte continuo o puntos 

separados a los bordes de la insici6n en la pared obdominnl,­

para evitar que al momento de ser incidido se produzca una -­

descompresión y caiga al fondo de ln cavidad abdominal. Una -

vez suturado el estómago n la pared abdominal, este es incidi 

do para libercr el gas y posteriormente realizar el lavado -­

gástrico. La mucosa cástricn se sutura a la piel con puntos ~ 

simples separados (11,23,25,36,37). 

En caso de no poder realizar uno de los procedimientos -

anteriores por la intranquilidad o resistencia del pocientc,­

será necesario realizar una sedación narcótica; ésta puede -­

ser mediante el hidrocloruro de oximorfinn o una dosis de ---
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.05 a .lrng.kg de peso, siendo como aáxioa dosis total 3 os -­

vía endovenosa. Se debe tener cuidado con la depresión respi­

ratoria que produce el narcótico, ya que a este efecto podría 

sumarse el ya establecido por la coapresi6n del estómago ha-­

cia la cavidad toráxica¡ cuando llccue a suceder esto debe a& 

ministrarse hidrocloruro de naloxona o dosis de .lmg. de nar­

c6tico utilizado, pnra contrarrestar el efecto de éste (5,11, 

23,34,37). 

Una vez que se losr6 la descompresión gástrica por medio 

de cualquier técnica y que se ha establecido un trataoiento -

contra el choque 1 se debe utilizar de manera rutinaria un mo­

nitoreo elcctrocardiográfico para detectar si existe o no la­

prcsencia de arritmias cardiacas de origen ventricular e ins­

taurar un tratamiento médico si se ha presentado. 

Entre las drogas antirrttmicas que se usan, se encuentran 

el hidrocloruro de lidocaina (sin epinefrina), el sulfato de­

quinidina y procainamida; las cuales tienen la habilidad de -

disminuir la autonomicidad y la conducci6n cardiaca, disminu­

ye la respuesta y exitabilidad de la membrana, incrementa el­

umbral de fibrilaci6n y disminuye la dispersión tcmpornl de -

refractación. El mecanismo celular se debe a un bloqueo de -­

los iones sódicos a través de los canales de la me~brnna, de­

primiendo el transporte de sodio; ento deprime la actividad -

autonómica espontánea e impide la conducción (29,36). 

Las dosis de las drogas utilizadas son las siguientes: 

Hidrocloruro de lidocaina es de 2 a 4ms/kg de peso, vía endo­

venosa, en forma inicial en bolo, con un máximo de 3 veces 

n intervalos de 30 minutos. Una vez controlados lns nrritmiaR 
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se administra una infusión continua de 50 a lOOmcg/kg por mi~ 

nuto hasta que la evaluación elcctrocardiogfáfica en derivada 

II o el examen del sistema cardiovasculnr no sean detectadas-

las arritmias cardiacas. Si es necesario, una terapia anti-8.,f 

ritmicn se puede continuar suplementando hidrocloruro de pro-

cainamida a dosis de 12 a 20~g/kg de peso de 12 a 20 minutos­

scguido de una infusión cosntante a una dosis de 10 a 40mcg/-

kg de peso/minuto. Si se detectan arritmias supraventricula~-

res se puede usar sulfato de quinidina a una dosis de 6 a 8 -

mg/kg de peso vía intraouscular cada 6 horas, o 6 a 16cg/kg -

de peso vía oral cada 6 horas (5,7,11,15,17,33,37). 

La nd~inistración de éstas drogas pueden producir algu--

nos efectos secundarios como nistagmus, diarrea, ·i6mito 1 tre-

mores y convulsiones; en caso de convulsiones se puede evi--

tar ndministrando Diazcpam a dosis de 2 a 5og/ks de peso vía-

endovenosa y al momento de desaparecer estos efectos se puede 

continuar con la adoinistración qc medicamentos anti-arr!tmi-

cos (15,29,34,36,37). 

Se debe tener gran cuidado en el uso de las drogas anti-

arrítmicas, debido a que muchos pacientes con el SDTG tienen-

afecciones en el hígado y riñones pues la lidocaina, procain~ -

mida y quinidina son mctnbolizndos en el hígndo y escrctados-

.. •por los riñones (311) • 
• 

Cunnrlo el paciente llcgn a presentar el.estado de Coagu-

loción Intravascular Disc~ida, se administra un tratamiento -

con plasmn en nsociación con hcparina a una dosis de 50 a 150 

unidadcs/kg de peso n intervalos de 6 a 8 horas por vía cndo-
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venosa durante. 48 a 72 horas (34,36). 

