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Resumen
La dilatacion vélvulo gastrico (DVG) es un sindrome frecuente en perros de razas grandes y gigantes, cuya etiolo-
gia es multifactorial. Se caracteriza por presentarse con un acumulo anormal de gas y contenido en el interior del
estdbmago, una gran distension y rotacion gastrica, resultando en un estado de shock y disfuncién multiorganica
en el paciente que puede resultar mortal. Para su resolucion es necesaria una terapia médica y quirurgica, asi como
una intensiva monitorizacién tras la cirugia. El objetivo de este articulo es presentar una revisién actualizada de su
etiologia y manejo.
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Introduccion

El sindrome de DVG es un proceso médico-quirtirgi-
co en el que se produce una distensién y mal-posicio-
namiento del estémago, dando lugar a efectos fisiopa-
tolégicos que ponen en peligro la vida del paciente.!?
Se describe con mayor frecuencia en razas caninas
grandes y gigantes con térax profundo.’? Puede pre-
sentarse de forma aguda o crénica, con una sintomato-
logia inespecifica en la que se observan véomitos impro-
ductivos y arcadas. En el caso del proceso crénico, su
diagndstico es mas complicado dado que la sintomato-
logia es menos llamativa.'?

El presente trabajo tiene como objetivo presentar una
revision actualizada del sindrome de DVG, incluyendo
los dltimos conocimientos sobre su etiologfa, fisiopa-
tologia, pruebas diagndsticas y posibilidades de tra-
tamiento (médico y quirtdrgico), asi como su manejo
postquirurgico.

Etiologia

En la bibliografia veterinaria, la DVG aguda ha sido
descrita en multiples ocasiones. Su etiologia es poco
conocida, aunque se describen diferentes factores de
riesgo, no habiéndose demostrado la implicacién real
de algunos de ellos, como la disminucién de la moti-
lidad del estémago,** el incremento de los niveles de
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gastrina y el retraso en el vaciado géstrico.!

Los factores de riesgo mds conocidos son los relacio-
nados con el formato, la complexién fisica y la edad del
animal, teniendo mayor incidencia en pacientes con t6-
rax profundo, sobrepeso y edad media® o avanzada.'®
Otros factores que pueden predisponer al desarrollo de
la DVG son: el tipo de dieta (asocidndose a la inges-
tién de piensos con una alta concentracién en grasas
y aceites);” la toma de grandes voltiimenes de comida;®
la administracién de una sola toma de pienso al dia;®*
el comportamiento de ansiedad frente al alimento;"**
laxitud del ligamento hepatogdstrico;? historia de DVG
en alguno de los progenitores;? el ejercicio postpran-
dial y el estrés.**¢

Por otra parte, se ha descrito que animales con ca-
racter feliz pueden ser menos propensos a padecer
DVG.!? En la presentacién de esta patologia puede
darse una influencia medioambiental por incremento
de la presién atmosférica®? y estacional,'®! a pesar de
que en algunos estudios no se hayan observado aso-
ciaciones significativas entre la incidencia de DVG y
la presién atmosférica, la humedad del ambiente y el
mes del afio.”

Otro factor que en ocasiones ha sido asociado a su
presentacién es la existencia de una esplenectomia
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previa,® aunque existe controversia entre los autores,
no encontrdndose asociacién alguna en ciertos traba-
jos.!1* Sin embargo, en un reciente estudio de Sator y
colaboradores (2013) se recomienda realizar siempre
una gastropexia profildctica a pacientes con alto riesgo
de padecer DVG, que sean sometidos a esplenectomia,
con el objetivo de evitar el vélvulo géstrico.!® Otros tra-
bajos han asociado la DVG a la presencia de hernia de
hiato' y de cuerpos extrafios en el estémago.!®

Fisiopatologia

Se han realizado estudios para confirmar qué se pro-
duce primero durante el desarrollo de la DVG: sila dis-
tensién abdominal o la rotacién géstrica. Sin embargo,
atin no estd claro si el proceso es debido a la dilatacién,
y posteriormente el estdémago rota; o por el contrario, si
primero rota y debido a ello se dilata, dado que ambos
procesos pueden ocurrir por separado. No obstante, se
ha descrito que la distensién gaseosa que se produce
no es debida tinicamente a la aerofagia, sino que se ori-
gina también en el interior del estémago.*"

El vélvulo géstrico se origina por una rotacién
anormal del estémago alrededor de alguno de sus
ejes (Fig. 1).*° En la especie canina, la rotacién mads
cominmente presentada es sobre el eje transversal
del estémago, produciéndose un desplazamiento del
piloro y duodeno proximal primero hacia ventral y, a
continuacién, cranealmente (Figs. 2 A y B), cambiando
la posicién del piloro de ventral y en el lado derecho,
hacia una localizacién dorsal y en el lado izquierdo del
animal (Figs. 2 C y D), provocando el plegamiento del
estémago.'>* Esta rotacion, generalmente, es de 220° a
270° aunque puede llegar a ser de 360°.2 Por otra parte,
en el hombre la rotacién del estémago observada con
mayor frecuencia es sobre su eje longitudinal, que ha
sido descrita en medicina veterinaria en un Shar-pei,®
en la cual el piloro se desplaza caudo-dorsalmente y
manteniéndose en el lado izquierdo, al mismo tiempo

Figura 1. Representacion esquematica de los tipos de volvulo gastrico:
(A-A) sobre el eje longitudinal y (B-B) en el eje transversal.

que el fundus géstrico se dirige craneo-ventralmente y
hacia el lado derecho (Fig. 3).

