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RESUMEN 

TAPIA MENDOZA, HUGO. Síndrome de dilatación y torsión gástri­

ca en el perro, Est~dio recapitulativo (bajo la dirección de: 

Jesús Paredes Pérez}. 

El presente trabajo es un estudio recapitulativo del 

síndrome de dilatación y torsión gástrica del perro, elabo­

rado con el objetivo de proporcionar de manera ordenada al 

Médico Veterinario que se dedica a la clínica de pequefias 

especies, una revisión de la información de tipo primaria y 

secundaria de 1974 a 1987, obtenidas por medio del C.I.C.H. 

En el texto se contempla la· etiología (43 referencias), 

fisiopatología (48), signos clínicos (48), tratamiento médi­

co (30), tratamiento quirúrgico (35), cuidados postoperato­

rios y p~onóstico (20}. 

Se concluye que este trabajo incluye 48 referencias 

bibliográficas que pueden proporcionar datos especif icos a 

quienes se intereSen de una manera especial por este síndro-

me. 
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INTRODUCION 

El Síndrome de Dilatación y Torsión Gástrica, es una 

enfermedad que pone en alto riesgo la vida del paciente por 

la serie de efectos patológicos que produce, pudiendo ter­

minar en la muerte del paciente (4, B, 13). 

Este síndrome se ha reconocido en la práctica veterina­

ria por algunas decadas, aunque se ha conocido más de la fi 
siopatología y el tratamiento en los Últimos veinte afies. 

Las primeras publicaciones fueron hechas en los aftas sesen­

tas, en les que se describen métodos de gastropexia y des­

compresión (4). 

La etiología de el Síndrome de Dilatación y Torsión 

Gástrica es desconocida. La domesticación ha predispuesto 

al perro actual a padecer de Dilatación Gástrica Aguda, ya 

que el alto contenido de grano en las dietas de tipo comer­

cial al llegar al estómago pueden sufrir fermentación 1 con 

una producción de gas tal, que aumenta la presión intralumi­

nal del estómago prevo.cando que este se di late, si· este gas 

no es desalojado por medio de vómito o eructo, la dilata­

ción puede evolucionar a una torsión gástrica. Además de la 

dieta existen otros factores asociados con el Síndrome de 

Dilatación y Tors¡ón Gástrica, tales como factores heredit~ 

rios, predisposici6n anatómica de algunas razas {razas de 

tórax profundo y amplio), realizar ejercicio después de 



haber comido, parto y estenosis pilórica {l, 2, 4, 9, 13). 

Los signos clínicos que se asocian a este síndrome son: 

inquietud, salivación excesiva, abdomen distendido en su PºE 

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, ti~mpo 

de llenado capilar retardado, pulso femoral débil y rápido, 

taquicardia, polipnea, oliguria o anuria, extremi'dades frias 

y decaimiento o inconciencia (1, 2, 4, 5, 6, e, 13). 

El diagnóstico se basa en: esfuerzo de vómito improduc­

tivo, abdoffien distendi~o con timpanismo, en ocasiones imposi 

bilidad de hacer pasar una sonda al estómago y mediante un 

estudio radiológico de abdomen,.en el cual se observa: Dis­

ten~ión gástrica que puede llegar a ocupar gran parte del 

abdomen, desplazamiento del bazo hacia la derecha, espleno­

megalia, dilatación de todas las asas intestinales, presen­

cia de líquido en lumen intestinal y efusión peritonial. 

En el caso de una torsiqn, en la proyección lateral· pue~ 

puede presentarse uno de los hallazgos más significativos 

de torSión, que consiste e.n la presencia de una línea radio­

paca cerca del píloro, transversa al eje largo del estómago 

que separa la región del antro de la cámara gástrica, queda11_ 

do una imágen en forma de 11 8 11 (1, 4; 5, 11, 13). 



Es importante remarcar que algunos cambios f isiopatoló­

gic~s asociados al Síndrome de Dilatación y Torsión Gástri­

ca, son el aumento de volúmen del estómago, que va a provo-

car una compresión sobre la vena cava posterior haciendo 

que el retorno venoso disminuya y provoque un secuestro sa~ 

guineo que lleva a un choque hipovolérnico. 

La reducción del retorno venoso y la congestión de los 

vasos, producen daño a órganos abdominales: tales como el 

estómago, en el cual, se producen úlceras, hemorragias y n~ 

crasis en la membrana mucosa; el bazo se encuentra conges-

tionado y algunas veces torcido; en el pancreas se produce 

liberación de peptidos con actividad vasoactiva y depresores 

del miocardio. Junto con 1a congestión producida en el inte~ 

tino, las bacterias Gr.am negativa producen endotoxinas que 

van a complicar más el estado del paciente, además el dese­

quilibrio electrolítico y ácido-base; en el cual los niveles 

de ácido lactico aumentan en el plasma, produciendo una aci­

dosis metabólica severa (2, 4, 7, 9, 10, 13). 

El Síndrome de Dil;atación y 1.'orsión Gástrica, hace pe­

ligrar la vida del paciente, por lo que es necesaria una rá­

pida solución al problema, mediante un reconocimiento opor­

tuno, aunado a un tratamiento médico y quirúrgico adecuado. 

Dentro del tratamiento médico se empieza por establecer 

una terapia de fluidos~ administración de bicarbonato de so-
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dio, antibióticos y corticcesteroides (2, 6, 8, 10, 12, 13). 

En el tratamiento quirúrgico, se puede intentar evacuar 

el estómago o bien hacer una 9a~trostoffiía;si esto no es pos~ 

ble, realizar una l~parotomia exploratoria. En caso de pre­

sentarse necrosis parcial del estómago, una gastrectornía 

subtotal esta indicada; o si el órgano afectado es el bazo, 

lo indicado es una esplenectomia. Para evitar una reinciden­

cia de la torsión, el estómago se fija a la pared abdominal 

por medio de una Gastropexía {l, 2, 3, 4, 6, 8, 9, 10~ 12, 

131. 

Teniendo en cuenta que es una enfermedad que puede vol­

ver a presentarse después de haber sido tratada, hay que te­

ner un manejo delicado en cuanto a la. dieta que le sera sum.!, 

nistrada al paciente por el resto de.su vida {l, 2, 8 1 10, 

13, 14). 

Sabiendo que es una enfermedad de presentación aguda y 

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

pretende alcanzar la. tesis, es de proporcionar de manera 

ordenada al M.v.z .. que se dedica a la Clíni.ca de Pequeftas 

Especies~ una revisión de la información reciente sobre el 

diagn6stico y el manejo de los pacientes con Síndrome de 

Dilatación y Torsión Gástrica. 
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Dilatación y Torsión Gástrica. 
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ETIOLOGil\ 

El Síndrome de Dilatación y Torsión Gástrica (S.O.T.G.)se 

ha reconocido en la práctica de la Medicina Veterinaria des­

de la década de los sesentas, siendo en este período cuando 

se realizaron las primeras publicaciones acerca de esta en­

fermedad, sin que se reconociera su verdadera etiología (3, 

9) • 

Este síndrome puede ocurrir en perros de 6 meses a 15 

anos de edad, teniendo una alta incidencia en perros de 5.2 

afies <z 2.9 afios) (13, 33). Se ha informado una relación de 

2:1 de machos con respecto a las hembras (3, 5, 15, 22, 33, 

36, 44). 