Es controversia! el tie~po que debe durar el periodo de­

estabilización antes de ser remitido a cirucía. Los benefi~-­

cios que se pueden obtener de un pariodo prolongado de estab! 

lización son los sisuicntes: 1.Estabilización del aparato caL 

diovascular y alteraciones en el equilibrio ácida-base. 2. El 

tiempo de estabilización proporciona más informa~i6n para de­

terminar el plan anestésico que será utilizado en el paciente 

y el cuidado que debe tenerse con él una vez terminada la ci­

rugía. Esta evaluación incluye: Biometria Hcrnática, determin~ 

ción de Químicas Sanguíneas, Urianálisis, Electrocardiosrama­

Y estudios radiográficos de abdomen. 3.Remitir al quir6fano -

un paciente más estable, para que de esta manera, esperar una 

buena recuperaci6n. Las desventajas que pueden traer consiso­

un tiempo prolongado de estabilización son los siguientes: 

Que el cst6mago no sea regresado a su posición normal, permi­

tiendo que siga la isquemia de la pared gástrica, provocando­

de esta manera que se pueda necrosar y perforar lo cual vá 

producir peritonitis, lo que incrementa el riesgo (11,34,36). 
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TRATAMIENTO QUIRURGICO 

Después de haber estabilizado al paciente, se debe apli­

car un tratamiento quirúrgico, el cual tiene dos objetivos -­

principales: 1.Correcci6n de la dilatación-torsión, evaluando 

la viabilidad del estómago; 2.Prevención de la recurrencia.-­

(32,34,37). 

Antes de que el paciente sea intervenido, se debe esco-­

ger un régimen de ane9tesia el cual no debe complicar la de-­

presión cardiovascular existente. Se pueden administrar dro-­

gas narcóticas y relajantes musculares coao inductores, para 

disminuir los rcqueri~icntos del anestésico inhalado. Se usan 

dosis bajas de hidrocloruro de ketamina a razón de 5.S~g/kg -

de peso vta endovenosa, en combinación con Diazepnm a dosis -

de O.Smg/kg de peso v!a endovenosa, seguida la inducci6n con 

mascarilla, pos~erioraente la intubación endotraqueal. La a-­

nestesia es mantenida con !sof luorane o Holotane combinado 

con oxígeno. Se J1n reportado que el Isofluorane no deprime lo 

función cardiovascular durante el SDTG. Durante el acto qui-­

rúrgico, es necesario mantener un monitoreo constante de los­

signos vitales, electrocardiografía y presión venosa central-

(!,J,15,23,25,33,34,36,37). 

Uno vez anestesiado el paciente y preparada antiséptica­

mente el árcn quirúrgica, se coloca al paciente en lo raesa en 

posici6n decúbito dorsal. Se lince una incisión en la !!nen 

mcdla ventral desde el cartílago xifoides a In cicatriz umhi~ 

lical o si fuere necesario hasta el púbis, incidiendo los --­

planos onot5micos: piel, tejido subcut5neo"y lín~a albo. El -
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primer órgano que se observa es el estóma~o y el omento mayor 

que cubre o éste. En caso de que la dilatación sea tal, que -

el estómago no se pueda aanejar, se realizará una gastrocent~ 

sis para disrninuir el contenido de gas y con esto la presi6n­

intragástrica. Es importante antes de manipular el estórnago -

determinar hacia que lado se llevó la torsión. En caso que la 

rotación haya sido en favor de las manecillas del reloj (lo -

que sucede en la mayoría de los casos), el cirujano al estar­

situado al lado derecho del paciente, deberá tomar el p!loro­

que se encuentro cerca del cardias con su mano derecha y ja-­

lar hacia arriba, al mismo tiempo que con su mano izquierda -

presiona el fondo del estómago hacia adentro de la cavidad -­

abdominal. Al ser regresado el estómago a su posición origi-­

nel, el bazo que muchas veces rota con el estómago, también -

será ubicado en su posición normal (1,11,15,23,33,37). 

Antes de hacer algún otro procedimiento, el cirujano de­

be evaluar el daño existente a la pared gástrica y el bazo.; 

en el caso de el bazo se realizará la esplenectom!a si se en­

cuentran zonas de infartoción,ruptura o necrosis de este. En­

casas de torsión o malposición esplénica se debe reposicionar 

recvaluar dcspu~s de un tiempo que el cirujano determine. 