El mal-posicionamiento del estémago en el sindrome
de DVG es lo que va a provocar la oclusién del piloro
y el cardias, que asociado a la fermentacién producida
por las bacterias, va a dar lugar a la distension géastri-
ca. En los casos de dilatacién del estémago sin torsion,
a diferencia de lo que ocurre en la DVG, es el exceso
de presién ejercida por el gas acumulado sobre la zona
caudal del eséfago lo que va a impedir la apertura del
cardias y la imposibilidad de realizar el eructo.

El sindrome de DVG da lugar a severas complicacio-
nes a nivel de los sistemas cardiovascular, respiratorio,
renal y gastrointestinal que pueden tener consecuen-
cias fatales para el animal'? si no se actda con premura.

Alteraciones del sistema cardiovascular

Debido al aumento en la presién de la cavidad abdo-
minal (como consecuencia de la gran distensién gds-
trica), se produce una compresién de las venas porta
y cava caudal, reduciéndose el retorno venoso al cora-
z6n, el gasto cardiaco y la presién arterial.!?

FASE |- BVG FASE II- BV

Figura 2. Esquema de la rotacion del estomago sobre su eje transver-
sal, observandose un desplazamiento del piloro y duodeno proximal hacia
ventral y craneal (Fase | y ) y produciéndose un cambio de posicion del
piloro a una localizacién dorsal y hacia el lado izquierdo del animal (Fase

My 1v).

FASE | RASE Il FASE

Figura 3. Esquema de la rotacion del estémago sobre su eje longitu-
dinal, visualizandose como el piloro se desplaza hacia caudal y dorsal,
manteniéndose en el lado izquierdo (Fase | y ) y el fundus gastrico se
dirige craneal y ventralmente, situdndose en el lado derecho del paciente

(Fase Ill).
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La compresién de la vena porta da lugar a edema
y congestion del sistema gastrointestinal y a una dis-
minucién del volumen vascular. Este aumento en la
presién portal también produce un compromiso sobre
la microcirculacién visceral y una reduccién del aporte
de oxigeno en el tracto gastrointestinal. Por ello, el pan-
creas, como consecuencia de este estado de hipoxia, li-
bera factores depresores del miocardio que, junto con
el estado de isquemia y la produccién de radicales li-
bres de oxigeno, va a provocar una isquemia miocar-
dica, reduccién de la contractibilidad cardiaca y apari-
cién de arritmias, comprometiéndose de esta forma la
funcién cardiaca.'?

Por otra parte, para compensar el estado hipovolé-
mico, las gldndulas adrenales van a liberar catecolami-
nas que dan lugar a una intensa vasoconstriccién y, de
esta manera, el mayor flujo de sangre se dirige hacia los
6rganos esenciales (cerebro y rifiones), en detrimento
del resto de visceras. La liberaciéon de catecolaminas
va a inducir también un aumento de la frecuencia car-
dfaca que, junto con la intensa vasoconstriccién, hace
que haya una mayor demanda de oxigeno por parte
del miocardio y, dado que su llegada se encuentra dis-
minuida debido a la hipovolemia, se produce una re-
duccién del gasto cardiaco y de la perfusién coronaria.
Todo ello conlleva a la aparicién de una isquemia su-
bendocardica, dreas de necrosis y arritmias.'?

Las arritmias cardiacas, fundamentalmente son ven-
triculares, y se evidencian en aproximadamente el 40%
de los perros con este sindrome. En concreto, la taqui-
cardia ventricular es la arritmia que se presenta con
mayor frecuencia (Fig. 4), aunque la fibrilacién atrial y
la taquicardia supraventricular también han sido des-
critas en estos pacientes.'?

Figura 4. Imagen de un electrocardiograma en un paciente con DVG en
el que se observa taquicardia ventricular caracterizada por una ausencia
de ondas P (o, si se ven, no siempre preceden inmediatamente a un QRS)
y anchos complejos QRS.

Alteraciones del sistema respiratorio

El compromiso respiratorio es comtn en estos pe-
rros, siendo un proceso multifactorial que provoca
esfuerzos compensatorios generalmente ineficaces
que van a culminar con hipercapnia e hipoxemia. La
gran distensién abdominal compromete una correcta
ventilacién, produciéndose un aumento en la presiéon
parcial de CO,, dado que los pulmones no pueden dis-

R

AVEDPA

2016, Vol. 36 n°3

tenderse adecuadamente, por lo que pueden aparecer
atelectasias en alguno de los 16bulos pulmonares, con-
tribuyendo a la disminucién de la saturacién arterial
de oxigeno.'? Este compromiso en la respiracién puede
verse agravado si el paciente presenta neumonia por
aspiracién, secundaria a los continuos esfuerzos por
vomitar.