Dentro de las principales causas que pueden llegar a d~ 

sencadenar este síndrome, se encuentran: 

a) Predisposición rac_ial .. 

b} Domesticación~ 

e) Otras causas. 

a} Predisposición racial.- En este inciso se contemplan 

asp~ctos anatómicos y funcionales corno la conformación de 

algunas razas de talla grande como son: Lobero Irlandés, 

Gran Danés, Mastín Inglés, Boxer, Setter Irlandés, Pastor 

Alemán, etc.1 en los cuales su cuerpo largo y tórax profundo, 

hacen que el estómago se encuentre más penduloso por laxitud 

de los ligamentos que lo sostienen (1, 2, 3, 8, 13, 15, 20, 



22, 26, 29, 33, 34, 40, 41, 44, 46, 48); además que pueda 

existir una anormalidad en la unión esofagogástrica de ori­

gen nervioso, ya sea de mala conducción o deficiente inerv~ 

ción para que sea transmitido el estímulo que se crea al 

contraerse la porción abdominal del esófago hacia la cavidad 

torácica, lo que provoca la contracción de la musculatura e~ 

tomacal dando el reflejo de vómito o eructo, al encontrarse 

afectado este mecanismo, el gas y líquido producidos en el 

estómago no puedan salir provocando que la dilatación del 

fondo del estómago haga que el ángulo de la unión esof agogá~ 

trica se vuelva agudo., cerrando de esta manera la válvula de 

His y así se incrementa la presión intragástrica (1, 3, 15, 

19, 22, 23, 29, 42, 43). 

Aunque con mayor frecuencia se ha observado este síndr2 

me en perros de talla grande, también los perros de talla 

pequena (Basset Hound y Poodle Toy) pueden desarrollar esta 

enfermedad (3, 20, 41). Respecto al gato, existe el informe 

de uno que desarrolló el s.o.T.G. (14,.41) 

b) Domesticación. - Se ha observado qu·e 'los hábitos ali­

menticios del perro actual han variado notablemente, ya que 

la dieta de los carnívoros salvajes en vida libre se basa 

en ~os·siguientes componentes: carne de otros animales, ca­

rrafia, frutas y grasas; este tipo de dieta es alta en pro­

teínas, fibra y componentes de baja digestibilidad corno: 



huesOs, cartílago, escamas, aletas, pelos, plumas, tendones 

y dientes¡ y baja en carbohidratos y grasas. Dentro de es­

tos mismos hábitos alimenticios se ha observado que los ca~ 

nívoros salvajes comen varias veces al día y que el alimen­

to es poco masticado, prefiriendo deglutir grandes trozos 

de éste {15, 16, 19, 29, 33, 43). 

Con la domesticación del perro han cambiado los hábitos 

alimenticios, ya que generalmente los propietarios de estos 

seleccionan una marca de alimento comercial, el cual contie­

ne una alta cantidad de carbohidratos y grasas, siendo po­

bres en proteina y fibra, de tal manera que al momento de 

pasar por ~l estómago y sufrir el proceso de digestión, se 

mezclan con bacterias y sufren fermentación. Durante este 

tipo de reacciones se produce la liberación de gas {dióxido 

de carbono), lo cual aumenta la presión intragástrica y pre­

dispone al perro a desarrollar el s.o.T.G. aunüdo a lo ante­

rior, la costumbre de alimentar al perro una sola vez al 

día y quizA el hábito de ejercitarlo después de que este ha 

comido, aumentan los riesgos de presentación de esta enfer­

medad (2, 3, 9, 15, 16, 29, 33, 41, 43). 

e) Otras causas.- S~ puede considerar que el aumento 

en la producci6n de gas en el estómago puede deberse a: 

1) Que el perro lo trague al momento de. comer o beber (29, 

43); 2) Que ~enga el vicio de tragar aire.(10, 15, 23, 43): 



3) Reacciones de ácido c.lorhídrico con secreciones que con­

tengan bicarbonato (este último se encuentra en gran canee~ 

tración en la saliva), que al entrar en contacto producen 

una liberación de dióxido de carbono; 4) Presencia de bact~ 

rias en el alimento, así como las que forman la flo.ra bact~ 

riana normal del tracto digestivo. Por medio de cultivos 

bacteriológicos de contenido gástrico se ha determinado que 

la bacteria con mayor predominio en perros que han desarro­

llado el S.D.T.G. es el Clostridium perfringens (3, 15, 16, 

39, 43, 44, 47). Otras bacterias que se han encontrado inv~ 

lucradas en el síndrome son: Streptococcus sp.; Staphyloco­

~ sp. y Escherichia coli. Estas bacterias tienen la fa­

cultad de fermentar el alimento, entre los gases produci­

dos se han encontrado: ácidos grasos volátiles c~mo el Lác­

tico, Propiónico y Acético; N2 , o 2 H2 y Metano (15, 39); 

5) Estenosis pilórica secundaria a una gastritis crónica 

que retarda el vaciamiento gástrico, esto puede deberse a 

una elevada secreción de gastrina, que induce una hiperse­

creción de ácido clorhídrico o al efecto directo de la 9as­

trina sobre las capas musculares y mucosa de1 estómago (4, 

7, 15, 16, 23). 
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FISIOPATOLOGIA 

Para comprender la patogenia del S.O.T.G. en el perro, 

es conveniente conocer la fisiopatología de este síndrome. 

Después de haberse iniciado la producción de gas y lí­

quido en el estómago, cualquiera que haya sido el factor 

que lo predispuso, se presentan una serie de-cambios patol¿ 

gicos dentro del organismo, que serán revisados en forma s~ 

parada, pero que suceden de manera simultánea dentro· de un 

período de tiempo corto. Esta serie de cambios forman parte 

de un estado denominado Choque Hipovolémico (2, 3, 9, 15, 

17, 28, 29, 39, 41). 

El fenómeno de torsión del estómago durante el S.D.T. 

G., es especialmente expresado, corno una rotación del pílo­

ro con relación al eje central del estómago y del cardias 

en el plano sagital. Esta rotación puede suceder a favor o 

en contra de las manecillas del relo~. 

La torsión a favor de las manecillas del reloj es la 

más común y se refiere a una rotación, en la cual la curva-

tura may~r se dirige hacia la derecha. Esta se inicia por 

un desplazamiento descendente del píloro a lo larg.o de la 

pared abdominal derecha hacia la línea media ventral, este 

cruza la línea media y pasa por debajo de la parte proximal 

del estómago que se encuentra distendido y una vez que ha 
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cruzado la línea media se dirige en un sentido dorsal a lo 

largo de la pared abdominal izquierda colocándose de esta 

manera en posición proximal al esófago. El fondo se mueve 

en dirección dorsal a lo largo de la pared abdominal iz-

quierda, para después de cruzar la línea media dorsal, lo-

calizarse en la parte ventral de la cavidad abdominal. 