El estómago es cuidadosamente observado examinando las­

óreas de decoloración, congestión o necrosis. Las área~ que-­

se involucran con mayor frecuencia non la curvatura mayor y­

la región fündica, dcsarrollnndose en estas zonas nccrosis,­

producicndose áreas con tonalidades de negro a verdoso en la 

serosa. Los zonas de color rojo obscuro o hemorr4gicas 
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generalmente indican un compromiso en la circualción; siendo­

éstas algunas condiciones a considerar cuando se evalGa la -­

viabilidad de la pared gástrica (3,26,34,36,37). 

Las áreas con duda en la viabilidad se rccvaluaran des~~ 

pués de 10 a 15 minutos de que el estócago se ha colocado en­

su posición normal (23,34 1 36,37). 

En estudios experi~entalcs se ha utilizado la fluoresce­

ina por vía endovenoso a dosis de 15ms/kg de peso para detec­

tar el daño a la pared gástrica, pues llega a las paredes del 

estómago. Sin embargo ésta prueba no se recomienda como un a­

decuado indicador de viabilidad gástrica (3,37,38). 

Si se determina. que e~istcn zonas que se encuentran ne­

crosadas, existen tres alternativas: l.La gastrectom!a par--­

cial, en la cual las áreas de necrosis son reseccionadas y se 

sutura la incisión en dos capas; la mucosa y submucosa con un 

patrón de sutura continuo usando material absorbible del 3-0~ 

ó 4-0 y la muscular y serosa con una sutura de Lembert inte-­

rrumpida con material absorbible del 3-0 ó 2-0 (23,32,33,36), 

2.Invaginación gástrica en la cual unn vez aislado el -­

csómago con compresas humedecidas en solución salina fisioló­

gica al 0.9~, será identificada el área del estómago que v4 a 

ser invaginada, si en ésta áren se encuentran arterias y ve-/­

nas son ligadas y separadas de la región. La invaginación se­

lleva a cabo utilizando dos capas separadas de sutura con un 

patrón de Lcmbcrt continuo, usando polipropilcnc (~thicon) de 

1-0, tomando cada lado de la pared gástrica viable, hasta CD!!!, 

plctar la invaginación. Este procedincinto ofrece ventajas --
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cooo: a) no produce alteraciones significantes de la función 

gástrico. b) se realiza en foroa rápida y fácil, con oinino-­

riesgo de contaoinación intraopcrativa del abdocen debido a -

que el luQen gástrico no es penetrado. e) es Qinioo el trauma 

quirúrgico. La desventaja que ofrece esta técnica es que pue­

de existir oclusión del luoen gástrico, adecás de encontrar-­

heces con sangre digerida dias después del procedimiento (20, 

36,37). 

Una nueva técnica para la gastrectom!a es ul uso de un -

instrumento autocatico paro engrapar, el cual se puede usar-­

solo cuando se afecta una porción que no se extienda mas allá 

de la curvatura oayor del est6mago. La técnica_ a utilizar es­

la siguiente: se establece una línea de viabilidad a la largo 

de la superficie de la pared gástrica en la cual se colocará­

unas morcas con suturo de Nylon del 3-0 con patron de sutura­

continuo o interrurapido, a lo largo de los margenes de viabi­

lidad del estómago. Ln línea de sutura se continua circumfe-­

rencialraentc en las superficies ventral y dorsal del estómngO 

para seguir como una guia para la colocación correcta del-in~ 

trumcnto de engrapado. Todos los vasos san guineos que·_ se-,loc.2. 

!izan en el área a rcseccionar son ligados y divididos. El -­

instrumento de engrapado esta provisto por un cartucho de gr~ 

pos y cuchilla y se c~locan a lo largo de los mfirgcncs del -­

estómago delineado por las marcos de sutura, El instrumento -

ol mismo tiempo que va cortando va colocando dos l1ileras de -

grapas en cada lado del tejido, con uno. longitud de anastomo­

sis m5xima de 50 mm. por cada cartucho d~- grapas utilizado; -
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cada aplicación requiere de cacbio de cartucho y se realiza -

hasta completar la incisión. Una vez terminada ésta se refue~ 

za con un patron de sutura de invaginación con polidioxanona­

(P. D.S.) del 2-0. Esta técnica ofrece ventajas coMo: el ins-­

trumento puede ser usado en forma rápida, de oanera eficiente 

y segura para la gastrectoo!a parcial, reduciendo el riesgo -

de fugas post-operntorins, se reduce el ticopo de cirugía y -

anestesia y se disminuye el riego de contaminación (3). 