Alteraciones del sistema gastrointestinal

La hipoxia, el aumento de la presién intramural
géstrica, la compresién y el colapso por presién de los
capilares del estémago, asf como la trombosis, van a
generar una isquemia y necrosis géstrica que va a favo-
recer la translocacién bacteriana, por alteracién de su
permeabilidad, y consiguiente endotoxemia. Todo ello
contribuye al desarrollo de un estado de shock séptico
que produce un dafio sobre las membranas celulares,
activacion de la cascada de la coagulacién, activacién
de las plaquetas y aumento de la permeabilidad vas-
cular, siendo los rifiones y el higado los érganos mds
dafiados.!?

La regién mads frecuentemente afectada es el fundus,
progresando la necrosis desde esta zona hacia el cuer-
po del estémago. La oclusién de las arterias y venas
gdstricas va a originar la manifestacién de edema y
hemorragias en su pared y, en tltima instancia, pue-
de resultar en una perforacién gastrica y desarrollo de
peritonitis.

El riesgo de presentacién de estas alteraciones va a
depender del grado de dilatacién y rotacién del est6-
mago, asi como del mantenimiento en el tiempo del
mismo.

Dada la relacién del estémago con el bazo, es fre-
cuente la aparicién simultdnea de la torsién de ambos
6rganos, dando lugar a un compromiso vascular es-
plénico e incluso ruptura de los vasos géstricos cortos,
produciéndose hemoabdomen y haciendo necesaria la
realizacién de una esplenectomia.!

Alteraciones del sistema renal

El dafio renal se ve favorecido por la reduccién de la
perfusién periférica, produciéndose una disminucién
en la tasa de filtracién glomerular que se manifiesta
inicialmente con una oliguria pre-renal y finalmente
con anuria.'?

Alteraciones metabdlicas

Se observan alteraciones mixtas del equilibrio 4ci-
do-base, como son el incremento del lactato (debido
al aumento del metabolismo anaerdbico), la libera-
cién de endotoxinas, acidosis metabdlica, alcalosis
metabolica hipoclorémica y/o acidosis respiratoria.
Debido a la aparicién de desérdenes opuestos, el pH
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puede ser normal. También se observan alteraciones
electroliticas como hipokalemia (por diferentes me-
canismos), dafios renales y hepdticos por hipoper-
fusioén, asi como la instauracién de una coagulacién
intravascular diseminada.'?

Diagnéstico

El diagndstico se consigue normalmente en base a
la historia clinica, sintomatologia y examen fisico. El
paciente suele presentarse con vomitos improductivos,
arcadas, hipersalivacién y una gran distensién abdo-
minal. En otras ocasiones, se presenta postrado y en un
estado mental de obnubilacién.»*

La DVG se observa con mayor frecuencia en perros
de razas grandes o gigantes, aunque se ha descrito en
razas pequefias y en el gato. La edad de presentacién
mdas comdn es en animales adultos® o geridtricos,"®
aunque puede manifestarse desde los 10 meses hasta
los 14 afios edad,® sin que existan diferencias en fun-
cién del sexo.!

En el examen fisico, el hallazgo mds frecuente es la
distensién de la cavidad abdominal, que puede ser do-
lorosa,® asf como una esplenomegalia por estasis
venoso. En ocasiones puede aparecer como
un proceso crénico con dilatacién géstrica
intermitente y vélvulo parcial, manifes-
tandose por una pérdida crénica de peso,
malestar abdominal intermitente, disten-
sién, nduseas y vomitos no productivos.’

El paciente puede presentar diferente
grado de shock hipovolémico, observan-
dose taquicardia y taquipnea, tiempo de
relleno capilar disminuido, mucosas pélidas
y extremidades frias. Conforme avanza el proce-
s0, el pulso femoral es mds débil, las mucosas aparecen
congestivas y se evidencia hipertermia. En los casos
mds graves o en pacientes descompensados, se mani-
fiesta una severa hipotension, bradicardia, hipotermia,
mucosas blancas y extremidades frias.**

El pronéstico suele estar relacionado con el estado
del paciente en el momento de la consulta; asi, anima-
les que acuden andando y en alerta, con frecuencia
tienen mejor prondstico que aquellos que se presentan
postrados.®

Pruebas diagnésticas
Los hallazgos de laboratorio en estos pacientes son
inespecificos y variables, en funcién de la severidad
del proceso:
- El hemograma puede revelar un leucograma de
estrés, trombocitopenia y hemoconcentracién.!
- En la bioquimica se suele observar hipokalemia,
azotemia, aumento de alanintransaminasa (ALT)
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y bilirrubina total debido al dafio hepatocelular
secundario a la hipoxia y al estasis biliar. El incre-
mento de los valores de urea y creatinina, suelen
ser consecuencia de la hipotensién.?