Al continuar la dilatación del estómago, se induce un 

desplazamiento caudal de la curvatura mayor del estómago, 

adicionándose esto a la rotación en el plano sagital. En 

ocasiones la presión provocada por la dilatación ocasiona 

daHo a la arteria esplénica y pequeftas arterias gástricas, 

así como la ruptura del omento, en estos casos se produce 

una herniación del fondo del estómago dentro de la bursa 

oment~l., siendo traccionada la lámina ventral al seguir la 

curvatura mayor para cubrir la parte más ventral de la di­

latación estomacal. Se ha informado en este tipo de movi-

miento, una rotaci6n máxima de 270°. 

El tipo de rotación se realiza en contra de las mane-

cillas del reloj, o sea, hacia la izquierda, esta se pre-

senta con menor frecuencia que la anterior. 

En este tipo de torsión, el píloro se des.plaza en for­

ma ascendente a lo largo de la pared abdominal derecha has­

ta situarse junto al esófago. La curvatura mayor cruza la 

línea media ventral y toma una dirección ascendente y pos-
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terior. El máximo grado de torsión informado en esta presen­

tación se limita a 90° (2, 3, 29, 34, 37, 41, 42, 43, 45). 

La dildtación gástrica produce un incremento de la pre-

sión intraluminal, la cual en combin~ción con la acidez gás­

trica atrae iones H+ hacia el lumen gástrico, en el plasma 

se produce una elevación en la concentración de bicarbona­

to, aunado a este fenóme~o se eleva ia absorción de bicarbo­

natos y la excreción de iones tt+ y potasio por el riñón. Es~ 

tos factOres predisponen a una alcalosis metabólica ( 9, is·, 

27, 43). Todo lo anterior afecta la mucosa gástrica, produ-

ciendo en esta: edema, hemorragias y erosión, lo cual trae 

consigo la absorción de toxinas bacterianas y el secuestro 

de fluidos en el lumen estomacal .. Dependiendo de la etapa, 

se puede producir desde una ligera gastritis hasta una ne­

crosis severa (3, 9, 15, 16, 17, 22, 25, 29, 37, 38, 40, 

.43, 45), viéndose más frecuentemente afectada la curvatura 

mayor del estómago, en ocasiones hay ruptura gástrica y pen 

tonitis (15, 22, 45). 

La distensión estomacal, produce que el retorno venoso 

'se encue_ntre disminuido, ya que ocurre una compresi6n sobre 

las venas porta y cava posterior, produciendo el Choque Hi­

povolémico. Al ocurrir este fenómeno se trata de compensar 

el retorno venoso por medio de un incremento en el flujo 

sanguíneo de los sinusoides vertebrales ventrales a la vena 
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azigos. pero esta compensación no es sufieicnete (2, 3, 9, 

15, 17, 22, 29, 41). La éstasis venosa produce una baja en 

la oxigenación a los tejidos, _lo cual lleva a un metabolis­

mo anaeróbico aumentando la producción de ácido láctico y 

el desarrollo de acidosis metabólica (9, 15, 20, 29, 32, 

37, 43, 46). 

La distensión gástrica compromete la expansión pulmo­

nar produciendo una disminución del volumen tidal, así como 

del tr~bajo cardiaco. Lo anterior genera que la presión sag 

guinea de oxígeno se encuentre baja, lo cual lleva a un me­

tabolismo anaeróbico con producción de ácido láctico (15, 

27, 28, 31, 39). En casos agudos de S.D.T.G. se produce una 

acidosis respiratoria, pudiendo ser causada por la disten­

sión gástrica o por depresión del Sistema Nervioso "central, 

como resultado de la disminución en el trabajo cardíaco 

¡9·, 15, 32). 

AsÍ" como se ven afectados los lóbulos pulmonares duran­

te el evento fisiopatológico de] S.D.T.G., algunos otros 

órganos se encuentran involucrados por la baja perfusión 

sanguínea. En el caso del corazón se producen dos patologías 

muy importantes: La primera es Isquemia al Miocardio, esta 

isquemia es el resultado de los cambios hemodinámicos en el 

S.D.T.G; Esto se ha comprobado por medio de estudios· radio­

gráficos especializados,como lo son las Angiografías Corona-· 

rias. En el caso de S.D.T.G.existe una disminución en el Elujo 
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Sanguíneo Coronario (F.S.C.}, lo cual es más intenso duran­

te la diastole, cuando las válvulas aórticas se cierran y 

los músculos ventriculares se encuentran relajados. El aco~ 

tamiento en el tiempo del intervalo diastólico también dis­

minuye el F.S.C. esto puede ser especialmente significativo 

durante el S.D.T.G., ya que·e1 corazón aumenta su frecuen­

cia cardíaca a más de 200 latidos por minuto. La presión en 

la perfusión coronaria está determinada principalmente por 

la presión aórtica, la cual decrece marcadamente durante el 

s.D.T.G., lo cual se manifiesta con una disminución en la 

presión arterial. Bajo condiciones de hipoxia del miocardio, 

la disminución del F.S.c. es producida por activación de r~ 

ceptores s 1 , provo~ada por factores metabólicos vasocons­

trictores como: Adrenalina, Factor Depresor del Miocardio 

(F.O.M..) y por la acción de enzimas vasoactivas, más que a 

factores neurales. El aumento en la demanda de o2 por el. 

miocardio durante el S.D.T.G. es debido a una estimulación 

simpática, producida por compresión de visceras abdominales 

generando la isquemia al miocardio la excesiva demanda y la 

poca suplementación de o2 al músculo cardíaco (12, 20, 29, 

31, 35, 37, 41). 

Por otra parte, se ha observado que algunas toxinas 

que son absorbidas por el tracto gastrointestinal, como las 

del Clostridium perfrinqens, causan daños al miocardio, co­

rno: fragmentación, edema' y necrosis focal; todo esto con-
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tribuye aún nás a la isquemi.:i. del rr.úsculo cardíaco así como 

a la presentación de arritmias cardiacas (9, 15, 47). 

La segunda Patología que afecta en forma considerable 

al corazón son las arritmias cardíacas, estas en su gran 

mayoría son de tipo ventricular como: Contracciones ventri­

culares prematuras, Taquicardias ventriculares y Taquicar­

dia ventri=ular paroxística; siendo esta última la de mayor 

presentación casi de casos) (31). 

El mecanismo preciso por el cual se presentan las arriS 

mias durante el S.O.T.G. 

1. Anormalidades en el equilibrio ácido-base. 

2. Anormalidades electrolíticas· 

3. Isquemia al miocardio· 

4. Circulación de Quininas· 

5. Imbalance del Sistema Nervioso Autónomo· 

6. Toxinas bacterianas .• 

Se han propuesto dos principales hipótesis como causas 

más frecuentes en la presentación de las arritmias. Siendo 

la primera: Isquemia al Miocardio: se ha comprobado por me­

dio de angiografias que durante el S.O.T.G. el retorno ven2 

so al corazón se encuentra dismiriuído, con éste fenómeno, 

el flujo sanguíneo coronario se ve disminuido. 

Las arritmias asociadas con la isquemia al miocardio 
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pueden ocurrir como resultado en la disminución de sodio y 

potasio en la actividad de la bomba de Na+ y K+. Una dismi­

nución en el potencial de resistencia de membrana inactiva 

los canales rápidos de sodio, los cuales se encargan de la 

despolarización rápida lfase 0) y con esta disminuye la cog 

ducción eléctrica. 

