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RESUMEXN

DNRIQUEZ SEGURA ANTONIO. Sindrome de Dilatacién y Torsidn Gdg
trica en el Perro: II:Sedinario‘de Titulacidn en el &rea de -
Anipmales de Servicio y Compaiifa {(bajo la supervisidén de: MYZ,

Hugo Tapia Mendoza).

El presente trabajo es un. estudio recapitulativo del Sindrome
de Dilataciba y T?rsién Gistrica del perro, elaborado con el-
objeto de proporcionar de manera.ordenada al Mé&dico Veterina-
rio que se dedica a la clinica de pequefias especies, una revi
8i6n de la informacidn de tipe 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 !edicina y Zootec—-
nia para Pequefias Especies de la F.M.V.Z.,U.N.A.M., as{ como~
de la biblioteca particular del MVZ. Jesiis Paredes Pérez y -~
MVZ. Hugoe Tapia Mendoza, en el texto se contempla la etiogfa-
(19 referencias), fisiopatologia (18), signos clianicos (9),--
diagnéstico (8), tratamiento médico (17), tratamienti quirfir-
gice (25), cuidados postoperatorios y prondstice (13}, se con
que pueden proporcionar datos especificos a quienes se. interg

sen de una maneras especial por este sindrome.



INTRODUCCION

El Sindrome de Dilatacién y Torsidn Gdstrica, es una en-
fermedad que pone en alto riesgo la vida del paciente por la
serie de efectos patoldgicos que produce, que puede terminar-
en la muerte del paciente (5,9,14,25).

La etilogfa exacta de este sindrome es desconocida. En-
tre las causas predisponentes y desencadenantes para que se -
produzca este sindrome, se encuentran la predisposicién de al.
gunas razas (razas de térax profundo y amplio), la laxitud de
los ligamentos gistricos, la composicién de la dieta, el con-
sumo de altos volimenes de ingesta, incapacidad para el vémi- .
to y el eructo, anormalidades en la conduccidén mioeléctric; -
gdstrica, el tiempo de vaciamiento gdstrico retardado, reali-
zar ejercicio después de haber comido (1,2,5,6,11,14,21,25,32
34,37).

Los signos clinicos que se asocian a este sindrome son:-

inquietud, salivacidén excesiva, abdomen distendido en su por—- "

cién craneal y dolor abdominal. El1 paciente puede 1legar en.-..
un estado de choque circulatorio y presentar los siguienté#‘-.f
signos al examen fisico: membranas mucosas pélidas,,tiempo dé
llenado capilar retardado, pulso femoral débil y répida; ta=-
quicardia, polipnea, oliguria o anuria, extremidades frias. y
decaimiento o inconciencia (5,7,11,25,32,33,34,36,37).

El diagnéstico se basa en esfuerzos de vémito improducti
vo, abdomen distendido con timpanismo, en ocasiones imposibi-
lidad de hacer pasar la sonda al estémago y mediante un estu-

dio radiogrdfico de abdomen en el cual se ohserva distencién-




géstrica que puede llegar a ocupar gran parte del abdomen,des
plazamiento del bazo hacia la derecha, esplenomegalia, dilata
cibén de todas las asaé intestinales, presencia de liquido en~-
el lumen intestinal y efusidn peritoneal.

En casoc de una torsidn en la proyeccién lateral, puede -
presentarse un; de los hallazgos mds significatives de tor---
sidn, que consiste en la presencia de una lfnea radiopaca cer
ca del pfloro, transversa al eje largo del estdmago que sepa-
ra la regidn del antro de la cdmra gdstrica, quedando una imi
gen en forma de "8" (32,33,34,36,37).

Es importante remarcar que algunos cambios fisiopatoldgi
cos asociados al Sindrome de Dilatacién y Torsidén Gastrica, -
son el aumento de vollimen del estdmago, que va a provocar una
compresién sobre la vena cava posterior haciendo que el retor
no venoso disminuya y provoque un secuestro sanguineo que lle
va a un choque hipovolémico.

La reduccidn del retorno venoso y la congestién de los -
vasos, producen dafios a drganos abdominales; como el estémago
en el .cual se producen iilceras, hemorragias y necrosis en la
membrana mucosa; el bazo se encuentra congestionado y algunas
veces torcido; en el péincreas se produce liberacidén de pépti-
dos con actividad vaso-activa y depresores del miocardio. Jun
to con la congestién producida en el intestino, las bacterias
Gram negativa producen endotoxinas que van a complicar mids el
estado del paciente, ademds el desequilibrio electrolftico y
dcido~base, en el cual los niveles de dcido léctico aumentan-
cn el plasma, produciendo una acidosis metabdlica severa (2,5

11,23,32,34).



Otro factor que provoca alteracidn a los Srganos abdomi-
nales y a el corazén es el llamado dafio de reperfusién, el --
cual se produce por radicales libres de oxfgeno provocando pg
roxidacién lipfdica en las membranas celulares, después de-
que los tejidos isquémicos alcanzan nuevamente su perfusidn =
normal (28,34,37).

El Sindrome de Dilatacién y Torsién Gastrica, hace peli=
grar la vida del paciente, por lo que es necesaria una ripida
solucién al problema, mediante un reconocimiento oportuno, ag
nado a un tratamiento médico y quirfirgico adecuado,

Dentro del tratamiento médico se empieza por establecer-
una terapia de flufdos, administracién de bicarbonato de so--
dio, antibiéticos, corticoesteroides, anti-inflamatorios no--
egsteroidales, inhibidores de radicales libres de oxfgeno y =~
drogas antiarrftmicas si se detecta la presencia de arritmias
cardiacas (5,7,10,11,15,17,23,28,33,34,36,37).

En el tratamiento quirfirgico se puede intentar evacuar -
el estdmago o bien hacer una Gastrostomia; si esto no es posi
ble,rrealizar una laparotomia exploratoria. En caso de presen
tarse necrosis parcial del estdmago, una gastrectomia subto--—
tal o una invaginacidén gdstrica estdn indicadas; si el &rgano
afectado es el bazo, lo indicado es una esplenectomfa. Para -
evitar una reincidencia de la torsidn, el estémago se fija a-
la pared abdominal por medio de una gastropexia'(5,8,11,15,18
20,23,25,32,33,36,37).

Teniendo en cuenta que es una enfermedad que volver a -~
presentarse después de haber sido tratada, hay que tener un -

manejo delicado en cuento a la dieta que -le serd suministrada



al paciente por el resto de su vida (3,5,15,25,33,34,36).
Sabiendo que es una enfermedad de presentacidén agude y -
que ponre en peligro la vida del paciente, el objetivo que pre
tende alcanzar este trabaje, es de proporcionar de manera or-
denada al M.Y.Z. que se dedica a la Clinica de Pequefas Espe-
cies, una revisidén de la informacidn reciente sobre el diag~-
néstico ¥ el manejo de los pacientes con Sindrome de Dilata--

cién y Torsidn CGistrica.



ETTOLOGIA

La etiologia exacta. es desﬁoﬂﬁéids‘pdes no se ha identi-
ficado una sola causa que provaque el Sindrone de Dila:aci&n-
y Torsibén Gastrica ( SDTG ). La enfermedad resulta de una 1n-
teraccidn aditiva entre lps factores de riesgo, los cuales --
combinados a la larga pueden dar como resultado el SDTG.

La incidencia de este si{ndrome es alta en perros de raza
grande, de tdrax profundo y anplio como: el Gran Danés, Pasr-
tor Alemdn, San Bernardo, Lobero Irlandés, Doberman pinsher -
etc.; ocasionalmente se ha reportade en perros de razas peque
fias como el Dachshund, Basset, Bulldog inglés, Poodle miniatuy
ra, Pequingés (1,2,5,11,14,17,21,25,33,34,37) y un caso en ga=~
to doméstico (16,33).

En este sindrome se afectan perros de cualquier edad, --
que van de 2 meses a 15 afios, teniendo una:alta incidencia en
perros de 2.5 % 2.9 afios, Estudios recientes han demostrado -
que no existe predisposicién de sexo (5,15,26,27,34).

Entre las principales causas que pueden provocar este --=
sindrome se encuentran causas predisponentes y desencadenan--
tes.

Causas predisponentes:

v a) Predisposicidn racial.

Perros con conformacidn corporal de tdrax profundo y .am=
plio estén predispuestos a degsarrollar SDTG, tal vez estq iﬁ-
crementa las posibilidades de la torsidn directamente o por -
alteraciones anatdmicas relacionadas al esfinter gnstrocsafu-}

gico y a la dificultad para eructar (2,4,0,14, 21, 25 32 34)



b) Laxitud de los ligamentos géstricos.

La laxitud de los ligamentos hepatoduodenal y hepatogds-
trico pueden incrementar las posibilidades de la torsién, Pa-
rece ser que existe suficiente laxitud en los ligamentos gis-—
tricos normales para permitir la inestabilidad rotacional, ya
que durante la cirugia estos conservaban una situacidén anaté-
mica normal en pacientes con SDTG(1,32,34).

¢) Composicidén de la dieta.

El SDTG es una enfermedad debido a la domesticacién ya -
que en la actualidad existe una alta incidencia en perfas ﬁue
se alimentan con dietas comerciales y en perros que se alimen
tan con dietas naturales o caseras. La composicidn de la die-
ta influye en el tiempo de vaciamiento giistrico y en la canti
dad de substancia fermentable. Las dietas ricas en grasa. son
retenidas en el estdmago mds tiempo que las dietas bajas en =
grasa, no obstante las dietas altas en grasa, tienen una alta
densidad caldrica, por lo tanto, el paciente requiere comer -
menos voliimen. Estqs'bencficios son mds importantes que la -
retencidn prolongada del alimento debido a la cantidad alta -
de grasas.