- La gasometria suele indicar un aumento o dismi-
nucién del pH.!

- Las alteraciones en los tiempos de coagulaciéon
mds frecuentemente encontradas son: el aumen-
to o la disminucién de protrombina (PT), tiempo
parcial de tromboplastina (PTT) y tiempo de acti-
vacién del complemento.!

Se han descrito diferentes marcadores de necrosis
géstrica, medibles previamente a la cirugfa, como son
los productos de la degradacién de la fibrina, la anti-
trombina III, el tiempo parcial de tromboplastina y la
concentracién de lactato.! De todos ellos, la concentra-
ci6n de lactato se ha mostrado como el mas represen-
tativo, siendo muy ftil para valorar la perfusién de la
pared del estémago, decidir las medidas a tomar en la
resucitacion y las posibilidades de supervivencia.'? En
pacientes con DVG que presentan una concentracién
de lactato menor de 6 mmol/L, el porcentaje de super-

vivencia es de un 99%; cuando la concentracién es
mayor de 6 mmol /L es indicativo de la existen-
cia de necrosis géstrica, describiéndose que
si dicha concentracién se encuentra entre
6-9 mmol/L el porcentaje de superviven-
cia del paciente es del 90%; y a concentra-
ciones mayores de 9 mmol/L, este por-
centaje disminuye al 54%, segtin recientes

estudios.®
La radiografia es de utilidad para confir-
mar y diferenciar la dilatacién gastrica de la
DVG. Antes de realizar el examen radiogréfico se
debe descomprimir el abdomen por medio de un tro-
car o una sonda orogdstrica.'? La radiografia debe rea-
lizarse en decubito lateral derecho. Cuando el vélvulo
se produce por la rotacién sobre el eje transversal del
estémago, se observa una imagen de bicompartimen-
tacién debido a la acumulacién de aire en el piloro y el
fundus (Fig. 5).2 Cuando la DVG es debida al giro so-
bre el eje longitudinal, se puede visualizar el estémago
desplazado caudalmente y el fundus localizado en el

lado derecho (Fig. 6).2

En el examen radiografico de estos pacientes la pre-
sencia de un neumoperitoneo va a evidenciar la exis-
tencia de perforacion gdstrica. En algunos casos se
puede observar gas entre las capas de la pared del es-
témago (neumatosis gdstrica), siendo indicativo de un
proceso de necrosis gastrica.'?

Tratamiento
El sindrome de DVG es una urgencia médica y no
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Figura 5. Radiografia lateral derecha de la cavidad abdominal craneal en
un perro con DVG donde puede visualizarse una gran distension gastrica
y el signo de bicompartimentacion, indicativo de vélvulo gastrico sobre el
eje transversal, observandose el antro pilérico dorsalmente (x) y el fundus
ventral (¥).

quirdrgica. El manejo médico de urgencia se centra
en la estabilizacién hemodindmica del paciente y en
la descompresion gdstrica, con el objetivo de estabi-
lizarlo antes de la cirugia.l¥” Se ha descrito que una
vez iniciado el tratamiento médico, si no se ha logra-
do descomprimir el estémago, la resolucién quirtr-
gica debe realizarse antes de 2-3 horas tras el inicio
del mismo, debido a que la persistencia del vélvulo
y distensién gdstrica pone en peligro la viabilidad de
su pared.! En pocas ocasiones, con la descompresién
gdstrica, se consigue volver a posicionar correctamen-
te el estémago.

La administracién de fluidoterapia a un ritmo ele-
vado se debe instaurar de inmediato mediante la co-
locacién de al menos dos catéteres del mayor calibre
posible, en la vena yugular o cefélica. Se inicia el tra-
tamiento con un bolo de cristaloide (90 ml/Kg) apli-
cando una cuarta parte de su dosis total y reevaluan-
do al paciente para completar el bolo, segtin sea nece-
sario. La administraciéon de cristaloides isoténicos en
bolos de shock puede administrarse junto a coloides
(10-20 ml/Kg), para mantener la presién oncética in-
travascular, utilizando en ese caso una dosis menor
del cristaloide (10-40 ml/Kg). En ocasiones, también
puede ser necesaria la combinacién con fluidos hiper-
ténicos (5 ml/Kg). La respuesta a la administracién
de fluidos se evidenciara en el examen fisico con una
disminucién de la frecuencia cardfaca y respiratoria,
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Figura 6. Radiografia lateral derecha (A) y dorso-ventral (B) de la cavi-
dad abdominal tras la descompresion, en un perro con DVG por rotacién
sobre el eje longitudinal, donde puede visualizarse la lateralizacién del
fundus (*) hacia la derecha y el desplazamiento caudal del antro pilérico
(+). (Copyright de AVEPA, utilizado con autorizacion).