Los cambios en el potencial de resistencia de membrana 

llevan a una actividad arritmogénica, incluyendo: disminu­

ción en la actividad de conducción eléctrica a través de 

las regiones isquémicas las cuales pueden reexitar la despg 

larización ventricUlar. Una anormalidad en la autonomicidad 

de las fibras de Purkinje pueden hacer que estos actúen co­

mo focos ectópicos. 

El potencial de acción de las células isquémicas es s~ 

guida por un retraso en la despolarización, esto es causa­

do por un acúmulo de calcio intracelular en el retículo 

sarcoplásmico o por alteración en la función de los canales 

de calcio. 

La segundu hipótesis que se postula es un imbalance del 

Sistema Nervioso Autónomo: El mecanismo reflejo de mediado­

res de éste sistema, puede ser parte de la respuesta a la 

hipovolemia, lo cual reduce el trabajo cardíaco y produce 

la hipotensión arterial asociada con el s.o.T.G. ya que los 

impulsos de los nervios noradrenérgicos simpáticos actúan 
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sobre los receptores B1 del corazón, estos receptores se en­

cuentran en: 1) Aurículas: aumentando la contractilidad y 

velocidad de conducción: 2) Nódulo Seno Auricular (N.S.A.) 

produciendo aumento en la frecuencia cardíaca (Cronotropis­

mo +): 3) Nódulo Atrio Ventricular (N.A.V.): aumentando el 

automatismo y la velocidad de conducción: 4) Sistema de 

His-Purkinje: Aumentando el automatismo y la velocidad de 

conducción: y en 5) Ventrículo: Aumentando la contractili­

dad, la velocidad de conducción, el automatismo y la fre­

cuencia de marcapasos ventriculares. Los impulsos de los 

nervios Parasimpáticos actúan sobre: 1) N.S.A.: Disminuyen­

do la frecuencia cardíaca (inctropismo J: Aurículas: Dismi­

nuyendo la contractilidad y aumentando la velocidad de con­

ducción: 3) N.A.V.: Disminuyendo la velocidad de conduc­

ción y bloqueo Atrio-Ventricular: y en 4) Ventrículos: Lig~ 

ra disminución en la contractilidad. Todo lo anterior, son 

factores que predisponen al desarrollo de arritmias {9, 

15, 20, 22, 27, 29, 30, 31, 33, 40, 46, 47). 

Otros órganos afectados durante el desarrollo del S.D. 

T.G. son el hígado, páncreas y los riffones. Cuando el pán­

creas se encuentra afectado por la hipotensión y la hipope~ 

fusión, se puede producir rúptura lisosomal y con esto la 

activación de proteasas pancreáticas, actuando estas sobre 

prote_ínas celulares produciendo lisis de estas, lo cual da­

ría corno resultado péptidos, entre los cuales destaca uno 
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denominado FACTOR DEPRESOR MIOCARDIO (F.D.M.). Este polipep­

tido tiene tres acciones biológicas importantes en el desa­

rrollo de la fisiopatología de s.o.T.G.; siendo estas: 

a) Depresión de las propiedades fagocitarías del Sistema Re­

tículo Endotelial, b) Efecto cardiaco depresor (inotropismo 

negativo, el cual se atribuye a la presentación de isquemia 

al miocardio y el desarrollo de arritmias) y e) Vasocons­

tricción de vasos sanguíneos esplácnicos (9, 15, 20, 29, 

35, 36, 41, 46). 

En el caso del hígado, este se va a encontrar afectado 

en el Sistema Retículo Endotelial por acción del F.D.M., así 

como por toxinas de origen bacteriano. 

Otros de los órtanos principales que se encuentran af eE 

tados son los rifiones, los cuales contribuyen significativa­

mente· a compensar de alguna manera el estado de hipoperfu­

sión tisular. Al provocarse la obstrucción en el retorno v~ 

noso, disminuyendo la presión sanquinea y e~te proceso es 

detectado por el Aparato Yu~taglomerular, cuando esto sucede 

es secretada hacia el torrente circulatorio una sustancia 

denominada Renina que al unirse con otra sustancia circulan­

te. llamada Angiotensinógeno, produce compuesto denominado . 

Angiotensina I, la cual por acción de una enzima convertidg 

ra se transforma en Angiotensina II, esta a nivel de corte­

za suprarenal estimulando la secreción de Aldosterona, cuya 

finalidad es la de retener sodio y agua por el riñón (9, 
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15, 23, 29, 43). 

Cuando el proceso fisiopatológico del S.D.T.G. se ha 
mantenido por un período de tiempo aproximado a 4 horas, la 

éstasis venosa, la hipoxia tisular, los cambios en el equi­

librio ácido-base y la endotoxemia, desarrollan cambios mi­

crovasculares, como lo son el aceleramiento de factores de 

coagulación, cierre de esfínteres pre y postcapilarcs, dando 

como resultado el fenómeno llamado Cogulación Intravascular 

Diseminada (15, 29, 41). 
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SIGNOS CLINICOS 

Los signos clínicos detectados al examen físico del. 

perro con S.D.T.G. son variables, dependiendo de la etapa 

de choque hipovolémico en que se encuentre el paciente. Las 

membranas mucosas pueden estar pálidas, rojas o cianoticas, 

el tiempo de llenado capilar retardado, el pulso femoral 

débil y rápido, taquicardia, polipnea o disnea inspiratoria, 

oliguria o anuria, extremidades frías {hipotermia} y decai­

miento o inconciencia. 

Al examinar el abdómen puede existir dolor y disten­

ción en abdómen medio y anterior, así como al percutirlo 

escuchar un sonido timpánico. En caso de palpar el bazo este 

se seiltirá aumentado de tamaño (3, 9, 15, 22, 28, 29, 30, 

. 31, 32, 38, 41, 47). Lo anterior puede ser confirmado por 

niedio de un estudio radiográfico, en el cual se observan 

cambios morfológicos y de posición de organos abdominales 

que se presentan durante el desarrollo del s.D.T.G. En la 

interpretación radiográfica de una proyección lateral dere­

cha de un paciente con dilatación gástrica se observa que 

el estómago se encuentra distendido ocupando la mayor parte 

del abdómen medio y anterior. El bazo se encuentra aumenta­

do de tamaño. 

Las asas intestina~es se encuentran dilatadas con lí-
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quido en el lumen y deplazadas hacia abdómen posterior. 

Cuando la dilatación ha evolucionado a torsión gástri­

ca, en la proyección lateral del estudio radiográfico se o~ 

serva uno de los hallazgos más relevantes, que con~iste en 

una linea radiopaca cerca del antro pil~rico, que separa la 

región del antro y la cámara gástrica, formando una imágen 

en forma de "8" (1, 9, 9, 10, il, 15, 34). 