De cualquier modo, no ha sido identificada una causa di-
rectamente relacionada entre el tipo de alimentacidn, con el
desarrollo del SDTG, ya que se han reportado en perros gque ég
men dietas a base de carne, soya o cereales,

Consumos de alimentos sccos {croquetas) que se expandan-
una vez que entran al estdmago han sido propucstos como una -

causa para este sindrome. La incidencio se disminuye cuando -~



la comida seca se humedece antes de ser consumida (11,34,37).
. d) Consumo de altos voliimenes de ingesta.

El consumo rdpido de altos volimenes de comida o agua ==
causan dilatacién gdstrica y pueden precipitar al SDTG. Los
altos voliimenes de comida toman mayor tiempo de vaciado que -
pequefios volimenes, resultando en:un periodo prolongado:de --
trénsito por el estdmago en el cual la comida es susceptible-
a la fermentrcidén. Se ha hipotetizado que el dafio &l estdmago
por sobredilatacidn dd como resultado un descorden cn la acti-
vidad mioéléctrica y dafio al tiempo de vaciamiento gldstrico -
(6,25,34).

e) Incapacidad para el vémito y ericto.

Cuando se encuentra daiiada la habilidad para aliviar la-
dilatacidn gdstsrica por medio del vémito o eructo, esto pue-
de predisponer al SDTG. Esta anormalidad puede resultar de -~
una anormalidad en la conduccidn de la unidn gastroesofdgica
o de defectos en cualquier parte del complejo de reflejos va=
gales que controlan estas funciones.

El mecanismo de anti-reflejo incluye el &ngulo oblicup -
en el cual el esdfago entra al estdmago, presién fﬂndica;VZui
vatura diafragmﬁtica, la porcidn del eséfago intranbdominulyy
la unién gastroesofdgica. Un dafio a cualquiera de estos nive-
les pueden causar la presentacidn del SDTG. ’

La incapacidad para vomitar o eructar se debe en parte a
la pérdida de la inervacidn vagal normal de el eséfago cnqdal
El segmento intraabdominal del eséfago es retraido dentro de-

la cavidad tordxica como parte del reflejo del vémito, esta




retraccidén es debida al nervio vago que produce contraccién —
del miisculo esofdgico longitudinal,

La anormalidad para eructar en perros con-SDT(., puede re
sultar tambidn de una disfuncién de el retie}:z zcural para -—
eructar. En todo caso, no existe evidencia que perros afecta-
dos con SDTG cursaron con dafio sl nervio vagal.

El eructo esti mediadd para la estinulacidn de recepto~-
res en la unidn esofagogdstrica, la transmisién de la informa
cidn via vagal aferente hace sinapsis en el cerebro, produci-
endose una respuesta motora, provocando una reduccién de la -
presién en la unién esofagdstrica para que el gas del estéma-
go puedea escapar. Por lo tanto enfermedades que limiten la -
distencidn de la unién esofagogistrica afecten los receptores
sensoriales y la transmisidn neural pueden dar como resultado
una anormalidad para liberar el gas por medio del eructo (25,
34,36).

Otro factor es la posicién del cuerpo que determina la ~
localizacidn del gas en el estdmago. El eructo es menos fre--
cuente en perros en recumbencia lateral izquierda que en res=-
cumbencia lateral derecha o supino (de pie): se ha observado-
que la frecuencia de liberacién de gas por medio del eructo -
es-cinco veces mayor en perros de pie (34).

La motilidad gdstrica es también importante para provo--—
car el eructo ya que cuando la posicién del cuerpo determina-
que el gas no se encuentra en la regidn del cardias, la moti-
lidad gdstrica lo desplaza hacia la unidn. esofagogidstrica pa-

ra que cste pueda ser liberado por medio del eructo (34)..
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Causas desencadenantes:

a) Aumento de la presidn intragdstrica por gas o aire.

La rdpida acumulacién de gas en el estdmago de manera a-
normal puede predisponer al SDTG, este sindrone se ha asocia+
do con la retencidn de gas de gas en el estdmago con y sin a-
limento. Se ha sugerido que el incremento en la bresién intra
luninal es por consecuencia de que el paciente trague aire, -
que sea producide por actividad bacteriana sobre el contenido
gdstrico o como resultado de la reaccién del dcido gdstrico -
(HCL) con secreciones que contengan bicarbonato (como las pan
credticas y la saliva).(5,11,34)

El aire es tragado mientras el paciente se alimenta o to
ma agua, el porcentaje de aire tragado se ve aumentado cuando
comen o toman agua rdpidamente. El fendmeno de aerofagia pue=
de ocurrir por nerviosismo, exitacién o en animales disncicos
La aerofagia por s8f sola no se ha observado que produzca una-
presién intragdstrica muy elevada, la nerofagia puede explir-
car mis la acumulacidn de gas gdstrico si la unidn gastrocso-
fdgica comienza a funcionar como una vilvula de una sola via-
haciendo imposible el eructo (2,11,32).

En éstudios realizados, el andlisis del gas intragdstri-
co revela una alta concentracidn de didxido de carbono (COZ)'
en comparacidén al gas atmosférico, observdndose en un estudio
que la concentracién de didxido de carbono alcanzd un 10% sin
detectarse aumento concomitante de metano e hidrégeno, signi-~
ficando que el gas intragdstrico pudiera ser aire tragado coa

taminado con didxido de carbono derivado de la interaccién --



del bicarbonato y el dcido gdstrico. El bicarbonato que se en
cuentra en el estémago deriva en parte de la saliva o de las-
secreciones pancredticas. Otra posibilidad de que se produzca
gas intragdstrico con elevada concentracidn de didxido de car
bone es la fermentacidn bacteriana de la comida, en particu--

lar por la accién del Clostridium perfringens (5,25,32,34).

En estémagos con vaciamiento normal del gas no se produ~
ce por fermentacifn poque el dcido gistrico (HCL) mantiene =--
una poblacidn bacteriana en un rango de baja proliferacidn.

Es"prpbable que la proporcidn del gas derivado de la ae-
rofagia, fermentacidn bacteriana y de la reaccidn del HCL con
el bicarbonato, varfa considerablemente entre los diferentes-
perros con SDTC; ademds de factores como el temperamento del-
perro, el tipo y la cantidad de comida en el estdmago durante
el tiempo de la torsidém y la duracién de éste. (34).

. b) Ejercicio post-pandrial.

Un cjercicio vigoroso por perros con el estémago disten-
dido por alimento o agua pueden ffsicamente provocar un des—--
plazamiento de &ste e incrementar la probabilidad de la :tor-
sién (6,11,25,32)

c) Tiempo de vaciamiento gistrico retardado,

El tiempo de vaciamiento gdstrico retardado debido a des
érdenes pildricos, han sido ascciados al SDTG en un niimers de
perros raza pequeiia, lo cual implica que es un factor de rieg
go en la presentacién de esta enfermedad (25).

La atonfa gdstrica debida a un elevado tono simpéitico +~

posterior a trauma, cirugia espinal y cirugia mayor de abdo--~



men se ha relacionado con el SDTG, asi cozo la anestesia geng
ral puede causar dilatacidn gdstrica que puede ser mediada --

por el sistema nervioso (2,11,25,34,37).
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FISIOQPATOLOGIA

Para que 1a dilavacidn gistrica aguds ocurra, debe exis~
tir gas, liquido o amboes acumulindose rdpidamente en el estd-
g0 y la salida del flujo gdstrico compraometida. E1 acumulo de
gas en cl estgmago se deriva de aerofagia, fermentacidn bacte
riana y reaccidn de HCl y HCO3 . Los liquidos del comparti---
miento extracelular son movidos hacia adentro del tracto gag
trointestinal; la afluencia de este lfquido es secundaria pa-
ra. incrementar la presién intraluminal y la permeabilidad de-
la mucosa (2,24,34),

Una vez que el estdmago se distiende, puede evolucionar~
a una torsidn gfstrica. La torsidn gdstrica es conrsiderada co
mnmente coma consecuencia de una dilatacidn gdstrica, sin em
bargo la torsifn gdstrica puede llegar a producir dilatacidn.
Se han reportado perros con torsién gdstrica sin dilatacisn,-
en estos pacientes se tienen comiinmente historia de recurren-~
cia de ataque de distancidn gistrica leve. Este sindrome se -~
ha descrito como torsién cronica (34).

El fendmeno de torsidn del estdmago durante el SDTG, es-
especialmente expresado como una rotacién del pfloroc con:rels
cibn al eje central del estdémago y de la unidn esofagogistri-
ca fio sagital. Existen dos tipos de torsidn géstrica, en fa~~-
vor de las manecillas del relej o en contra de las mismas, --
vistas desde la parte posterior del paciente.

La torsién en favor de las manccillas del reloj se refie
ren u una rotacidn hacia la derecha y la torsidén en contra dé

los manecillas como rotacidén hacia la izquierda.



La torsidn en favor de las manecillas del reloj es la --
ofs comfin en presentacidn, Esta se inicia por un desplazamien
to descendente del pfloro a lo largo de la pared abdominal de
recha hacia la linea media ventral, este cruza la lineca media
y pasa por debajo de la parte proximal del estdmago que se en
;uentrn 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 colocindose de esta manera en posicidn proximal
a el eséfago. El fondo se mueve en direccidn dorsal a lo lar~-
go de la pared abdominal izquierda, para después cruzar la 1%
nea media dorsal, localizdindose en la pared ventral de la ca-
vidad abdominal. Al continuar la dilatacién del estdémago, se-—
induce un desplazamiento caudal de la curvatura mayor del es-
témago, adiciondndose esto a la rotacidn en el plano sagital.
En ocasiones la presién provocada por la dilatacidn ocasiona-
dafio a la arteria esplénica y pequeiias arterias gdstricas, --
asf como la ruptura del omento, en estos casos se produce una
herniacién del fondo del estdémago dentro de la bursa omental,
siendo trnccionnﬁutln lamina ventral al seguir a la curvatura
mayor para cubrir la parte mids ventral de la dilatacidn esto-
macal. Se ha informado en este tipo de movimiénto una rotaci-
&én mixima de 270° (1,5,15,25,32,33,34,36).