un pulso femoral més fuerte y un aumento de la pre-
sién arterial sistdlica.'**

Cuando la respuesta a la fluidoterapia no sea favo-
rable, para mejorar la contractibilidad y el gasto car-
diaco se pueden utilizar inotropos positivos como la
dobutamina (5-15 ug/Kg/min) y dopamina (3-10 ug/
Kg/min), via intravenosa (IV) en infusién continua,
siendo la dopamina el formaco més beneficioso, pues
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a bajas dosis mejora la perfusién del bazo y la mucosa
gastrointestinal.! Como tltima opcién, en caso de no
obtener respuesta con este tratamiento, se pueden ad-
ministrar vasopresores para corregir el desequilibrio
cardiovascular, del tipo epinefrina (0,05 ug/Kg/min;
IV en infusién continua) o norepinefrina (0,1-2 ug/
Kg/min; IV en infusién continua).?®

La oxigenoterapia es primordial en este tipo de pa-
cientes, asf como la administracién de una analgesia
multimodal y antibioterapia perioperatoria de amplio
espectro (cefazolina 22 mg/Kg o amoxicilina — dcido
clavulénico, 20 mg/Kg, via IV).

Existe gran controversia con respecto al uso de an-
tiinflamatorios no esteroideos (AINES) y esteroideos
en estos pacientes debido a las alteraciones en la per-
fusién de los 6rganos encargados de metabolizarlos,
el riesgo de presentacion de ulceras géstricas y la no
existencia de efectos beneficiosos demostrables en su
empleo. Por otra parte, se han realizado estudios del
uso de flunixin meglumine (2,2 mg/Kg, IV) para pre-
venir los efectos endotdxicos que se producen a nivel
de la funcién cardiaca,® asi como de la administracién
de fdrmacos antioxidantes y quelantes del hierro (defe-
roxamina y alopurinol) con el objetivo de incrementar
la supervivencia en pacientes con DVG,” aunque no
se ha demostrado la utilidad real de estos productos
en la clinica.

El 10-20% de los perros con este sindrome van a
presentar arritmias durante el preoperatorio, pudien-
do ser tanto supraventriculares como ventriculares y
siendo la mas comtn la taquicardia ventricular.! En la
mayoria de los casos, esta arritmia se va a resolver con
la correccién de los desequilibrios dcido-base, electro-
litos, presién sanguinea y administracién de analge-
sia. Cuando a pesar de la instauracién del tratamiento
médico se mantiene la arritmia, puede ser tratada me-
diante la utilizacién de los siguientes farmacos:

- Lidocaina, en un bolo inicial de 1-2 mg/Kg, IV
y mantenimiento en infusién continua de 50-100
rg/Kg/min®

- Procainamida, en un bolo inicial de 10-15 mg/
Kg, IV, administrado lentamente a lo largo de 10
minutos y mantenimiento en infusién continua
de 25-50 ug/Kg/min.2

De no responder, se ha de considerar la existencia
de hipokalemia o hipomagnesemia, que se solventardn
con la suplementacién en los fluidos de cloruro potési-
co (KCl) (Tabla 1) y cloruro de magnesio (MgCl) (0,75
mEq/Kg, dia), respectivamente.

La alteracién electrolitica mds grave, es la hipokale-
mia que debe ser tratada de forma agresiva (Tabla 1).
Los casos més severos de acidosis se pueden corregir
con el uso de bicarbonato por via intravenosa (0,3 x
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4-55 20
3-3.9 28
2:5-2.9 32
<25 40

peso corporal (Kg) x déficit de base), comenzando con
la administracién lenta de un tercio de la dosis calcu-
lada y realizdndose gasometrias sucesivas para deter-
minar si es necesario continuar con la suplementacién.!

Simultdneamente a la estabilizacién hemodindmica,
o incluso antes, en el momento de la admisién, se debe
realizar la descompresién gdstrica de urgencia, que
puede hacerse mediante diferentes técnicas que expli-
camos a continuacion.

Descompresion percutanea o gastrocentesis

Es una técnica ttil para disminuir la gran distensién
gastrica y favorecer la introduccién de la sonda oro-
géstrica.!

Se precisa de agujas de gran calibre (al menos 14G)
que se introducirdn en el estémago a través de la piel
y la pared abdominal, localizando la zona con mayor
timpanismo mediante la percusién del abdomen. Si el
sonido no es claro o la palpacién es firme, es probable
que el bazo este posicionado entre el estémago y la pa-
red abdominal. Una vez identificada el 4rea donde rea-
lizar la descompresién, de manera rédpida se rasurara
y preparara asépticamente la zona. Se pueden colocar
hasta tres agujas de gran calibre, aprecidndose inme-
diatamente la salida de gas con un olor caracteristico.!