El diagnóstico de las arritmias cardíacas puede reali­

zarse mediante un examen del sistema cardiova_scular, el 

cual consiste en: a) Palpación del pulso, b} Color de las 

membranas mucosas, y e) El tiempo de llenado capilar, así 

como la anormalidad rítmica entre la frecuencia cardíaca y 

ei pulso. En caso de contar con Electrocardiograma, se re­

comienda tomar complejos de.derivada rI, en el que la onda 

R s~ puede sobreponer a la onda T (3, 6, 9, 15, 20, 22, 23, 

27, 30, 33, 34, 37, 41). 
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TRATAMIENTO MEDICO 

El manejo médico del paciente que sufre s.o.T.G., con~ 

ta del tratamiento contra el estado de choque, descompre­

sión gástrica y manejo de las arritmias cardíacas cuando e~ 

tas se presenten. 

La administración de fluidos por vía endovenosa tiene 

la finalidad de contrarestar el estado de choque'hipovolémi 

co. Se debe administrar una solución Isotónica en forma rá­

pida, a velocidad maxima de 90 rnililitros/kg de peso duran­

te la primera hora de la terapia. Esta debe ajustarse de 

acuerdo al monitoreo de parametros, tales como: Presión ve­

nosa central, frecuencia cardiaca, ritmo y tono del pulso, 

tiempo de ·llenado capilar, color de membranas mucosas, tem­

peratura corporal, producción de orina: estado mental, vol~ 

men del paquete celular y sólidos sanguíneo totales (2, 9, 

13, 15, 18, 22, 23, 27, 28, 32, 34, 40, 41, 43, 47). 

Dentro de los fármacos utilizados en la terapia contra 

el choque, la efectividad en e1 uso de corticoesteroides ha 

sido cuestionada por algunos autores (15, 18). Los benefi­

cios que ofrecen dependen de la etapa de choque en que se 

encuentra el paciente y son: estabilización de membranas 

lisosomales: incremento del trabajo cardiaco, manifestándo­

se por una acción inotropica y cronotropica positiva; y pro 

bablemente ayude a mantener la integridad del endotelio 
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do los niveles séricos de toxinas, promoviendo el trabajo 

del sistema retículo endotelial y disminuyendo la fijación 

de complemento; además, estimula la dilatación de los es­

finteres precapilares y con esto la diapedesis de las célu­

las blancas a los tejidos. 

El corticoesteroide de elección para el tratamiento es 

el succinato Sódico de Prednisolona a dosis de 10 mg/kg de 

peso por vía endovenosa; siendo este producto difícil de e~ 

centrarse en el mercado mexicano, por lo tanto, como susti­

tuto puede ser utilizada.la Oexametazona a dosis de 5 mg/ 

kg de peso por vía endovenosa, teniendo la desventaja de 

iniciar su acción 6 horas después de haber sido administra­

do ( 22). 

Otros fármacos utilizados en el tratamiento del S.O.T. 

G., son los antibióticos. Estos son administrados para red~ 

_cir la flora bacteriana del.tracto gqstrointestinal que pu~ 

den producir fermentación y toxinas, los cuales son facto­

res que agraban el estado del paciente. Los antibióticos 

utilizados en este tipo de terapia pueden ser los siguien­

tes: Ampicilina 20-22 rng/kg de peso cada 6 horas o Cloran­

fenicol en dosis de 50 mg6kg óe peso cada B horas¡ estos 

por via endovenosa, debiendo ser mantenidos en la etapa de 

recuperaci6n del s.o.T.G. (2, 3, 9, 15, 18, 19, 22, 23, 27, 

32, 34, 40, 41, 43, 47). 



24 

El bicarbonato de sodio es utilizado para· corregir los 

cambios en el equilibrio ácido-base. Al in~entar corregir 

el estado de acidosis metabólica mediante la administración 

de bicarbonato, se debe tener cuidado con la velocidad y d2 

sis de administración utilizada, por lo que es recomendado 

la determinación del pH sanguíneo. Una rápida administra­

ción o sobredosis de bicarbonato de sodio, puede desarro­

llar una acidosis cerebral paradógica y un cambio en la cu~ 

va de disociación del fluido extracelular, hemorragias in­

tracraneales e hipocalemia. En caso de decidir la adrninis-. 

tración del bicarbonat~ y no contar con la medición del pH 

sanguíneo, la dosis recomendada será de 2 a 4 mEq/kg de pe­

so disueltos en una solución por via endovenosa, a una ve-· 

locidad lenta de administración (7, 9, 15, 19 1 22, 23, 28, 

32, 34, 40, 41, 43, 47). 

Después de haber implantado una terapia contra el cho­

que hipovolémico, deberá realizarse la descompresión 9ástri 

ca~ ~sta descomposición puede realizarse por medio de tres 

técnicas, que pueden ser combinadas para cumplir el objeti­

vo. 
La técnica que comunmente se realiza, consiste en pasar 

al interior del estómago un tubo de hule con puntas romas 

y lubricado. Antes de que este sea introducido, es necesa­

rio medir la distancia de la punta de los incisivos a la 

Última co~tilla, haciendo una marca que sir~a de sefial 1 para 
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evitar traumatizar o perforar el estó~ago. La dificultad p~ 

ra este procedimiento radica en la resistencia que general-

mente se incrementa en la unión esofagogástrica, esta algu-

nas veces es superada aplicando una firme y gentil presión 

con el tubo ademas de una ligera rotación. Este procedimie~ 

to se realiza con el paciente sentado sobre la mesa forman-

do un ángulo de 45° entre el cuerpo· del paciente y la mesa 

logrando con esto que el tubo pase al int~rior del estóm·ago • 

. El gas que producía la dilatación es fácilmente desalojado, 

y el líquido y contenido estomacal deben ser r~movidos con 

ayuda de la fuerza a~ gravedad o un aspirador. Una vez lo­

grada la descompr~sión por este método, es importante remo­

ver las part1culas sólidas restantes. 

Si el tubo no logra ser pasado al interior del estóma­

go, se intentará liberar el gas contenido por medio de una 

Gastrocentesis. El procedimiento a efectuar será el siguie~ 

te: se prepara asepticamente un área de 6X6 cm2 paralelo a 

la última costilla del lado izquierdo. Esta área debe ser 

percutiuda para determinar si no se encuentra ubicado el b~ 

zo, en esta zona y evitar punsionarlo. Después de haber de~ 

cartado la posibilidad de dafiar el bazo, con una aguja del 

número 16 o 18 de 1.5 pulgadas de largo, o bien un cateter 

endovenoso que pueda pasar la piel es introducido a través 

de la pared abdominal hasta llega~ al lumen estomacal, pro-
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moviendo con esto la liberación del gas. La descompresión 

parcial lograda disminuye la presión ejercida a nivel de la 

uní6n esofagogástrica, facilitando de esta manera el paso 

del tubo lubricado al interior del estómago {2, 9, 15, 18, 

22, 23, 34, 38, 47). 