La rotacién en contra de las manecillas del reloj, se =--
presenta con menor frecuencia que la anterior,

En este tipo de torsién, el piloro se desplaza en forma-
ascendente a lo largo de la pared abdomiral derecha hasta si-
tuarse junto a el es&fago. La curvatura mayor sufre un peque-

fio desplazamiento cruzando hacia la lInea media ventral y to-
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ma una direccidn ascendente y posterior., El mAximo grado de -
torsidn informado en esta presentacidn se limita a 90° (32,
33,36).

La dilatacidn gdstrica produce uyn incremento en la pre=~
8ién intraluminal, afectando la pared gdstrica lo que produce
hemorragias en serosa, necrosis en subnucosa y ocasionalmente
ocurre necrosis y perforacién en toda la pared glstrica. A lo
largo de la curvatura mayor, proximsl a los vasos géstricos -
cortos se produce infartacidn y necrosis frecuentemente..Add~
mds puede ocurrir ?vulsian de los vases gAstricos icortos y de
la rama epiploica derivada de la arteria gastroepiploica iz--
quierda (1,15,23,25,33).

En forma experimental los cambios patoldgicos més comu=—
nes ocurren en el cuerpo y en el fonda del estémago. Se obser
va edems y hemorragilas en submucosa, mionecrosis aguda de lo-
capa mugcular longitudinal e infiltracifn neutrofflica, hemo-
rragia y edema en serosa (34),

Experimentalmente, los cambios histopatolégicos son mini
mog durante las 2.5 horas de haber iniciado el SDTG, pero son
més pronunciados 4 horas después de la descompresibn y reposi
cidén del estdmago., Siete dfas después del SDTG, se observan -
lesiones histoldgicas prominentes en el estémago, incluyendo-
fibrosis serosal ¢ inflamacién crénica de la capa muscular.

Es probable que esta patolegia gistrica resulte de la ==
combinacién de isquemia, dafio de¢ reperfusidn y dafo por el -~
dcido gdstrico, L B

El SDTG en forma experimental causa disminucida {nnedin-
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ta. del 92% de la tensién de oxigeno en la superficie glstri-
ca, produciendo una isquenia géstrica severa. El origen de la
isquemia es probablemente multifactorial, resultando de la 'di
latacién y torsién gdstrica, infartacién, edema gdstrico, dis
minucién del aporte cardiaco y tal vez por incremento del to~
no simpdtico. El mecanismo por el cual la distensidn gastroin
testinal disminuye selectivamente el flujo sanguineo en la ou
cosa, no ha sido establecido. La simple compresién de los lg
chos vasculares por el incremento en la presidn de la pared =~
es una teorfa; y una alteracidn de reflejos mediados por el -
sistema nervioso entérico es otra.

La infartacibn de la microvasculatura es una complica~-
cién comln de la isquemia, lo que di como resultado una acumy
lacidn de neutréfilos o de trombos secundarios al estancamien
to venoso en asociacidn con daifios a la pared de los vusos'sug
gufneos,

El edema gistrico tembién reduce el flujo sangufneo, in-
crementando la presidn hidrostitica del tejido, resultado del
edema intersticial, lo cuwal dismunuye el flujo capilar. El e-
dema se desarrolla después de la descompresién, como resulta
do del incremento de la permeabilidad capilar exacervada.por-
dafios de reperfusidn de las células endoteliales y a la pre--
816n hidrostdtica incrementada a consecuencia de la hiperper-
fusidn tisular.

La isquemia resultante de la infartacidn gdstrica, el e~
dema y la actividad simpdtica es probable que persistan ‘des-=

pués de la correccién quirdrgica del SDTG y pueden explicar =
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el desarrollo de la necrosis gdstrica post-operativa. La re-
duccibén del flujo sanguineo permite la acumulacidn de los io-
nes de hidrdégeno, los cuales a la larga traen como consecuen-—
cia una ulceracién y necrosis mucosal dcido-inducida. El &ci-
do géstrico puede penetrar la barrera de la mucosa poque la ~
reduccibén de la circulacibn en la mucosa compromete la inte~~
gridad epitelial.

La causa de desdrdenes en la motilidad parece ser isque-
mia gistrica y la sobre-distensién. Una lesidn temprana que ~
se observa es la mioneccrosis aguda de la capa longitudinal =~
glstrica. La proximidad de la mionecrosis de las cé&lulas de -~
Cajal (el surco supuesto de el ritmo eléctrico basal) sugiere
que esta lesidn puede ser una causa de desb6rdenes en Ja moti-
lidad; otra proposicién de causa de gastrirritmias, son los -~
daiios directos de isquemia al plexo mioentérico (5,34),

Los desfrdenes en la motilidad consisten en intermiten=-
tes taquirritmias glstricas, disminucién del acoplamiento +-
electromecdnico y disminucidn de la amplitud contractil.Si el
SDTG no es corregido en un lapso aproximado de 4 horas, la a-
tonfa muscular o desérdenes en la motilidad parecen méis per--
sistentes durante la recuperacién del SDTG (34,36).

La distensién estomacal ocluye total o parcialmente la ~
vena cava caudal, en un nivel que varia de las vértebras Tli-
a Lb asi mismo el flujo sanguineo a través de la vena porta -
también se reduce, produciendo un retornc venosc disminuido,-
lo cual di como consecuencia choque hipovolémico. Al ocurrir-

este fendmeno se trata de compensar el retorno venoso por me~
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dio de'un incremento en el flujo sanguineo de los sinusoides-
vertebrales ventrales y la vena azigos, pero esta compensa-—=-
cién no es suficiente (2,5,11,23,25,32,34).

La disminucién en el retorno venoso es la causa primaria
de que el rendimiento cardiaco y la presidén sanguinea disminy
yan, La disminucidn del rendimiento cardiaco, del voliimen san
gufneo y de la presidn arterial llevan a una inadecuada perfu
sién tisular, que si persiste por tiempo prolongado (con insy
ficiente oxigenacién) a la larga lleva al desarrollo de cho=--
que hipovolémico irreversible. La hipertensidn portal promue-~
ve el estancamiento de sangre en las visceras esplécnicas y.dl
moviniento del fluido plasmitico dentro del tracto gastroin--
testinal {(5,23,34).

Como resultado de la oclusién venosa central y pérdida -
de la barrera de la mucosa se desarrolla el choque endotéxico
y séptico. Las endotoxinas entran a la circulacidén por medio-
de la absorcidn intestinal y via linfitica, aunado a esto, la
restriceidn del flujo sanguineo portal, evita la desintoxica-~
cién de endotoxinas bacterianas por el sistema retfculo endo-
telial en el hfgado. La hipoxia tisular y la liberacién de en
dotoxinas en las visceras espldnicas activan una serie de in-
teracciones en cascada, éstas incluyen el &cido aracnoico, --
cascada del complemento y el sistema fibrinolftico y cali--~~
crein quinina. El complemento y citoquininas como la 1nteriu-
quihu ¥ caquectina parecen ser mediadores muy importantes de
endotoxinas Gram negativas, Las protcasas tisulares producen-
péptidos con propiedades vasoactivas y depresores al miocare+~

dio como el factor depresor del miocardio (FDM),



La combinacidén de los mediadores antes mencionados junté
con desbalances electroliticos y Gcidos bLisicos, mantienen in
adecuado el flujo sangufineo tisular y llegan a producir co=--
lapso vascular y muerte (11,23,34,36).

La distensién gdstrica aguda, provoca presién al diafrag
ma y t8rax produciendo restriccidn en la distensidn pulmonar-
y disminucién en el volimen tidal, asfi como del trabajo car--
diaco. Hay un incremento en la resistencia inspiratoria y ex-
piratoria y una marcada disminucidn en el rendimiento pulmo--—
nar. En forma compensatoria se incrementa la frecuencia respi
ratoria, pero como la dilatacién consunme los volfimenes norma<
les nfnimos, no puede ser mantenida. El resultado del dafio -=-
respiratorio es la disminucidn de la tensién de oxfigeno san--
guineo, lo cual lleva a un metabolismo anaerobio con produc-~
cidn de dcido lactico.{glucolisis anaerobia). La hipoxemia a-
sociada con los cambios circulatorios aceleran la muerte tisy
lar por hipoxia. En casos agudos de SDTG, se produce una acir
dosis respiratoria, la cual puede ser causada por la disten--
si8n glstrica o por la depresién del sistema nervioso central
como resultado de la disminucidn en el trabajo cardiaco (1,5, .
23,32,34,36). B

Otros 6rganos afectados durante el SDTG son el corazdn,=-
pancreas, higado, rifiones, intestino y bazo.

Cuando el plncreas se encuentra afectado por la isquenia
dada por la hipoperfusidn durante el choque,puede producir‘-—‘
ruptura lisosomal y la activacién de proteasas pancre&:icn§,-

activando proteinas celulares que producen lisis lo cual d4 <
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como-resultado péptidos; entre los cuales destaca unorégnohi~'
nado Factor Depresor del Miocardio (FDM), Egte polipépfid9>f4

Junto con endotoxinas, causan depresidn dei'sitema,réti;ulo -

endotelial, vasoconstriccidn espldnica e\inqtrqpismo ne§at{yo

(al cual se atribuye la presentacién de,isqﬁemi& alrmia;ardﬂb'
y el desarrollo de arritmias) (5,11,23,24,25,33,34). ‘

En el corazén se desarrolla una respuesta compensatoria-
mediada probablemente por la liberacidn de sustancias chrdio-
estimulatorias como las catecolaminas y por el incremento del
tono simpdtico a consecuencia. de la disminucidén de la presidn
sangulnea y a la dilatacidn gdstrica aguda. Esta respuesta se
manifiesta con taquicardia, elevacidn de la resistencia ﬁeri-
férica total y en algunos perros increnmento en la contractibi
lidad ventricular (17,34).