Sonda orogastrica

Se empleard un material flexible, de gran calibre (al
menos 1,5 cm de didmetro) y con multiples fenestracio-
nes en su extremo distal, que debe ser romo. Antes del
sondaje se medira la longitud de la sonda a introdu-
cir, tomando como referencia la medida desde la tru-
fa hasta la dltima costilla. Se debe evitar anestesiar al
paciente, ya que suele encontrarse en estado de shock
y hemodindmicamente inestable. En caso necesario, se
puede utilizar una combinacién de fentanilo (1-2 ug/
Kg; IV) con diazepam (0,1-0,2 mg/Kg; IV),**¥ o con
midazolan (0,1-0,25 mg/Kg; IV),* y en las ocasiones
que necesitemos un plano mds profundo puede admi-
nistrarse propofol (2-4 mg/Kg) a dosis efecto.

El extremo de la sonda que queda en la boca debe ser
protegido para que el paciente no lo muerda durante
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su introduccién. Con frecuencia, se puede notar cierta
resistencia cuando se avanza la sonda a nivel del car-
dias, si no es asi puede significar que exista ruptura de
la pared gastrica.'**

En caso de observarse gran dificultad al pasar la son-
da orogdstrica, puede ser de ayuda colocar al paciente
con las extremidades delanteras sobre la mesa de exa-
men mientras se mantienen las extremidades posterio-
res en el suelo, de esta forma se reduce la presion del
estémago sobre el diafragma y se facilita la entrada de
la sonda.’

Una vez introducida la sonda se har4 el vaciado de
la mayor cantidad posible del contenido gdstrico (gas,
fluido y sélido). Si este contenido es de tipo hemorré-
gico o con fragmentos oscuros de mucosa, podrfa indi-
car la existencia de isquemia y necrosis de la pared del
estémago. Posteriormente se han de hacer lavados con
agua atemperada (5-10 ml/Kg), asegurdndose de dejar
el estémago lo mds vacio posible al finalizar el proce-
dimiento. Si no fuera posible recuperar el liquido in-
troducido, puede ser un signo de perforacién géstrica,
recomendandose realizar una radiografia abdominal y
abdominocentesis.!

Sonda nasogastrica

Tras la descompresion orogéstrica, es recomendable
colocar una sonda nasogdstrica del mayor calibre posi-
ble, para dejar en reposo el estémago y evitar posibles
redilataciones durante el periodo de estabilizacién.

Gastrostomia temporal retrocostal

Es una técnica muy poco utilizada habitualmente;
proporciona una descompresion eficiente del estéma-
go durante un periodo mds o menos largo de tiempo,
aunque no es una opcién recomendada en pacientes
con DVG. Se debe realizar s6lo como tiltimo recurso en
caso de no ser posible la descompresién por otro méto-
do. Consiste en la realizacién de una incisién de unos 2
cm en la pared abdominal derecha, a través de la cual
se accede y se incide la pared del estémago para fijar-
la a la piel abdominal, creando una ventana temporal.
Para su realizacién es necesaria la sedacién profunda
del paciente y aplicacion percutdnea de un anestésico
local, como la lidocaina.!

Tratamiento quirargico

La cirugia no debe realizarse en un paciente hemodi-
namicamente inestable aunque se haya podido hacer
la descompresién géstrica de forma satisfactoria. El
objetivo de la cirugfa es recolocar el estémago en su
posicién original, evaluar la viabilidad gdstrica (Fig. 7)
y esplénica, eliminar el tejido desvitalizado e inviable
que esté presente, y crear una adhesién permanente
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entre el antro pilérico y la pared abdominal retrocostal
derecha (gastropexia) para evitar la recidiva de la tor-
si6n.'*¥ En los casos en los que sea necesario, se rea-
lizard la gastrectomia de las zonas necréticas y esple-
nectomfa.'>” Una vez preparada la zona abdominal de
manera aséptica y con el paciente en dectibito supino,
se inicia la laparotomia media, que puede abarcar des-
de la apdfisis xifoides hasta el pubis si fuera necesario.
De existir rotacién, el omento va a visualizarse nada
mas abrir la cavidad abdominal, cubriendo ventral-
mente al estémago (Fig. 8). Si la dilatacién gastrica re-
sidual o recidivante impide la desrotacién, un asistente
debe colocar una sonda orogéstrica que, con la ayuda

Figura 7. Imagen intraoperatoria en un animal con DVG, en el que se
evidencia un color anormal de la pared gastrica, indicativo de isquemia y
necrosis del estémago (Imagen cedida por Manuel Jiménez Peldez).

Figura 8. Imagen intraoperatoria al realizar la laparotomia por linea me-
dia en un animal con DVG, visualizdndose el omento cubriendo el esté-
mago, signo indicativo de la presencia de torsion gastrica (Imagen cedida
por Manuel Jiménez Peldez).
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del cirujano, se dirigird a través del esfinter esofdgico
para poder realizar el vaciado gdstrico. La gastrotomia
debe evitarse en la medida de lo posible (a no ser que
sea imprescindible) debido a la presencia de contenido
gdstrico con cuerpos extrafios de gran tamafio.!?