Una vez realizados los procedimientos anteriores es nec~ 

serio fijar el estóaago a la pared abdominal por medio de ga~ 

tropexia, para prevenir la rccurrcncia del SDTG. Existen tres 

técnicas para realizar este procedioiento: a) La gostropexia­

simplc; b) Gastropexia circumcostal y c) Gastropexia mediante 

el uso de la sonda de Foley (19), 

La técnica de gastropexia previene que el estóoago vuel­

va a rotarse,siendo la mas fuerte en adhesión por medio de -

cicatrización la gastropexia circumcostal y el uso de la son­

da de Foley. Cabe mencionar que la gastropcxia en cualquiera 

de sus variantes no evita que pueda volver a presentarse es­

te sindrocc (6,18,21). 

a) Gastropexia Simple: se procede a realizar una inci--­

sión a través de la serosa y muscular del estómago sobre la-­

superficie parietal del antro pilórico de aproximadamente 1.5 

cms •. Una segundo incisión se realiza en el peritoneo y foscio 

interna del mosculo recto abdominal o ch el mnsculo transver­

so abdominal de ln pared vcntroabdominal derecha adyacente a­

la incisión en el antro pilórico, del mismo tamaño que lo ---
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incisión anterior. Los bordes de a~bas incisiones son unidas­

con patron de sutura simple interrumpido, utilizando cualqui~ 

ra de los siguientes materiales de sutura: polipropilcne (E-­

thicon), ácido poliglicólico (Dexon), polidioxanona (P.D.S.)­

o poliglactin 910 (Vicril). Esta unión al mocento de cicatri­

zar permite una fijación percanente del estómago a la pared-­

abdorainal (9,17,19,21,33,36,37). 

b) Gastropexia Circuccostal: se localiza la región del -

antro pilórico, donde se realizará una incisión en forma de -

"I" de 5 cms. e.le largo por 3 ces. de ancho la cual se realiz.!!. 

rá en el área pilórica ventral entre la curvatura mayor y !a­

menos. Se incide la serosa y muscular, separando estas dos e~ 

pos de la mucosa por ccdio de disección roma creando dos col­

gajos que deben ser suficientemente anchos para que puedan u­

nirse alrededor de la costilla sin mucha tensi6n. Dcspu~s de­

haber terminado este paso, se localiza la onceava o doceava -

costilla del lado derecho, haciendo una incisi6n de aproxica-

damente 8 cms. a través del peritoneo músculos intcrcosta--

les a nivel de la uni6n costocondral. Se debe tener cuidado -

de quedar caudal a las uniones diafragmáticas para evitar en­

trar al torax. Con tijeras de punta roma o pinzas de Kelly se 

realiza una disccc16n roma, pasandolas alrededor de la costi­

lla y cxtcndicndolas con el objeto de separar las uniones de­

los músculos intercostales. En scuuida es pasado el colgajo -

craneal, alrededor de la costilla en dirección caudovcntral,­

siendo suturada con el colgajo caudal usando 5 ó 6 puntos de­

sutura simple interrumpida con caterial absorbible del 2-0. -
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Lo~ bordes del peritoneo y mfisculos abdominales, son sutura--

dos a la serosa y rauscular de lo pared gástrica utilizando M.!, 

terial de sutura absorbible del 2-0 con patron de sutura sim­

ple interrumpido o continuo (l,ú,9,ll,17,18,19,32,J6). 

Esta t~cnica dcspu5s de l1aber cicatrizado brinda una ma­

yor resistencia en la unión del estóoago a lo pared -abdOminnl 
~,, 

que la ofrecida por la gnstropexia simple (6,9,18,19,36). 