El aumento en la contractibilidad eleva la demanda de --
oxigeno por el miocardioc y en asociacidn con la disminucidn -
del flujo sanguineo coronario causa isquemia al nmiocardio y
necrosis. En el corazdn la isquemia al miocardio se ha comprg
bado por medio de estudios radilogrificos especializades, como
son las angiograffas coronarias. En el caso del SDTG existe -
una disminucidn en el flujo sanguineo coronario (FSC), lo ~—~

cual es mis intenso durante la diistole, cuando.las-vilvulas-

adrticas se cierran y los misculos ventriculares se encuen

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

El acortamiento en el tiempo del {ntervalo dinﬁ@élico ==

Sinnif

tanbién disminuye el FSC, esto puede ser especial énc

ficativo durante el SDTG, ya que el curazﬁn_ndmehtu'ﬁu'ffe
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cuencia cnrdiaca 2 mds de 200 latidos por minuto. La presién-
“en la perfusidn coronaria estd determinada principalmente por
la presién adrtica, la cual decrece marcadamente durante el -
SDTC y esto se manifiesta como una disminucién en la.presién-
arterial, Bajo condiciones de hipoxia del miocardio la dismi-
nucidn del FSC es producida por activacién de receptbres Bl,-
provocada por factores vasoconstrictores como: adrenalina, =--
Factor Depresor del Miocardio y por la accidn de enzimas vasg
activas, mds que a factores neurales. El aumento en la deman-
da de oxfgeno por el miocardio durante el SDTG es debido a --
una estimulacidn simpdtica, producida por compresién de visce
ras abdominales generando la isquemia del miocardio, la exce-
siva demanda y la poca suplementacidén de oxfgeno al mfsculo -
cardiacé. Por otra parte, se ha observado que algunas toxinas
que son absorbidas por el tracto gastrointestinal, como las-

del Clostridium perfringens, causa dafio al miocardio, coma: =

fragmentacidn, edema y necrosis focal; todo esto contribuye -
alin mis a la isquemia del mfisculo cardiaco (13,36).

Los daiios asociados con la isquemia cardiaca son necro;
sis subendocardial y arritmias cardiacas. ‘7

La necrosis subendocardial resulta .de la disminucién del
FSC asociado con SDTG, especialmente en dreas de alt§ consumo
de oxigeno, como los miisculos papilares (13,34). :

Las arritmias cardiacas en su gran mayoriu sbn dé tiﬁo-
ventricular como contraccifn ventricular prematura (CVP), ta-

quicardias ventriculares (TV) y tnquicardin ven:ricular puro-ﬁ

xistica (TVP), siendo &sta filtima la de mnyqr prqsgn;qqiﬁn
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{85% de cases) (13,26,36).

El desarrollo de las arritmias ha sido atribuido a anor-
malidades en el equilibrio &dcido-base, anormalidades cardioe~
lectroliticas, isquenia del miocardio, circulacién de sustanr~
cias cardio-estinulatorias (quinina,histanina), desbalance de
el sistema autSaomo y toxinas bacterianas (5,13,17,32).

Se han propuesto dos principales hipdtesis como causas -
més frecuentes en la presentacién de arritnias siendo la pri-
mera isquemia del miocardio, las arritmias asociesdas con re-
gsultado de la disminucidn en el potencial de resistencia de -
membranas causado jor la disminucibn en la actividad en la -
bomba de Na+ y k’. Una disminucidn en el potencisl de resis—-
tenciﬁ de membrana inactiva los canales ;5pidos de sodio, los
cuales se encargan de la despolarizacidn répida (fase 0) y --
disminuye la conduccidn de la actividad eléctrica, Los -cam-
bios en el potencial de resjistencia de menmbrana llevan a una-
actividad arritmogénica, incluyendo.disminucibn.en-la activi-
dad de conduccidén eléctrica a través de las regiones isquéni-
cas, las cuales pueden re-exitar la despolarizacidn ventricu-
lar. Una anormalidad en la autonomicidad de las fibras derPug
kinje pueden hacer gque estos actuen como focos ectdpicos (13,
17,30,36).

El potencial de accidn de las células isquémicas es se-~
guido por un retraso en la despolarizacidn, esto es causada -
por un acumulo de calcio intracelular en ¢l retfculo sarco- -

pldsmico o por alteracién en la funcién de los canales de ===

calctio. La segunda hipdtesis que se postula es un desequili--
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brio del sistema nervioso autSnomo: El mecanismo es una res--

puesta a la hipovolemia, la cual reduce el trabajo cardiaco y

produce una hipertensién arterial asociada con el SDTG, ya ==

que los impulsos de los nervios nroradrenérgicos simplticos ag

tfian sobre los receptores Bl del corazdn; estos receptores se

encuentran en:

1)

2

~

3

~

4

~

5

-~

1)
2)

k)

)

Aurfculas, aumentando la contractibilidad y. velocidad:de -
conduccibn,
N8dulo Seno Auricular (NSA), produciendo aumento en la fre
cuencta cardiaca (cronotopismo +).
N8dulo Atrio Ventricular (NAV), aumentando el sutomatismo-
Yy la velocidad de conduccida.
Sistema de His-Purkinje, aumentando el automatismo y la ve
locidad de conduccidn.
Ventrfculos, aumentando la contractibilidad, la veloeidad~
de conduccidn, el automatismo y la frecuencia de amarcapa--
sos ventriculéres, ’

Los impulsos de los nervios pardsimpBtices-actlan -sobre:?
NSA, disminuyendo la frecuencia cardiaca.
Aurfculas, disminuyendo la contractilidad y aumentando la
velocidad de conduccién.
NAV, disminuyendo la velocidad de conduccidén y bloqueo --
atrio~ventricular.
Ventriculos, ligera disminucidn en la contractilidad.

Todos loa-:anteriores actfian como factores que predispos=

nen a arritmias cardiacas dec origen ventricular (13,30,36).
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En el caso del higado, la isquenia hepdtica es otro fac-
tor que contribuye a la iniciacidn del choque hipovolémica, -
por falta de la circulacién portal, las células reticulo-~endg
teliales no puaden neutralizar las toxinas bacteriamas de las
Gram negativas conplicando al chogque ﬁipovol!mico con choque~
endot8xico, el CQBI se potencializa y complica el estado del-
pactente que puede acelerar la muerte (5,11,23,34).

Bl dafio hepAtico es a nivel sistena retfculo-endotelfal,
probablemente es causado por absorcidn de endotoxinas, oclu~-
818n venosa, isquenia, por accidn del FDM y por dafio de reper
fusi8n a la vasculatura y parénquima hepStico, lo cual causa-
waa disminucién en el :r-baJQ de este sistena.(5,34).

La rotaci8n del eatdmago desplaza el bdazo por medio del-
l1ganento gastroesplénico, 10 cual crea congestisn esplénica-
como consecuencia de una compresidn de loa vasos esplénicos,-
iapidiendo el drenaje venoso. El bazo puede rotar a favor o =~
en contra de las nmanecillas del reloj en su propio pedfculo.-
En los pacientes con SDTG pueden existir necrosis esplénica,-
trombosis o avulsidn de los vasos esplénlcoé (1,5,15,34).

El dafto intestinal en forma experimental en pacientes ==,
con SDTG, se encuentra edenma externo, hemorragia, infiltra~-=
€18n_ neutrofflica y en 50% de los perros necrosis del tejido-
longitudinal muscular de duodeno y yeyuno; estos canbios tam-
bién fueron observados en la serosa. La causa de la pnto}ogia
en la muscular es incierta, pero puede presentar una respues~
ta neuro-mediada a la dilatacién géstrica. En algunos perros-

puede ocurrir un extensivo cambio epitelial en intestine.
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Esta lesidn se observa en pacientes con disminucidn del rendi
miento cardiaco, hipotensidn y de la tensidn superficial de -
oxigeno'disminuida (hipoperfusién tisular intestinal) (5,34).

Como se observa en estémago ¢ higado, el dafio en el in--
testino es nds severo después de la reperfusién que al final
del SDTG. Los rifiones contribuyen significativamente a compen
sar de alguna manera el estado de hipoperfusidn tisuvlar, Al
provocarse la obstruccidn en el retorno venoso,. disminuyendo
la presién sanguinca, este proceso es detectado por el apara-
to Yuxtaglomerular, cuando esto sucede es secretada hacia el
torrente circulatorio una sustancia denominada Renina que al
uﬁirse con otra sustancia circulante llamada Angiotensindgeno
produce un compuesto denominado Angiotensina I, la cual por -
accién de una enzima convertidora se transforma en Angiotensi
na IY, y esta a nivel de corteza suprarrenal estimula la sd--
crecidn de aldosterona, cuya finalidad es la de retener sodio
y agua por el rifi6n en el tdbulo contorneado distal (11,25,34
35,36).

Cuando el proceso fisiopatolégico del SDTG se ha manteni
do por un tiempo aproximado de 4 horas, se activa la cascada~
de coagulacién resultado de una combinacidén de factores inclu
yendo el éstasis vascular, dafio epitelial, activacién plaquea
taria, acidosis, endotoxinas, hipoxia tisular y activacién de
proteasas pancreaticas del factor de Hageman, desarrollando -
cambios microvasculares como lo son cierre de esfinteres pre-
y post-capilares, dando como resultado el fendmeno llamado: -

Goagulacidn Intravascular Diseceminada (CID), complicando afin
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nas el SDTG (23,25,34,37).

Fisiopatologfa del Dafio de Reperfusidn.