Recientemente se ha recomendado el uso de una técnica 

denominada Gastrostomia Temporal, la cual ofrece las venta­

jas de que por medio de esta se libera el gas que produce la 

dilatación, ademas de poder realizar un lavado gástrico y 

lograr estabilizar al pacient~ antes de la cirugía. Las de~ 

ventajas de este procedimiento son; Realizar una cirugía 

adicional para cerrar esta herida quirúrgica y las posibili­

dades de contaminar el área donde posteriormente se realiza­

rá la Gastropexia. El procedimiento a seguir para realizar 

la gastrostomia temporal es la siguiente: se prepara antiseE 

_ticamente un área grande paralela a la última ºcostilla, pos­

teriormente se realiza una anestesia local con hidrocloruro 

de lidocaina al 2% (sin epinefrina) en forma de "L" inverti­

da,. paralela a la última costilla, enseguida se hará una in­

cisión de aproximadamente 5 cm tambiém paralela a la última 

costilla en piel y tejido subcutaneo, al encontrarse los 

músculos de la pared abdominal, son separados conforme la 

dirección de las fibras musculares que los co_nforman y se 

incidirá el peritoneo. Después de haber incidido el perito­

neo, la pared gástrica es expuesta y suturada con un zurge-
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te continuo o puntos separados a los bordes de la incisión 

en la pared abdominal, para evitar que al momento de ser 

incidida se produzca una descompresi6n y caiga al fondo de 

la cavidad abdominal. Una vez suturado el estómago a la pa­

red abdominal, este es incidido para liberar el gas y post~­

riormente realizar el lavado gástrico. La mucosa se sutura 

a la piel con puntos separados. 

En caso de no poder realizar alguno de los procedimiell 

tos anteriores por la intranquilidad o resistencia del pa­

ciente, será necesario realizar una sedaci6n narcótica; es-

ta puede ser mediante el hidrocloruro de oximorfina a una 

dosis de .OS a .1 rng/kg de peso, siendo como maxima dosis 

total 3 mg por vía endovenosa. Se debe tener "cuidado con la 

depresión respiratoria que produce el narcótico, ya que e~­

te efecto podría sumarse al ya establecido por la compren­

sión del est6mago hacia la cavidad toráxica; cuando llegase 

a suceder esto, debe administrarse hidrocloruro de naloxona 

a dosis de .1 mg/cada mg de narcótico utilizado, para con­

trarrestar el efecto de este (2, 3, 9, 13, 15, 22, 23, 34, 

38). 

Después de haber instaurado un tratamiento contra el 

choque y haber logrado por cualquier técnica la descompre­

sión ·gástrica, se debe tornar un electroc.:i.rdiograma e.en el 

fin de ·aetectar la presencia ?e arritmias cardiacas e ins­

. taurar el manejo médico si se han presentado. 



28 

Entre las drogas utilizadas en el tratamiento de las 

arritmias, se encuentran el hidrocloruro de lidocaina (sin 

epinefrina) y el Sulfato de Quinidina. El mecanismo de es­

tas drogas se debe a un bloqueo de los iones sódicos a tra­

vés de los canales de la membrana, deprimiendo el transpor­

te de sodio; esto disminuye la exitabilidad de la membrana 

y también reduce la actividad autonomica expontanea e impi-

de la conducción. 

Las dosis de las drogas utilizadas son las siguientes: 

Hidrocloruro de Lidocaina: de 2-4 mg/kg de peso por vía en-

dovenosa; esta puede administrarse en bolos, con un máximo 

de 3 veces y a intervalos de 30 minutos. Una vez controlada 

la arritmia es necesario proseguir con una infusión a dosis 

de 25-40 mg/kg de peso/minuto, hasta que el electrocardio­

grama o al examen del sistema cardiovascular no sean detec­

tadas las arritmias. El Sulf~to de Quinidina es otro de los 

fármaco~ utilizados, a dosis de 6-20 mg/kg de peso por vía 

oral cada 4-6 horas durante 4-6 días después de normalizar 

al paciente. La administración de estas drogas pueden prod~ 

cir algunos efectos secundarios como nistagmus, vómito y tr~ 

mores; lo cual puede evitarse administrando Diazeparn en dó­

sis de 2-'s mg/kg de peso por vía endovenosa y al momento de 

desaparecer estos efectos, se pueden continuar con la admi­

nistración <le mcdic~mcntos ñntiarrítmicos (3, 6, 9, 15, 20, 

22, 23, 27, 30, 33, 34, 37, 41). 
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Cuando se llega a presentar el estado de Coagulación 

Intravascular Diseminada, algunos autores recomiendan la 

aplicación de Heparina a dosis de 50-150 unidades/kg de pe-

so a intervalos de 4 a horas, por vía endovenosa por 48-

72 horas (22, 43). 

Es controversial el tiempo que debe ~urar el período 

de estabilización del paciente, antes de ser remitido a ci­

rugiaw Los beneficios que se pueden obtener de un periodo 

prolongado de estabilización son los siguientes~ l} Estabi­

lización del aparato cardiovascular y alteraciones en el 

equilibrio ácido-base; 21 El tiempo de estabilización propoE 

ciona más información para determinar el plan anestésico 

que será utilizado en ese paciente y el cuidado que debe t~ 

nerse con él una vez terminada la cirugía. ~sta evaluación 

incluye:. Biometría Hemáti.ca, determinación de Químicas San­

guíneas, Urianálisis, Electrocardiograma y estudios radio­

gráficos de abdomen: 3) Remitir al quirófano un paciente 

más estable, para de esta manera, esperar una buena recupe­

ración. Las desventajas que pueden traer consigo un tiempo 

prolongado de estabilización son los siguientes: ll Que el 

estóniago no sea regresado a su posición normal, permitiendo 

que siga la isquemia de la· pared gástrica, provocando de·e~ 

ta manera que esta pueda necrosarse, romperse y producir p~ 

ritonitis¡ 2) Se incrementa el riesgo de que las arritmias 

cardiacas se presenten, provocando que el ries90 anestésico 

aumente ( 22). 
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TRATAMIENTO QUIRURGICO 

Después de haber estabilizado al paciente, es necesario 

en cas'os de tor'5ión volver al estómago a su posición origi-

na1 y evaluar la viabilidad de éste y del bazo (1, 7,· 15, 

·22' 28' 38) • 

Antes que el paciente sea intervenido, un manejo anest~ 

sico delicado es un componente importante, pues su estado fi 
siológico se encuentra comprometido. Es recomendable que en 

este caso se utilice una mezcla de Diazeparn e Hidrocloruro 

de Ketamina en· dosis de .3mg/kg y 5.Smg/kg por vía endoveno-

sa respectivamente, para que el paciente sea intubado (22). 

El estado anestésico se mantiene con Isoflurane o Halo-

tane combinado con oxígeno. Es necesario tener cuidado con· 

la administración de barbitúricos, particularmente en pacien 

tes que han presentado arritmias cardiacas, porque reducen 

la contractilidad del miocardio. Mientras dure la cirugía, 

es necesario mantener un rnonitoreo constante de los signos 

vitales, e1ectrocardiografía y presión venosa central (1, 7, 

15, 16, 22, 29, 41). 

Una vez anestesiado el paciente y preparada antiseptica­

mente el área quirúrgica, se coloca el paciente en la mesa en 

posición de decubito dorsal. 
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El procedimiento quirúrgico será rea·lizado de la si­

~uiente manera: Se incide la línea media ventral desde el 

cartílago xifoides a la cicatriz umbilical o si fuese neces~ 

rio hasta el pubis, incidiendo los planos anatóm~cos: piel, . 

tejido subcutáneo y línea alba. El primer organo que se ob­

serva es el estómago· y el omento mayor que cubre a este. En 

caso de que la dilatación Sea tal, que el estómago no se pu~ 

.da manejar, se realizará una_Grastrocentesis para disminuir 

el contenido de gas y con esto la presión intragástrica. 