e) Gastropcxia mediante el uso de la sonda~de· Foley. El­

método por el cual se realiza ·esta técnica _eS _:ef···s1g"uiente! -

se realiza una pequeña incisión ·en Üi-pn-~éd- -abdom-inal del la­

do derechc del paciente, ligernme»nt~~ ~~,~-d~J: a., la ·decimoterce­

ra costilla pasando por piel, tej~do subcutaneo, QQsculos de-

la pared abdominal y peritoneo; esta herida quirúrgica pcrmi-

te pasar el tubo de Folcy al interior- de la cavidad abdominal 

además de penetrar el omento mayor cerca del antro pilórico.~ 

Después se realiza una jareta en la cara parietal del antro -

pilórico colocado en el tejido seromuscular con material de -

sutura absorbible del 2-0, se realiza una pequeña incisi6n en 

el centro de la jareta. La punta del tubo es colocada dentro-

del lumen gástrico a través de la incisión, el bulbo de la 

sonda es inflado usando de 10 a 15 ml. de solución salina. La 

suturo de la jareta es cerrada y se anuda asenurnndosc de que 

quede sellado alrededor de la sonda. Con una ligera trocci6n-

sobre la sonda, el estóongo es jalado hacia la pared abdomi--

no! para aproximarlos y unirlos, colocando de a 6 suturas -

alrededor de la sondo usando surjcte continuo o interrumpido-

con material de sutura absorbible del 2-0, ·para producir que-
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sus inserciones se unan y cicatricen juntas. Esto produce un-

punto de fijación depués de retirar el tubo; este tubo debe -

de retirarse de 10 a 15 dias después de la cirugía (l,7,9,14, 

19,23,25,32,33,36). 

En 17aso de que la causa de la dilatación y torsión se d~ 

da a una estenosis.pilórica se pueden conbinar alsunas técni-

cas de gastropcxia con una piloromiotocia (Frcdet-Racstcd) o-

una pilorcclastia (Heinckc-Mikulicz o Finncy) (5,8,12,14,23,-

31. 33). 
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CUIDADOS POSTOPERATORIOS Y PRONOSTICO 

El cuidado del paciente después de haber sido sometido a 

cirugía, es un factor muy importante en la recuperacion del -

SDTG; pues la muerte de pacientes que sufren este síndrome -­

ocurre con mayor frecuencia durante las primeras 72 horas de~ 

pués de la cirugía. 

Dentro de los cuidados que se deben tener del paciente,­

es la constante evaluaci6n del estado mental, estado de hidr_ft 

tación, temperatura corporal, color de las mecbranas mucosas, 

tiempo de llenado capilar, producción de orina, frecuencia y­

caracteristicas del pulso, respiración, paracetros hematolóc! 

cos y bioquímicos, as! como el monitoreo elcctrocardiográfico 

durante las primeras 24 a 48 horas, periodo en el cual los P!. 

cientes pueden desarrollar arritmias cardiacas(3 1 15 1 23,25 1 JJ, 

34,36,37). 

Se debe mantener una adecuada terapia de fluidos con co­

rrección electrolítica para normalizar el equilibrio ácido-b~ 

se, hasta que el paciente sen capaz de ingerir liquides y al.!· 

mento; la dosis de fluidos es de 44 a 66 ml/kg. de peso/d!a -

(9,16). 

Paro la corrección de la hipocalemia, que tambi~n puede­

provocar arritmias, se administra cloruro de potasio a dosis­

dc 20mEq en un litro de solución vía endovenosa. Este suple-­

mento es efectuado despu6s de qua el estado l1ipovol6mico se -

ha corregido, ya que se debe tener cuidado con lo administra­

ci6n rfipida de solución de potasio .pues se corre el riesgo de 
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producir un arresto cardiaco (3,5,15,23,25,36,37). 

Durante las primeras 24 a 48 horas después de la cirugía 

no se recomienda administrar agua o alimento por vía oral. La 

administración de alimento se inicia de manera gradual, pu---

diendo iniciarse ofreciendo cubos de hielo, seguido de- peque-

ñas cantidades de agua y alinento blando de fácil digestibil! 

dad; esta cantidad debe ir aumentando según seo soportado por 

el paciente y adoinistrada en pequeñas cantidades varias ve--

ces ol día (3,5,15,25!33,34,36). 

Cuando se presenta vómito en este periodo se puede util! 

zar medicamentos como el hidrocloruro de metoclopramida a do-

sis de 0.2 a 0.4 mg/kg de peso de cada 6 a 8 horas por vía -­

subcutánea; el cual no sólo octua bloqueando el reflejo del -

vómito a nivel central, además de incrementar las contraccio-

nes gástricas y con esto acelerar el tiempo de vaciamiento --

g~strico. También se usa para aliviar el íleo paralítico, que 

en casos de SDTG se ha observado un 30% de incidencia (1,16,-

9). 