La mayorfa de los dafios 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 dafo de-
reperfusién a los tejidos viscerales. Los derivados de radica
les de oxfgeno libre dafian una amplia variedad de componentes
y tejidos, pero el proceso patoldSgico que ha recibido mayor -
reconocimiento es la habilidad de causar :dafic vascular-por pe
roxidacién lipfdica de las membranas celulares,

El origen mayor de reperfusidn inducida por radicales 1i
bres parece ser la enzima tisular xantina oxidasa y enzinmas -
neutrofflicas como es la NADPH oxidasa y mieloperoxidasa. La
xantinacxidasa es derivada de la proteolisis de la xantina --
deshidrogenasa por medio de una enzima dependiente del calcio
La xantina deshidrogenasn estd presente en muchos tejidos, in
cluyendo el higado y la mucosa del tracto gastrointestinal,

En el SDTG, se produce isquemia del estémago y Grganos —
viscerales asociados, los cuales al reemplazar el volimen -
circulatorio y la correccidn de la dilatacién y torsién, re--—
sulta en reperfusidn., Experimentalmente el dafio al tejido sé—
ha demostrado que ocurre cuatro horas después de la reperfu—fv
8i6n que al final de la isquemia, se observa peroxidacién 11—:

pidica en el higado, pancreas e intestino (28,34,37).
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SIGNOS CLINICOS

Los signos clinicos detectados al examen fisico del pe=~
rro detectado con SDTG son variables, dependiendo del tiempo-
transcurrido y de la etapa de choque hipovolémico en que se =
encuentra el paciente. Las membranas nucosas pueden estar pd-
lidas, rojas o ciandticas, el tiempo de llenado capilar aumen
tado, el pulso femoral rapido y débil, taquicardia, respira--
cién ripida superficial y con disnea inspiratoria, oliguria o
anuria, extremidades frias (hipotermia), depresién o incon--
ciencia, salivacién excesiva, intentos para vomitar sin lle-
gar a conseguirlo, en recumbencia lateral y moribundos.

Al examinar al abddmen puede existir dolor y distensién-
en abdomen medio y anterior, asi como al percutirlo escuchar-
un sonido timpdnico. En caso de palpar el bazo este se encon~

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

El diagndstico se realiza en base a la historia clinica-
al eximen ffsico, radiolédgico, pruebés d? iaborutorin y elec~
trocardiografia (11).

El examen radiogrdafico se recomienda despuéé que el pa-
ciente ha sido estabilizado para determinar la presencia de -
torsisn (25).

En la interpretacidn radiogr&fica de una proyeccién en-
posicién en recumbencia lateral derecha el paciente con dila-
tacidn gistrica, se observa que el estfmago se encuentra dis-
tendido por gran cantidad de gas y liquido, ocupando la mayor
parte de abdomen medio y anterior. El bazo se encuentra aumen
tado de tamafio y se puede presentar torsidén esplénica, Las --—
asas intestinales se encuentran dilatadas con liquido en el =
abdomen y desplazadas hacia abdomen posterior. La vena cava y
la silueta cardiaca se observan pequeiias, puede observarse -—-
tambi&n fleo paralitice secundario al dolor. Se puede ver tam
bi&n gas libre en cavidad abdominal sugestivo de perforacién-
(5,33,34,36).

Cuando la dilatacidén ha evolucionado a torsidn gdstrica-
en la proyeccidn lateral del estudio radiogrdfico, se obser-
va uno de los hallazpos mas relevantes, que consiste en una-
lineca radio opaca cerca del antro piléricoe que separa la re--
gi6n del antro y la cdmara gdstrica, que parece dividir el es
témago, formando una imdigen en forma de “8" (32,33,34,36,37).

El diagnéstico de las arritmias cardiacas puede realizar

se mediante un examen del sistema cardiovascular, el. cual con
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siste en: a)palpacidn del pulso, b)color de las membranas mu-
cosas y c)el tiempo de llenado capilar, tomando la anormali--
dad rftmica entre la frecuencia cardiaca y el pulso. En caso-
de contar con um aparato electrocardiogrifico, se recomienda-
tomar derivada II, en la que la onda "R" se puede sobreponer-
a la onda "T" (11,30).

Pruebas de laboratorio.

La hipocalemia se produce como resultado de la disminu-~
ci6n en el consumo, por secuestro en el estdmago dilatado y -
resultando en alcalosis metabdlica inicial o por hipovolemia~
que induce a hiperaldosteronismo.

El £dsforo sufre una elevacién hasta tres veces de lo -~
normal, ya que se estd. liberando por las células degeneradas-
por la ruptura de adenos{n trifosfato (ATP) durante la hipo--
xia y por la disminucién de la filtracidn glomerular.

La elevacién de la creatinina fosfoquinasa se atribuye a
el dafio isquémico en la nasa muscular del organisco en miem—-
bros posteriores. Ademds se desarrolla acidosis l8ctica como-
consecuencia del metabolismo tisular anaerobio (glucélisis a-
naerobia)., Las concentraciones de bicarbonato sérico y de pl-
sanguineo, ocasionando una acidosis metabdlica, la tensidn ve
nosa de oxigeno disminuye durante el SDTG y se incrementa r&-
pidamente durante la compensacidn o estabilizacidn.

En forma experimental se ha observado un jincremento en -
grado variable de la TGP y la FAS, sobretodo después de la es
tabilizacidén dentro de las 4 primeras horas, las cuales pue--~
den alcanzar concentraciones para TGP de 11,000 u/l y de FAST

de 200 a 300 u/l; ésta elevacidn en 1las enzimas hepiticas pue
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de deberse a la é&stasis sanguinea venosa del sistema circula-
torio hepitico o como resultado de reperfusidn induciendo ne-

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

El manejo médico del paciente gque sufre SDTG, consta del
tratamiento contra el estado de choque, descompresidn gés:ri?
ca y manejo de las arritmias cardiacas cuando se presentan.

Para contrarrestar el estado de choque, se administran -
fluidos por via intravenosa, usando las venas cefdlica o yugu
lar, Se debe administrar una solucidn cristaloide isotdnica -
en forma riapida, a velocidad mixima de 45 ml/kg peso durante-
la primera hora de terapia. Esta debe sjustarse de acuerdo al
monitorec de parimetros, tales como: presidén venosa centralsy
frecuencia cardiaca, color de membranas mucosas, temperatura
corporal, produccién de orina, estado mental, volfimen del pa-
quete celular y sélidos sanguineos totales, Un rango de 10mi/
kg de peso/hora es apropiado para el mantenimiento en el pe--
riodo de post-descompresidn. Otros tipos de soluciones a uti-
lizar en esta terapeutica pueden ser las soluciones coloida-~
les que van a proporcionar una_expnnsiﬁn del volidmen sangui--
neo y con esto contrarestar la hipotensidn., La dosis depende
del tipo de coloide a utilizar, pero puede tomarse una dosis-—
promedio de 10ml/kg/hora, también dependicndo de los pacien--
tes antes mencionados (5,34).

El uso de corticoesteroides ha sido cuestionado por algy
nos autores. En estudios no controlados han mostrado que los-—
esteroides incrementan los rangos de sobrevivencia en anima--
les en choque. Los cfectos benéficos que ofrecen dependen de

la etaps de choque en que se encucntra el paciente y 'son:



reduccidén de la absorcidn de endotoxinas intestinales duran-
té la isquemio intestinal; reduccidn de los niveles séricos -
de toxinas, pronoviendo el trabajo del sistema reticulo-endo-
telial ¥y disminucién de la fijacién de complemento; estabili-
lizacién de menmbranas lisosomales; incremento del trabajo cax
diaco, manifestdndose por una accidén inotrdpica y cronotrépi-~
ca positiva (11)

Probablemente ayude a mantener la integridad del endote-
lio vascular; reduce la marginacién de leucocitos y la diapé-
desis, disminuye la permeabilidad capilar y mejora el £lujo-
capilar dilatade de los esfinteres precapilares.

El corticoesteroide de eleccifn para el tratamicnto es -
el succinato sédico de metil prednisolona a dosis de 30mg/kg-
peso por via endovenosa, ‘como alternativa se puede usar el -
fosfato sédico de dexametazona a dosis de 6-15mg/kg de peso -
por via endovenosa, teniendo la desventaja de iniciar su ac--
cién 6 horas después de haber sido administrado (5,23,33,34,~
36,37).

El uso de anti-inflamatorios no esteroidales, como el --
flunixin de meglumine, han mostrado sus efectos benéficos en
el choque endotdxico, inactivando toxinas. Su uso se restrin-
ge a una sola aplicacidn, se administra después de haber recem
plazado el volfimen en el tiempo de la descompresidn gdstrica-
(el probable periocdo de pico dec endotoxemia, generalmente de-
E. coli) a dosis de 0.25 a 1.lmg/kg de peso via endovenosa, -
Puede llegar a agravar la ulceracidn gdstrica, ademds de po--
tencializar el dafio renal isquémico resultado de la hipoten=—-

8idn por inhibicidn de PG, e¢s por eso que el clinico debe de-
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cidir la np;icacién de este producto (10.34,37).

‘ Otros fdrmacos utilizados en el tratamiento del SDTG son
los antibibticos siguientes: combinaciones de anmpicilina, me-
tronidazol y cloramfénicol. Las dosis de ampicilina son de 20
a 22mg/kg de peso cada 6 horas via endovenosa; metronidazol -
15mg/kg de peso cada 12 horas y cloramfenicol de 50mg/kg de -
peso cada B horas, debiendo ser mantenidos en la etapa de re-
cuperacidn del SDTG (11,23,25,34,36).

El bicarbonato de sodio es un aditivo utilizado para co=
rreglir los cambios en.el equilibrio dcido-base. Al intentar .-
corregir el estado de acidosis metabflica mediante la adminig
tracién de bicarbonato, se debe tener cuidado con la veloci-~~
dad y dosis de administracidén, por lo que es recomendado 1la-
determinaci6n del pH sangufneo por medio de gasometrfa., Una =
répida administracién o sobredosis de bicarbonato de sodio -=
puede desarrollar una acidosis cerebral pardddgica y un cam~=~
bio en la curvatura de disociacidn del fluido extracelular, =
hemorragias intracraneales e hipocalemia. En caso de decidir-~
la administracién de bicarbonato y no contar con la mediacibn
del pH sangufneo, la dosis recomendada seri de 2 a 4 mEq/kg -
de peso disueltos en una solucidn por vio endovenosa, a una-
velocidad lenta de-administracidn (11,15,23,37).