Es importante antes de manipular el estómago, determi­

nar hacia que la~o se llevó a cabo la torsión. En caso de 

que la· rOtación haya s.ido a favor de las manecillas del re­

loj (lo que ~ucede en la mayoría de los casos), el cirujano 

al estar situado del lado derecho del 'paciente, deberá tomar 

el píl'oro que se encuentra cerca del cardias con su mano de­

recha. y jalar'hacia arriba, al mismo tiempo de que con su 

mano izquierda presiona el fondo del estómago hacia adentro 

de la cavidad abdominal. 

Al Ser regresado el estómago a su posición original, el 

bazo que muchas veces rota con el est6mago, taffibi.én será 

Ubicado en su p~sición normal. 

Antes de ha~er algún otro procedimiento, el cirujano 

debe evaluar el dafio existente de la pared gástrica y d~l 

bazo1 en el caso .del bazo se realizará la Esplenectom,ía si 
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se encontrase infartación, ruptura o necrosis de este. 

En cuanto lo concerniente a la pared gástrica, las áreas 

que se involucran con mayor frecuencia son la curvatura mayor 

y la región fúndica, desarrollándose en estas zonas necrosis, 

produciendo áreas con tonalidades de negro a verdoso en la 

serosa, las cuales son muy sugestivas de necrosis; y las zo­

nas de color rojo oscuro o hemorragicas, gene~almente indi-

can un compromiso de la circulación; siendo estas algunas 

condiciones a considerar cuando se evalua la vi~íblir'd.1~~ de 

la pared gástrica. 

Las áreas con mayor duda en viabilidad, serán nuevamen­

te evaluadas después de 10 a 15 minutos de que el estómago 

ha sido colocado en su posición original= 

Teniendo en cuenta la dificultad de evaluación de la 

circulación en la pared gástrica y con esto la viabilidad, 

se han realizado estudios experimentales utilizando Flures-

ceina a dosis de 15 mg/kg endovenoso para determinar el da­

ño producido a la pared gástrica¡ no siendo un buen indica-

dor de la viabilidad del tejido. 

En ~aso de que la pared gástrica a la inspección duran­

te la cirugía se encuentre rota, el pronóstico será grave 

vital. 

Cuando se ha determinado la zona que se encuentra ne­

crosada, existen dos alternativas, siendo una,. la realiza-
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ción de una Gast:.rectcmia Parcial, eliminada de esta manera 

la zona necrosada ClS, 22, 27, 28, 29, 45). Otra alternati-

va que puede ser utilizada es la invaginación de estas zonas 

hacia el lumen gástrico, en la cual la técnica ha realizar 

es la siguiente: localizar el área necros~da e invaginarla, 

para luego ser suturados los bordes usando sutura de proli­

propileno de un cero, con patrón de Lembert continuo. Este 

procedimiento ofrece las ventajas de que ·no existe riesgo de 

contaminación a la cavidad abdominal, pues el lumen gástrico 

no es incidido; y que la técnica lleva poco tiempo y mate­

rial para realizarse. El único inconveniente que ofrece esta 

técnica, es de que puede existir oclusión del lumen gástrico 

(25). 

Una vez realizados los procedimientos anteriores es ne­

cesario fijar el estómago a la pared abdominal por medio de 

una Gastropexia. Existen tres técnicas: a) La Gastropexia 

Simple; b) La Gastropexia Circumcostal. (La cual es modifi-

cada de la primera} y e} El uso del tubo de Foley. 

La técnica de Gastropexia previene que el estóma90 vuel­

va a rotarse, siendo la más fuerte en adhesión pOr medio de 

cicatrización la Gastropexia Circumcostal y el uso del tubo 

a) qastropexia Simple: se procede a realizar una inci­

slón lon9itudinal en la serosa y muscular de la·superficie 
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parietal del antro pilórico de aproximadamente 5 cm. de lar­

go; a continuación una segunda incisión de la misma longitud 

es realizada en el peritoneo y fascia del rnúscUlo transverso 

abdominal en la pared derecha adyacente a la incisión ya he­

cha en la región del antro pilórico.Posteriormente estos son 

suturados de la siguiente manera: el borde craneal de la in­

cisión del antro pilórico con el craneal del peritoneo y fa~ 

cia: suturando de la misma manera los bordes caudales de am-

bas insiciones usando material absorbible con puntos separa­

dos. Esta uni6n al momento de cicatrizar permite una fija­

ción permaneñte del estómago a la pared abdominal ( 1, 8, g·, 

15, 18, 19, 20, 21, 22, 26, 29, 37, 41, 43). 

b) Gastropexia Circumscostal: Se realiza una incisi6n 

aproximadamente de 5 cm en forma de "I" en la serosa y muscg 

lar de la superficie parietal del antro pil6rico entre la 

curvatura mayor y la menor: seParando e.stas dos capas de la 

mucosa por medio de disección roma aproximadamente de unos 

4 cm creando dos colgajos. Después de haber terminado este 

paso, se localiza la decimo primera costilla del lado dere­

cho, haciendo una incisión de aproximada.mente 5 cm de largo, 

a 'través del peri tone o y el músculo transverso abdominal de 

la unión costocondral, por aquí se pasa un instrumento atrag 

~ático (pinza de Kelly curva) alrededor de la costilla, para 

separar los músculos intercostales por disección roma. En 
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Seguida es pasado el colgajo craneal, alrededor de la costi­

lla en dirección caudoventral, siendo suturada con el colga­

jo caudal. Los bordes del peritoneo y músculo transverso ab­

dominal, son suturados a la serosa y muscular de la pared 

gástrica utilizando una sutura absorbible con puntos separa­

dos. Esta unión después de que ha cicatrizado brinda una ma­

yor resistencia en la unión del estómago a la pared abdomi­

nal que la ofrecida por 1.a ~astropexia Simple. 

Solo una complicación surgiría en el momento de realizar 

esta técnica, .la cual es producir un pneumotorax iatrogeni­

co, al momento de incidir el peritoneo y el músculo trans­

verso abdominal, no al nivel de la décima primera costilla, 

sino más craneal y perforar el diafragma (1, B, 9, 15, 20, 

21, 22, 29, 40, 41, 48). 

c} Otra técnica que puede utilizarse para fijar el est2 

mago a la pared abdominal y que en el período postoperatorio 

permite liberar el gas que pueda acumularse, es el uso de un 

tubo de Foley. Desventajas potenciales se deben a contamina­

ción de la piel por contenido estomacal, que pudiera salir 

por el tubo. El método por el cual se realiza esta técnica 

es el siguiente: se realiza una pequeña incisión en el lado 

derecho del paciente ligeramente caudal a la decimotercera 

costilla pasando por piel, tejido subcutáneo, músculo tran!!_ 

verso abdominal y peritoneo, esta herida quirúrgica permite 

pasar el tubo de Foley al interior de la cavidad·abdominal. 