Otras drogas que se puedan utilizar para el vómito son -

la cimetidino y la ranitidina a sus dosis de 5-10 og/kg de --

peso cada B horas y de 1-2 mg/kg de peso cadn 8-12 horas, re~ 

pectivamcnte, por vía endovensoa o intramuscular (3,34). 

Al pres~ntarse el vómito, el paciente no puede aliment.a!_ 

se. Recientemente se ha observado beneficios en la alimenta--

ción de pacientes que desarrollan SDTG, por medio de una Jcy_i 

nostomia; la cual per~ite oumistrar al paciente uno dicta ad~ 

cuado que contribuya al desarrollo de 11na buena respuesta 
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inaune, dis~inuyc el alto grado de infección, anemia, hipopr~ 

teinemia, mal funcionamiento de otros órganos; y al scntirse­

el paciente fortalecido, se evitarán las úlceras por decúbito 

ya que éste se incorpora en poco tiempo (36). 

Se recomienda un monitoreo elcctrocardiográfico constan~ 

te para poder establecer un tratamiento anti-arr!taico cuando 

sea necesario (manejo indicado en el cap!tulo de tratamiento­

médico) (3,5,13,15,23,25,26,29,30,33,36). 

Para mantener la descocpresión del e~t5mago en esta eta­

pa, se puede utilizar un tubo nasog6Strico. Este tubo también 

se utiliza.como preventivo en pacientes con historia de SDTG­

que son anestesiados por algún otro pro~ediaicnto 1 pueden ds 

sarrollar el síndrome. 

La técnica poro introducir el tubo nl paciente es la si­

guiente: Es necesario en primera instancio, medir el diámetro 

del tubo, que sea adecuado al que tiene el o~ificio nasal, -­

as! como el largo, que se determina midiendo el tubo por fue­

ra del paciente desde la punta de la nariz a la última costi• 

lla. Cuando se ha introducido el tubo es muy importante lubr.!. 

carlo, para reducir la fricci6n del tubo con ln mucosa nasal­

y esofágica: produciendo menor resistencia y daño a las es--­

tructuros antes mencionados. El tubo es introducido al orifi­

cio nasal con una direcci6n dorso medial, evitando de esta -­

manera el ala lateral y lo tuberosidad ventral ubicada en la­

base del vestíbulo nasal. Dcspufis de l1nber introducido 1.ia 2-

cm. del tubo, este se dirige vcntrnlmcnte a través del mcato­

ventrol hacia la faringe y cs6fogo, continuando al est6mago. 

Uno vez que el tubo 110 llegado al est6mago se fija o la nariz 
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usando una sutura no absorbible de 3 ó 4 ceros. Para evitar-­

que el paciente se quite la sonda. se recomienda el uso de un 

collar isabelino (5,15,23). 

Desde que el paciente se ha recuperado de un ataque de ~ 

SDTG, se deberá llevar un manejo profiláctico ·Y una educación 

al propietario para prevenir la recurrcncia de éste síndroae­

en el cual se sumistrarán pequeñas cantidades de nlirnento de-

3 a 4 veces al día, en caso de ser alimento cooercial, éste -

debe ser humedecido antes de dárselo al paciente. Se evitar5-

que el paciente tome grandes cantidades de agua (en uno sola­

toma), además de evitar que realice ejercicio ezcesivo sobre­

todo después de comer (3,5,15,25,33,34,). 

El pron6stico se establecerá, según los condiciones en -

que sea presentado el paciente y el oportuno tratamiento méd! 

co-quirGrgico. Lü coabinaci6n de éstos factores contribuye n 

que el paciente se recupere o muera cuando sea presentada la-

enfermedad de SDTG (36). 
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CONCLUSIONES 

El S!ndroce de Dilatación y Torsi6n Gástrica tiene una ~ 

presentación aguda que pone en peligro la vida del paciente,­

con elevado porcentaje de cortalidad. 

El temprano diagnóstico de este síndrome es de gran im-­

portancia, así coDo la atención oédica, quirúrgica y postope­

rotoria continua. 

En tanto la etiología se mantenga incierta, su preven--~ 

ci6n es sumamente importante, en la cual la alimentnc16n se -

deberá suminiotrar en pequeñas cantidades de 3 a 4 veces ol -

d!n, evitar que el paciente tome grandes cantidades de agua -

en una sola ocasi6n y que realice ejercicio después de comer. 
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