Otros medicamentos utilizados son los bloqueadores de "2
como la ranitidina a dosis de 1 a 2 mg/kg dc peso cada 8 a -
12 horas, via endovenosa o intramuscular; o cimetidina a do~-
sis de 4 a 5 mg/kg de peso cada 8 horas via endovenosa o ine=r

tramuscular, lo que puede intentar mejorar la ulceracién  «--
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glstrica por disminucidn en la produccién de HCL, !

En forma experimental se han utilizado inhibidores y re-
colectores de radicales libres de oxfgeno en contra del daifio~
de reperfusidn, incluyendo los conmiinmente afectados en el SD
TG, coro son el higado, pancreas, corazén y mucosa gastroin--
testinal (25,34).

En un estudio en forma experimental el alopurinol a do-~
sis de 25 a 50 mg/kg de peso via endovenosa, es un inhibidor-
especffico de la xantina oxidasa, como tendencia hacia la dis
minucidn de la peroxidacién lipfdica (28,34).

La descompresidn gdstrica puede realizarse por medio de
tres técnicas que pueden ser combinadas para cumplir el objer
tivo.

La técnica que se utiliza como primera opcifn, es la de-
pasar al interior del estfmago Una sonda estomacal firme, fle
xible y lubricada; si es posible con orificios de tamafio gran
de en el extremo distal. Para tratar evitar traumatizar o per
forar el estdmago, antes de introducir la sonda es necesario-
medir la distancia de esta desde el arco costal a los insici-
vos, haciendole una marca que sirva como sefial. La facilidad-
o dificultad de introducir la sonda radica en la cooperacién-—.
del paciente, la distensidn gdstrica y el grado de torsién de
la misma, lo cual estd dado por la resistancia que generalmen
te se incrementa en la unidn esofago-gistrica, esta es algu--
nas veces superada aplicando una firme y gentil presidn con -
la sonda, ademds de una ligera rotacién en direccién de la --

torsidén., Este procedimiento se¢ realiza con el paciente senta-



do sobre la nesa formando un dngulo de 45° entre el cuerpo de
el paciente y la mesa logrando con esto que el tubo pase al -
interior del estdmago. El gas que producia la dilatacidén es--
ficilmente desalojado, y el liquido y contenido estomacal de-
ben ser removidos con la ayuda de la fuerza de gravedad o de
un aspirador. Una vez lograda la desconpresidn por este méto-
do, se realiza un lavado estomacal con una solucién-salina ti
bia para remover las particulas sdlidas restantes (5,11,15,23
25,33,34,37).

Si la sonda estomacal no puede ser pasada , se intentard
aliviar la distansidn por medio de una Gastrocentesis.El pro-
cedimiento a seguir seri el siguiente:

Se prepara antisépticamente una irea de 6 x 6 cm’ poste-
rior y paralelo a la filtima costilla del lado f{zquierdd.Csta~
irea debe ser percutida para determinar si no se encuentra el
bazo y evitar puncionarlo.Después de haber descartado la posi
bilidad de dadar el bazo, con una aguja del niimero 16 & 18 de
1.5 6 2 pulgadas de largo, o bien un catéter endovenosc que--
pueda pasar la piel; es introducido a través de la pared abdg
minal hasta llegar al limen gdstrico, promoviendo con esto la
liberacién del gas. Una vez que la descoumpresién parcial se-~
ha realizado se debe intentar introducir la sonda estomacal--
para conpletar lo descompresidn y retirar el contenido cstoma
cal (11,15,23,33,34,36).

La diltima técnica para lograr la descompresidn es la Gas
trostonfa Temporal Paracostal, la cual ofrece las ventajas--
que por medic de esta se libera el gas que se produce por la

dilatacién ademds de poder realizar un lavado gdAstrico, y lo
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grar una descompresién a largo plazo.para estabilizar al pa--
ciente antes de realizar una cirugfa mnyor; Las desventajas-r
de este procedimicnto son: realizar uns cirugfa adicional pa~
ra cerrar esta herida quirfirgica y las posibilidades de conta
minar el &rea donde posteriormente se realizard la gastrope-
xia. El procedimiento a seguir para realizar una gastrostomia
es el siguiente: se prepara antisépticamente una drea grande-
paralela a la filtima costilla en el lado derecho, posterior--
mente se realiza una anestesia local con hidrocloruro de lido
caina al 2% sin epinefrina, en forma de "L" invertida.y se ha
ce una incisién de aproximadamente 4 a 6 cms. de largo, lige-
ramente caudal y ventral a la dltima costilla em piel y teji-
do subcutineo, al encontrarse los musculos de la pared abdomi
nal son separados conforme a la direccién de las fibras muscu
lares que los conforman, y se incide el peritoneoc cuidadosa--
mente. Después de haber incidido el peritoneo, lzo pared gis-~
trica es expuesta y suturada con un surjete continuo o puntos
separados a los bordes de la insici6n en la pared abdominal,-
para evitar que al momento de ser incidida se produzca una -~
descompresién y caiga al fondo de la cavidad abdominal. Una -
vez suturado el estdmago a la pared abdominal, estp es incidi
do para liberer el gas y posteriormente realizar el lavado --
gdstrico., La mucosa pdstrica 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 paciente,-
serd necesario realizar una sedacién narcética; ésta puede ==

ser mediante el hidrocloruro de oximorfina 8 una dosis de ---
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.05 a .lmg.kg de peso, siendo como mixima dosis total 3 mg --
via endovenosa. Se debe tener cuidado con la depresidén respi-
raforia que produce el narcdtico, ya que a este efecto podria
sumarse el ya establecido por la compresién del estdmago ha--
cia la cavidad tordxica; cuando llegue a suceder esto deb; ad
ministrarse hidroclorurc de naloxona a dosis de .lmg. de nar-
c6tico utilizado, para contrarrestar el efecto de éste (5,11,
©23,34,37).

Una vez que se logré la descomp}esién gistrica por medio
de cualquier técnica y que se ha establecido un tratamiento -
contra el choque, se debe utilizar de manera rutinaria un mo~
nitoreo electrocardiogrifico para detectar si existe o no la=-
presencia de arritmias cardiacas de origen ventricular e 1ns-‘
taurar un tratamiento médico si se ha presentado.

Entre las drogas antirrftmicas 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 autﬁnomicidad y la conduccién cardiaca, disminu-~
ye la respuesta y exitabilidad de la membrana, incrementa el-
upbral de fibrilacidn y disminuye la dispersidn temporal de -~
refractaéi&n. El mecanismo celular se debe a un bloqueo-de --
los iones sddicos a través de los canales de la membrana, de-
primiendo el transporte de sodio; esto deprime la actividad -
autondmica espontdnea e impide la conduccidn (29,36).

Las dosis de las drogas utilizadas son las siguientes:
Hidrocloruro de lidocaina es de 2 a 4mg/kg dec peso, via endo-
venosa, en forma inicial en bolo, con un maximo de 3 veces‘ y

a intervalos de 30 minutos. Una vez controladas las arritmias
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se administra una infusién continua de 50 a 100mcg/kg por mi=

nuto hasta que la evaluacidn electrocardiogrdfica en derivada

II o el examen del sistema cardiovascular no sean detectadas-

las arritmias cardiacas. Si es necesario, una terapia anti-a¥

ritmica se pucde continuar suplementando hidrocloruro de pro-

cainamida a dosis de 12 a 20ng/kg de peso de 12 a 20 minutos-

seguido de una infusién cosntante a una dosis de 10 a 4Omcg/~ .
kg de peso/minuto. Si se detectan arritmias suﬁravéntriéular-

res se puede usar ;ulfato de quinidina a una dosis de 6 a8 -~
mg/kg de peso via intraouscular cada 6 horas, o 6 °'a 16mg/kg -

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

La administracidén de éstas drogas pueden producir algu;~
nos efectos secundarios como nistagmus, diarrea, 'vémito, tre-
mores y convulsiones; en caso de convulsiones se puede evi--
tar administrando Diazepam a dosis de 2 a 5mg/kg de peso via-
endovenosa y al momento de desaparccer estos efectos se puéde
continuar con la administracién de medicamentos anti-arritmi-
cos (15,29,34,36,37).

Se debe tener gran cuidado en el uso de las drogas anti-
arritmicas, debido a que muchos pacientes con el SDTG tienen-
nfecciones en el higado y riiiones pues la lidocaina, procaing’;
mida y quinidina son metabolizados en el higado y escretados-
qfr los rijiones (34). :

Cuando ¢l paciente llega a presentar el.estado de Coagu-
lacién Intravascular Disemida, se administra un tratamiento -
con plasma en asociacién con heparina a una dosis de 50.a 150

unidades/kg de peso a intervalos de 6 a 8 horas por via endo~
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venosa durante. 48 a 72 horas (34,36).

o és controversial el tiempo que debe durar el periodo de-—
estabilizacién antes dc ser remitido a cirugia. Los benefi-—-
cios que se pueden obtener de un pariodo prolongado de estabi
lizacidn son los siguicntes: 1.Estabilizacién del aparato car
diovascular & alteraciones en el equilibrio dcido-base. 2.‘51
tiempo de estabilizacién proporciona mids informacién para de-
terminar el plan anestésico que serd utilizado en el paciente
y el cuidado que debe teners; con @l una vez terminada la ci-
rugfa. Esta evaluacién incluye: Biometrfa Hemdtica, determing
cién de Quimicas Sangufneas, Uriandlisis, Electrocardiograma=~
y estudios radiogrificos de abdomen, 3.Remitir al quir&fano -
un paciente mds estable, para que de esta manera, esperar una
buena recuperacién. Las desventajas que pueden traer cansigo-
un tiempo prolongado de estabilizacifn son los siguientes:: -
Que el estémago no sea regresado a su posicidén normal, permi-
tiendo que siga la isquemia de la pared gdstrica, provocando-
de esta manera que se pueda necrosar y perforar lo cual vd a.