El cirujano ha de identificar el antro pilérico, que de-
bido a la torsién se encontrara en la porcién craneal iz-
quierda de la cavidad abdominal, y mediante traccién
manual cuidadosa (con la mano derecha) hacia el lado
derecho del animal, al mismo tiempo que se presiona
con la mano izquierda el cuerpo del estémago dirigién-
dolo hacia dorsal, lo colocard en su posicién fisioldgica
(Fig. 9). Para comprobar que se ha realizado correcta-
mente la maniobra se ha de palpar el eséfago, el cual
debe notarse blando, liso y uniforme.'?

Aproximadamente en el 10% de los casos hay des-
vitalizacién de la pared géstrica y es necesaria la reali-
zacién de una gastrectomia parcial. La zona que suele
observarse mds afectada es la curvatura mayor del es-
témago, debido a la frecuente ruptura de los vasos gds-
tricos cortos procedentes de los vasos esplénicos y a la
severa dilatacion géstrica, que contribuye a la necrosis
de esta zona (Figs. 10 y 11).12

La evaluacién de la viabilidad de la pared del est6-
mago se hace en base a criterios subjetivos. Los signos
de isquemia y necrosis que se pueden observar en la
pared géstrica son la disminucién de su grosor, su co-
loracién (morado-gris oscuro hasta verdoso claro), au-
sencia de sangrado en el lugar de la incisién y la dismi-
nucién o falta de peristaltismo.*?

Se han descrito experimentalmente diferentes méto-
dos para evaluar de forma objetiva la viabilidad de la
pared del estémago, como son la fluoresceina, la flu-
jometria y gammagrafia nuclear. No obstante, la fluo-
rescefna no es un método preciso; y la gammagrafia,
aunque aporta mayor precisién, ademads de no ser una
opcién préctica en la clinica veterinaria, no establece
referencias anatémicas sobre dénde realizar la gastrec-
tomfa, ademds de requerir el aislamiento del paciente.®

Una vez confirmada la presencia de dreas necréticas
en la pared del estémago, se puede realizar la reseccién
de dicha zona o su invaginacién. En la practica, estos
procedimientos son muy mal tolerados por el paciente,
especialmente en estas circunstancias. Tanto la resec-
cién como la invaginacién géstrica tienen una elevada
morbilidad y mortalidad. La invaginacién consiste en
realizar una sutura continua sobre el tejido géstrico

Figura 9. Secuencia de la maniobra intraoperatoria de la desrotacion
y recolocacion del estémago en un perro con DVG: (A) Localizacién con
la mano derecha del antro pilérico que se localiza de forma anormal en
el lado izquierdo y dorsal del paciente. (B) De manera cuidadosa, con la
mano izquierda se hara presién sobre el fundus del paciente al tiempo que
con la mano derecha se traccionara del antro pilérico para colocarlo en su
posicion anatémica en el lado derecho del animal. (C) Imagen final tras la
desrotacion del estémago (Imdgenes cedidas por Manuel Jiménez Peldez).
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Figura 10. Esquema representativo de la vascularizacion del estémago,
estando marcados con (X) los vasos sanguineos que con mas frecuencia
se dafian durante la DVG.

p

Figura 11. Esquema representativo de la zona en la que con mayor fre-
cuencia se puede observar la necrosis de la pared gastrica.

sano adyacente al tejido necrético, introduciendo éste
en el interior del estémago, donde serd autodigerido
por los jugos gdstricos. Esta técnica presenta diferentes
complicaciones, como hemorragias y aparicién de dl-
ceras gastricas, por lo que no se recomienda su préctica
en la actualidad. La gastrectomia parcial es considera-
da la mejor opcién, recomenddndose el cierre median-
te el uso de la grapadora automaética, que se asocia con
un porcentaje de mortalidad del 10%, frente a la opcién
del cierre tradicional con sutura, en el que se ha descri-
to una mortalidad de hasta el 60%.3°

Para completar el procedimiento quirtirgico es im-
perativo realizar una gastropexia, con el objetivo de
conseguir una fijacién permanente del antro pilérico a
la pared abdominal derecha, caudal a la tiltima costilla,
para prevenir la recurrencia de la DVG.'? La inciden-
cia de recidiva, si no es realizada, es del 80% frente a
un porcentaje de recurrencia inferior al 5% cuando se
hace la gastropexia, independientemente de la técnica
empleada.®
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Se han descrito diferentes técnicas de gastropexia:
con baldn, incisional, incisional modificada, circun-
costal, usando un colgajo seromuscular,' gastrocolo-
pexia,® por laparoscopia y laparoscopia asistida.*® La
gastropexia por balén es la técnica que ofrece la unién
mds débil,' mientras que la incisional es el método
ideal y més frecuentemente utilizado, por ser un pro-
cedimiento rdpido, relativamente fécil de realizar, se-
guro y efectivo (Fig. 12).%* Hay diferentes opciones
minimamente invasivas para hacer una gastropexia
profilactica en perros de méaximo riesgo, como son la
gastropexia asistida por gastroscopia, asistida por la-
paroscopia y laparoscépica completa.®

Gastropexia incisional

La adhesién permanente entre la pared géstrica y ab-
dominal debe realizarse caudalmente a la dltima costi-
lla (para evitar penetrar en térax), y siempre teniendo
en cuenta la posicién fisiolégica de estémago y asf li-
mitar las repercusiones negativas de la gastropexia.'?