Después se realiza una jareta en la cara parietal de antro 
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pilórico y se realiza una pequeña incisión para pasar por 

aquí el tubo de lumen gástrico. Este tubo en el trayecto del 

estómago a la pared abdominal deberá ir cubi~rta por omento 

mayor, el cual cumple con la función de dar más firmeza a 

la unión que se crea entre el estómago y pared ya cicatriza­

da. Después de pasar el tubo al lumen se llena el globo de 

la sonda con solución salina, se cierra la jareta y se anu­

da. Este tubo debe de ser jalado para aproximar la pared del 

antro pilórico con la abdominal, produciendo que las inser­

ciones se unan y cicatricen juntas, produciendo un punto de 

fijación después de retirar el tubo. Este tubo debe de reti­

rarse de 10-15 días después de la cirugía {2, 6, B, 13, 15, 

17, 22, 28, 29, 43). 

Existen otras técnicas para fijar el est6mago, pero no 

han sido hasta ahora muy aceptadas, como lo son: Gastroplas­

tia y la Gastrocolopexia, esta última consiste en unir la 

curvatura mayor del estómago al colón transverso. 

En caso de que la causa de la dilatación y torsión se 

deba a una estenosis pilórica se puede combinar alguna téc­

nica de Gastropexia con una Pilorotomía (Fredet-Ramsteat) 

o una Piloroplastia (Heineke-Mikalicz o Finney) (1, 4, 20, 

27, 29, 33, 34, 39, 43). 
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CUIDADOS POSTOPERATORIOS Y PRONOSTICO 

El cuidado del paciente despues de haber sido sometido 

a cirugía, es un factor muy importante en la recuperación 

del s.o.T.G.; pues la muerte de pacientes que sufren este 

síndrome ocurre con mayor frecuencia durante las primeras 72 

horas despues de la cirugía (1, 33, 42, 36, 35). 

Dentro de los cuidados que se deben tener al paciente, 

es la conStante evaluación del estado mental, color de mem-

branas mucosas, tiempo de llenado capilar~ estado de hidra­

tación, producción de orinar así como el monitoreo electro-

cardiográfico durante las primeras 24 a 48 horas, período en 

el cual los Pacientes desarrollan arritmias cardíacas (1, 2, 

13, 15, 22, 40, 41). 

La terapia de fluidos y electrolitos se debe mantener 

en este período, para que de esta manera se logre normalizar 

el equilibrio ácido-base. La administración de fluidos a do-

sis de 44 a 66 mililitros/kg/día, se mantiene para cubrir 

los requerimientos diarios (15, 22, 27, 41}. El Potasio san­

guíneo puede encentran;~ en rangos normales, pero puede exi§. 

tir una disminuci6n en los valores corporales, pues el pota­

sio intracelular se encuentra disminuido por casua del vómi­

to, intubación orogástrica, remosión de secreciones gástri­

cas o suplemento.s de fluidos pobres en potasio. Para corre­

gir esta deficiencia, se recomienda la administraci6n de 
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potasio a dosis de 20 mEq en uñ litro de solución. Este supl~ 

mento es efectuado despues de que el estado de choque hipovo­

lémico se ha corregido, ya que se debe tener.cuidado con la 

administración rápida de solución con potasio, pues se corre 

el riesgo de producir ·un arresto cardíaco (30). 

Durante las primeras 24 a 48 horas despues de la ciru­

gía, no se recomienda administrar alimento o agua por.vía 

oral. La administración de alimento se inicia de manera gra­

dual, pudiendo iniciarse ofreciendo cubos de hielo, seguidos 

de pequeftas cantidades de agua y alimento blando; esta canti­

dad debe ir aumentando, segun sea soportado por el paciente 

(15, 22). 

Cuando se presenta vómito en este periodo, se puede uti­

lizar medicamentos como el hidrocloruro de Metoclopramida a 

dosis de .2 a .4 mg/kg de peso cada B horas por vía subcuta-. 

nea; el cual no solo actúa bloqueando el reflejo del vómito 

a nivel central, sino, incrementa las contracciones gástri­

cas y con esto acelera el tiempo de vaciamiento gástrico 

(15, 22, 41, 48). 

Al presentarse el vómito, el paciente no puede alimen­

tarse; recientemente se ha observado beneficios en la alimeQ 

tación de pacientes que desarrollan S.O.T.G., por medio de 

una Yeyunostomía. La cual permite suministrar al paciente 

dieta adecuada. que contribuya al desarrollo de una. buena 
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respuesta inmune, disminuye al alto grado de infección, an~ 

mía, hipoproteinemia, mal funcionamiento de otros órganos; 

y al sentirse el paciente fortal€cido, se evitarán las úlc~ 

ras por decúbito, ya que este se incorpora.en poco tiempo 

( 22). 

Las complicaciones que puede sufrir un paciente despues 

de la cirugía son: ruptura gástrica, peritonitis y hemorra­

gias intrabdominales: así como el desarrollo de arritmias 

.card~acas de origen ventricular, siendo recomendado que se 

realice electrocardiografía Constante, para poder establecer 

un tratamiento antiarrítmico cuando -sea necesario (manejo 

indicado en el capítulo d~ tratamiento médico) (1, 2, 15, 

22, 27). 

Para mantener la descornpre~ión del estómago en esta et~ 

pa, se puede utilizar un tubo nasogástrico. Este tubo tarn~ 

bién se utiliza corno preventivo en pacientes con historia de 

s.o.T.G., que son anestesiados por algun otro procedimiento 

y pueden desarrollar el síndrome {4, 15). 

·La técnica para introducir el tubo al paciente es la si 

guiente: es necesario en primera i~stancia, medir el diáme­

tro del tubo, que sea adecuado a el que ti~ne el orificio 

nasal, .así como el largo, que se determina midiendo el tubo 

por fuera del paciente desde ln punta de la nariz a la últi-

ma costilla. Cuando se ha introducido el tubo, es muy impor­

tante el lubricado, p~ra reducir la fricción del tubo con 
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la mucosa nasal y esofágica; produciendo menor resistencia 

y daño a las estructuras antes mencionadas. El tubo es intrQ 

duc;i.do al orificio nasal., con una dirección dorsomedial,>ev!, 

tanda de esta manera el ala lateral y la tuberosidad ventral 

ubicada en la base del vestíbulo nasal. Oespues de haber in­

troducido l a 2 cm del tubo, este se dirige ventralrnente a 

través del meato ventral hacia la faringe y esófago; conti­

nuando al estómago. Una vez que el tubo ha llegado al estóm~ 

go se fija a la nariz usando una sutura no absorvible de 3 

o 4 ceros. Para evitar que el paciente se quite la sonda, 

se recomienda el uso de un collar Isabelino (4, 15). 

Despues de que el paciente se ha recuperado de un ata­

que de S.D.T.G., se deberá evitar el ejercicio despues de 

comer; así como evitar que tome una gran cantidad de agua 

luego de ser alimentado con alimento de origen comercial; y 

dar pequeHas cantidades de alimento varias veces al día ~15, 

22, 30). 

El pronóstico se establecerá, segun las condiciones en 

que sea presentado el paciente y el oportuno tratamiento ~é­

dico-quirúrgico. La combinación de' estos factores contribu­

yen a que ·el paciente se re.cupe re o muera, cuando se ha pre­

sentado la enfermedad de s.D.T.G. 
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