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 quirGrgico, el cual tiene dos objetivos =--
principales: 1.Correccién de la dilatacidén-torsidn, evaluando
la-viabilidad éel estémago; 2.Prevencidén de la recurrencia.--
(32,34,37).

Antes de que el paciente sea intervenido, se debe esco--
ger un régimen de anestesia el cual no debe complicar la de--
presién cardiovascular existente. Se pueden administrar dro--
gas narcéticas y relajantes musculares como inductores, para
disminuir los requerimientos del ancstésico inhalado. Se usan
dosis bajas de hidrocloruro de ketamina a razdén de 5.5mg/kg -
de peso via endovenosa, en combinacién con Diazepam a dosis -
de 0.5mg/kg de peso via endovenosa, seguida la induccién con
mascarilla, posteriormente la intubacién endotraqueal, La a--~
nestesia es mantenida con Isofluorane o Halotane combinado ~-
con oxfgeno. Se ha reportado gque el Isofluorane no deprime la
funcidn cardiovascular durante el SDTG. Durante el acto qui-=
rirgico, es necesario mantener un monitoreo constante de los-
signos vitales, electrocardiograffa y presidn venosa central-
(1,3,15,23,25,33,34,36,37).

Una vez anestesiado el paciente y preparada antiséptica-
mente el &rea quiriirgica, se coloca al paciente en la mesa en
posicidn declibito dorsal. Se hace una incisién en la lfnea --
media ventral desde el cartflago xifoides a la cicatriz umbi=~
lical o si fuere necesario hasta el pibis, ;ncidiendo log. ===

planeos anatdmicos: piel, tejido subcutaqeo'y linéafulbn, El;-v,
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primer G6rgano que se observa es el estdmago y el omento mayor
que cubre a éste. En caso de que la dilatacidn sea tal, que -
el estdmago no se pueda manejar, se realizard una gastrocente
sis para disminuir el contenido de gas y con esto la presién-
intragdstrica. Es importante antes de manipular el estdémago -
determinar hacia que lado se llevSé la torsidn. En caso que la
rotacién haya sido en favor de las manecillas del reloj (lo -
que sucede en la mayorfa de los casos), el cirujano al estar-
situado al lado derecho del paciente, deberd tomar el piloro-
que se encuentra cerca del cardias con su mano derecha y ja--
lar hacia arriba, al mismo tiempo que con su mano izquierda -
presiona el -fondo del estémago hacia adentro de la cavidad --
abdominal. Al ser represado el estdmago a su posicidn origi--
nal, el bazo que muchas veces rota con el estdmago, también -
serd ubicado en su posicién normal (1,11,15,23,33,37).

Antes de hacer algfin otro procedimiento, el cirujano de-
be evaluar el dafio existente a la pared gastrica y el bazo.;
en el caso de el bazo se realizard la esplenectomfa si se en~
cuentran zonas de infartacién,ruptura o necrosis de este. En-
casos de torsidn o malposicién esplénica se che reposicionar
y reevaluar después de un tiempo que el cirujano determine.

El estémago es cuidadosamente observado examinando las~
dreas de decoloracién, congestién o necrosis. Las dreas que-=~
se involucran con mayor frecuencia son la curvatura mayor y-
la regidn fiindica, desarrollandose en estas zonas necrosis,-
produciendose dreas con tonalidades de negro a verdeso en la

serosa. Las zonas de color rojo obscuro o hemorrdgicas ~—
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generalmente indican un compromiso en la circualcidn; siendo~-
éstas algunas condiciones a considerar cuando se evalia la —-
viabilidad de la pared gidstrica (3,26,34,36,37).

Las &reas con duda en la viabilidad se reevaluaran desq—:
pués de 10 a 15 minutos de que el estdmago se ha colocado En;ﬁg
su posicién normal (23,34,36,37).

En estudios experimentales se ha utilizado la fluo;gscg;
fna por via cndovenosa a dosis de 15mg/kg de peso para de:éc-
tar el daio a la pared gdstrica, pues llega a las paredeé del
estdmago. Sin embargo ésta prueba no se recomienda como un a=
decuado indicador de viabilidad gdstrica (3,37,38).

Si se determina. que existen zonas que Se encuentran ne-
crosadas, existen tres alternativas: l.La gastrectomfa par---
cial, en la cusl las ireas de necrosis son reseccionadas y se
sutura la incisién en dos capas; la mucosa y submucosa con un
patrdn de sutura continuo usando material absorbible del 3-0-
% 4-0 y la muscular y serosa con una sutura de Lembert inte--
rrumpida con material absorbible del 3-0 6 2~0 (23,32,33,36).

2.Invaginacidn gdstrica en la cual una vez aislado el --
esbémago con compresas humedecidas en solucidn salina fisiolé-
gica al 0,93, serd identificada el drea del estdémago que ;& a
ser invaginada, si en ésta 8ren se encuentran arterias y ve--
nas son ligadas y separadas de la regidn. La invaginacifn se-
lleva a cabo utilizando dos capas separadas de sutura con un
patrdn de Lembert continuo, usando polipropilene (Ethicon) de
1-0, tomando cada lado de la pared gdstrica viable, hasta com

pletar la invaginacién. Este procedinmeinto ofrece ventajas ==
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como: a) no produce alteracicones significantes de la funcién
gdstrica. b) se realiza en forma rapida y fdcil, con minimo--
riesgo de contaminacidén intraoperativa del abdomen debido a -
que el lumen gdstrico no es penetrado. c) es mininmo el tratuma
quiriirgico. La desventaja que ofrece esta técnica es que pue-
de existir aclusién del lumen gdstrico, ademds dé encontrar--~
heces con sangre digerida dias después del procedimiento (20,
36,37).

Una nueva técnica para la gastrectomia es ul uso de un -
instrumento autonmatico para engrapar, el cual se puede usar--
solo cuando se afecta una porcidn que no se extienda mas alld
de la curvatura nayor del estdmago. La :écnica.a utilizar es-
la siguiente: sec establece una linea de viabilidad a la largo
de la superficie de la pared gdstrica en la cual se colocard-
unas marcas con sutura de Nylon del 3-0 con patron de sutura-
continuo o interrumpido, a lo largo de los margenes de viabir
l1idad del estémago. La linea de sutura se continua :iréuhféf:'w
rencialmente en las superficies ventral y dorsal del cséémhgb‘
para seguir como una guia para la colocacidn correcta deliihé
trumento de engrapado. Todos los vasos sanguineos qué,séélatér
lizan en el drea a reseccionar son ligados y divididos. Elt-—
instrumento de engrapado esta provisto por un cartucho de gra
pas y cuchilla y se colocan a lo largo de los mirgenes del --
estémago declineado por las marcas de sutura, El instrumcnto -
al mismo tiempo que va cortando va colocando dos hileras de -
grapas en cada lado del tejido, con una. longitud de anastomo-

sis méxima de 50 mm. por cada cartucho dq‘grapas utilizada; =
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cada aplicacidn requiere de cambio de cartucho y se realiza =
hasta completar la incisidn. Una vez terminada ésta se refuer
za con un patron de sutura de invaginacién con polidioxanona-
(P.D.S.) del 2-0. Esta técnica ofrece ventajas como: el ins~--
trumento puede ser usado en forma ripida, de manera eficiente
y segura para la gastrectomfa parcial, reduciendo el riesgo -
de fugas post-operatorias, se reduce el tiempo de cirugfa y -
anestesia y se disminuye el riego de contaminacidn (3).

Una vez realizados los procedimientos anteriores es necg
sarioc fijar el estémago a la pared abdominal por medio de gas
tropexia, para prevenir la recurrencia del SDTG. Existen tres
técnicas para recalizar este procedimiento: a) La gastropexia-
simple; b) Castropexia circumcostal y ¢) Gastropexia mediante
el uso de la sonda de Foley (19).

La técnica de gastropexia previene que el estdmago vuel-
va a rotarse,siendo la mas fuerte en adhesidn por medio de -
cicatrizacién la gastropexia circumcostal y el uso de la son-
da de Foley. Cabe mencionar que la gastropexia en cualquiera
de sus variantes no evita que pueda volver a presentarse es-
te sindrome (6,18,21).

a) Gastropexia Simple: se procede a realizar una inci--="
sidn a través de la serosa y muscular del estdmago sobre la--
superficie parietal del antro pildrico de aproximadamente 1.5
cms..Una segunda incisidn se realiza en el peritoneo y fascila
interna del mosculo recto abdominal o en el misculo transver-
so abdominal de la pared ventroabdominal derecha adyacente a-

la incisién en el antro pilérico, del mismo tamafio que la =-=--
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incisién -anterior. Los bordes de ambas incisiones son unidas-
con patron de sutura simple interrumpido, utilizando cualquig
ra de los siguientes materiales de sutura: polipropilene (E--
thicon), dcido poliglicélico (Dexon), polidioxanona (P.D.S.)-
o poliglactin 910 (Vieril). Esta unidn al momento de cicatri-
zar permite una fijacién permanente del estdmago a la pared--
abdominal (9,17,19,21,33,36,37).

b) Gastropexia Circumcostal: se localiza la regién del -~
antro pilérico. donde se realizarf una incisién en forma de _
"I" de 5 cms. de largo por 3 cms. de ancho la cual se realiza
rd en el idrea pildérica ventral entre la curvatura mayor y la-
menos. Se incide la serosa y muscular, separando estas dos ca
pas de la mucosa por medio de diseccidn roma creando dos col-
gajos que deben ser suficientemente anchos para que puedan u-
nirse alrededor de la costilla sin mucha tensidn. Después de-
haber terminado este paso, se localiza la onceava o doceava =
costilla del lado derecho, haciendo una incisién de aproxina-
damente 8 cms. a través del peritoneo y misculos intercosta--
les a nivel de la unidn costocondral. Se debe tener cuidado -
de quedar caudal a las uniones diafragmdticas para evitar en-
trar al torax. Con tijeras de punta roma o pinzas de Kelly se
realiza una diseccién roma, pasandolas alrcdedor de la costi-
lla y extendiendolas con cl objeto de separar las uniones de-
los miscules intercostales. En seguida es pasado el colgajo -
craneal, alrededor de la costilla en direccién caudoventral,-
siendo suturada con el colgajo caudal usando 5 & 6 puntos de-

sutura simple interrumpida con material absorbible del 2-0. -
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Los bordes del peritoneo y miisculos abdominales, son sutura--
dos a la serosa y muscular de la pared gAstrica utilizando ma
terial de sutura absorbible del 2-0 con patron de sutura sim-~
ple interrumpido o continuo (1,6,9,11,17,18,19,32,36).

Esta técnica después de haber cicatrizado brinda una ma-
yor resistencia en la unidn del estdmago a-la pared abdominal

)e

que la ofrecida por la gastropexin simple (6 9, 18 19

c) Gastropexia mediante-el. uso de ‘la: sunda de- Foley. E1-

método por el cual se realiza: esta tecni‘ I siguiente. -

se realiza una pequeiia incisisn: enrln pared abdominal del la=

do derechc del paciente,rliééfn ente udul a la decimoterce-

ra costilla pasando por piél tejido subcutaneo. niisculos de-
la pared abdominal y peritoneo,,esta herida quirfirgica permi-~
te pasar el tubo de Folcylalzinterior,de la cavidad abdominal
adem8s de penetrar el omento'mﬁyor cérca del antro pildrico.=-
Después se realiza una jaieta en la cara parietal del antro -
pilérico colocado en el tejido seromuscular con material de -
sutura absorbible del 2-0, se realiza una pequeiia incisidn en
el centro de la jareta. La punta-del tubo es colocada dentro-
del lumen gdstrico a través de la incisidn, el bulbo de la =~-
sonda es inflado usando de 10 a 15 ml. de soluciéﬁ salina. La
sutura de la jareta es cerrada y sc anuda asegurandose de que
quede sellado alrededor de la sonda. Con una ligera traccidn-
sobre la sonda, el estdmago es jalado hacia la pared abdomi--
nal para aproximarlos y unirlos, colocando de 4 a 6 suturas -
alrededor de la sonda usando surjete continuo o interrumpido-

con material de sutura absorbible del 2-0, "para produdif”queF'



sus inserciones se unan y cicatricen juntas. Esto produce un-~
punto de fijacidén depués de retirar el tubo; este tubo debe -
de retirarse de 10 a 15 dias después de la cirugia (1,7.,9.,14,
19,23,25,32,33,36).

V En caso de que la causa de la dilatacidn y torsidn se de
da a una estenosis'piléricu se pueden combinar algunas técni-
cas de gastropexia con una piloromiotomia (Fredet-Ramsted) o=
una pilorccrlastia (Heineke~Mikulicz o Finney) (5,8,12,14,23,-

31,33).
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CUIDADOS POSTOPERATORIOS Y PRONOSTICO

El cuidado del paciente despudés de haber sido sometido a
cirugfa, es un factor muy importante en la recuperacion del -
SDTG; pues la muerte de pacientes que sufren este sindrome —--
ocurre con mayor frecuencia durante las primeras 72 horas des
pués de la cirugia.

Dentro de los cuidados que se deben tener del paciente,=
es la constante evaluacién del estado mental, estado de hidra
tacién, temperatura corporal, color de las membranas mucosas,
tiempo de llenado capilar, produccién de orina, frecuencia y-
caracteristicas del pulso, respiracidn, parametros hematoldgi
cos y bioquimicos, asf como el monitoreo electrocardiogréfico
durante las primeras 24 a 48 horas, periodo en el cual los pa
clentes pueden desarrollar arritmias cardiacas(3,15,23,25,33,
34,36,37).

Se debe mantener una adecuada terapia de fluidos con co~
rreccifn electrolitica para normalizar el equilibrio &cido-ba
se, hasta que el paciente séa capaz de ingerir liquidos y ali
mento; la dosis de fluidos es de 44 a 66 ml/kg. de peso/dfa -
(9,16).

Para la correccidn de la hipocalemia, que tamhién puede-
provocar arritmias, se administra clorurc de potasio a dosis-
de 20mEq en un litro de solucidén via endovenosa. Este suple--
mento es efectuado después de que el estado hipovolémico se -
ha corregido, ya que se debe tener cuidado con la administra-

cién rdpida de solucién de potasio .pues se corre el riesgo de
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producir un arresto cardiace (3,5,15,23,25,36,37).

Durante las primeras 24 a 48 horas después de la cirugia
no se recomienda administrar agua o alimento por via oral. Lq
administracidn de alimento se inicia de manera gradual, pu---‘k’
diendo iniciarse ofreciendo cubos de hielo, seguido de  peque-"
fas cantidades de agua y alimento blando de fécil digeséiﬁill,
dad; esta cantidad debe ir sumentando segiin sea soportado‘por
el paciente y administrada en pequefias cantidades variis ve-—
ceg al dfa (3.5,15,25333,34.36).

Cuando se presenta vémito en este periodo se puede utili
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 via --
subcuténea; el cual no sSlo actua bloqueando el reflejo del -
vémito a nivel central, ademis de incrementar las contraccio-
nes géstricas y con esto acelerar el tiempo de vaciamiento =--
gistrico, También se usa para aliviar el fleo paralitiéo. que
en casos de SDTG se ha observado un 303 de incidéncia (L,IG;-
9). '

Otras drogas que se pueden utilizar para el vémito son -

la cimetidina y la ranitidina a sus dosis de 5-10 nmg/kg de. --

peso cada 8 horas y de 1-2 mg/kg de peso cada 8412'h5;aéjﬂr§é
pectivamente, por via endovensoa o intramuscular .(3,34).

Al presentarse el vémito, el paciente no puede ‘alimentar:

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

cidn de pacientes que desarrollan SDTG, por medio de unﬁ"ycyu.

nostomia; la cual permite sumistrar al paciente una dlcta ade

cuada que contribuya al desarrollo de una hucna respuestu,;ﬁ~~
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innune, disminuye el alto grado de infeccidn, anemia, hipoprg
teinemia, mal funcionamiento de otros Srganos; y al sentirse-
el paciente fortalecido, se evitardn las filceras por deciibito
ya que éste se incorpora en poco tiempo (36).

Se recomienda un monitoreo electrocardiogrdfico constans
te para poder establecer un tratamiento.anti-arr{tnico cuando
sea necesario (manejo indicado en el cap{tu;o de tratamiento-
médice) (3,5,13,15,23,25,26,29,30,33,36). 7

Para mantener la desconpresidn del estdmago en esta eta-
pa, se puede utilizar un tubo nasog8strico. Este tubo también
se utiliza:.como preventivo en pacientes con historia de SDTG~-
que son anestesiados por algfin otro procedimiento y pueden dg
sarrollar el sfndrome.

v La técnica para introducir el tubo al paciente es la si-
guiente: Es necesario en primera instancia, medir el difmetro
del tubo, que sea adecuado al que tiene el orificio nasal, --
asf como el largo, que sc determina midiende el tubo por fue-
ra del paciente desde la punta de la nariz a la {iltima costi~
1la. Cuando se ha introducido el tubo es muy importante lubri
carlo, para reducir la friccién del tubo con la mucosa nasal-
y esofdgica; produciendo menor resistencia y daiio a las es~--
tructuras antes mencionadas. El tubo es introducido al orifi-
cio nasal con una direccién dorso medial, evitando dc esta --
manera el ala lateral y la tuberosidad ventral ubicada en la-
base del vestibulo nasal. Después de haber introducido }.a 2-
cm. del tubo, este se dirige ventralmente a través del meato-
ventral hacia la faringe y eséfago, continuande al estdmago.

Una vez que el tubo ha llegado al estémago se fija a la nariz
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usando una sutura no absorbible de 3 6 4 ceros. Pa;a evitar~-
que el paciente se quite la sonda, se recomienda el uso ﬂe un
collar isabelins (5,15,23).

Desde que el paciente se ha recuperado de un ataque de -
SDTG, se deberd llevar un manejo profilac:ico'y una educacidn
al propietario para prevenir la recurrencia de éste sindrome-
en el cual se sumistraridn pequeiias cantidades de alinmento de~
3 a 4 veces al dia, en caso de ser alimento comercial, &ste ~
debe ser humedecido antes de dirselo al paciente. Se evitari-
que el paciente tome grandes cantidades de agua (en una sola-
toma), ademds de evitar que realice ejercicio excesivo sobre-
todo después de ;omer (3,5,15,25,33,34,).

El pr;néstico se establecerd, segln las condiciones en -
que sea presentado el paciente y el oportuno tratamiento médi
co-quirlirgico. La combinacidn de éstos factores contribuye  a
que el paciente se recupere o muera cuando sea presentada la-

enfermedad de SDTG (36).
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CONCLUSIONES -~

El Sindfone de Dilatacidn y Toréién Qagtri;é:tiene ﬁnéir
presentacidn aguda que pone en peligro la vida dél paciente,~
con elevado porcentaje de mortalidad.

El temprano disgndstico de este sindrome es de gran im--
portancia, asi como la atencidn nmédica, quiriirgica y postope-
ratoria continua.

En tanto la etiologia se mantenga incierta, su preven-=-=
cifén es sumamente importante, en la cual la alimentacién se -
deberd suministrar en pequeilas cantidades de 3 a 4 veces al -
dfa, evitar que el paciente tome grandes cantidades de agua -

en una sola ocasifn y que realice ejercicio después de comer,
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