Se debe hacer una incisiéon seromuscular, de unos
4-5 cm, en la pared del antro pilérico, en el punto me-
dio entre la curvatura mayor y menor del estémago.
Previamente a realizar la incisién sobre el peritoneo
y musculo transverso del abdomen, se aproximard la
zona del antro pilérico a la pared lateral derecha del
abdomen, para determinar la zona donde incidir, que
suele coincidir con unos 2-3 cm caudalmente a la lti-
ma costilla, y posteriormente se hard una incisién con
una longitud similar a la realizada en el estémago, te-
niendo siempre en cuenta que el estémago quede en
una posicién fisiolégica. Para unir dichas incisiones se
ha de utilizar una sutura monofilamento del 2/0 6 0
y mediante un patrén simple continuo monocapa, co-
menzando por el borde de la incisién mas dorsal de
craneal a caudal, y finalizando en el borde més ventral
(Fig. 12).* Es muy recomendable omentalizar la zona
de la gastropexia al finalizar el procedimiento. Recien-
temente se ha descrito, con buenos resultados, la rea-
lizacién de esta técnica mediante el uso de grapadora
automadtica.*

Manejo post-quirurgico de la DVG

Las actuaciones en el manejo post-operatorio de es-
tos pacientes van dirigidas a mantener una correcta
perfusion tisular, con el fin de controlar el dafio isqué-
mico por reperfusién, cuyas consecuencias fatales pue-
den derivar en un sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica (SIRS) y/o en un sindrome de disfuncién
multiorgdnica (MODS). Las complicaciones asociadas
a estos sindromes incluyen disfuncién cardiovascular,
respiratoria, gastrointestinal, alteraciones en la coagu-
lacién, insuficiencia renal aguda (IRA) y dafio isquémi-
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co por reperfusiéon.*!

Debido al elevado indice de mortalidad descrito en
el sindrome de DVG (10-33%), resulta de gran utilidad
contar con indicadores o marcadores prondsticos*? que
se puedan utilizar como predictores de las posibles
complicaciones post-operatorias y, de esta forma, esta-
blecer precozmente las oportunas terapias especificas.

Marcadores de pronéstico
Concentracién plasmatica de lactato

La mayoria de perros con DVG poseen elevados ni-
veles plasmaticos de lactato debido a los distintos gra-
dos de hipoperfusién generalizada que pueden sufrir,
asi como al estado de sepsis, shock séptico o SIRS que
pueden presentar.? Otros factores que contribuyen a
este estado de hiperlactatemia son la isquemia de la
pared géstrica y/o del bazo.

La medida de las concentraciones plasmaticas del
lactato ha tomado especial importancia en la tltima

-
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Figura 12. Secuencia de realizacién intraoperatoria de la gastropexia incisional. A. Localizar en la pared abdominal derecha la zona donde realizar la gastro-
pexia, aproximadamente a 2-3 cm caudalmente a la Ultima costilla y aproximar la zona del antro pilérico, para confirmar que la posicion de la gastropexia es
anatémicamente correcta. B. Realizar una incisién de unos 4 cm sobre la serosa de la pared abdominal y del estémago en su porcion cercana al antro pilérico.
C y D. Realizar la sutura de ambos bordes de la incisién por independiente, con un patrén de sutura continuo simple (Imdgenes cedidas por Manuel Jiménez
Peldez).

década.*® La mayoria de los estudios en veterinaria
muestran que la poblacién de animales con DVG que
fallece poseen concentraciones de lactato superiores
a aquellos que sobreviven; no obstante, se han obser-
vado valores elevados en algunos animales que so-
breviven, y niveles de lactato ligeramente elevados
o incluso dentro del rango de referencia en animales
que fallecen. La explicacion que se puede dar a estas
situaciones aparentemente contradictorias es que la
supervivencia del paciente depende directamente del
proceso de base causante de la hiperlactatemia;** por
ello, el valor prondstico de la concentracién del lactato
no es por la toma de una tinica medicién, sino por su
evolucién a lo largo del tiempo.* Por tanto, animales
que presentan antes de la cirugfa niveles de lactato >
6 mmol/L deben ser monitorizados y se han de reali-
zar medidas repetidas durante su hospitalizacion, de
forma que cuando los valores de lactato persistan ele-
vados en el tiempo, se debe sospechar de la presencia

AN

172

AVEDPA



de necrosis gdstrica.*5

Troponinas

Actualmente es el test de eleccién para determinar
el dafio cardiaco, basdndose en la medida de las con-
centraciones séricas de troponina I y troponina T. La
troponina I es mds sensible para la deteccién de dafio
celular miocdrdico, aunque unos valores elevados de
troponina T tienen mayor valor pronéstico negativo en
perros con DVG.#

En animales con DVG, se ha observado que las tro-
poninas cardiacas aumentan significativamente en las
primeras 24-48 horas* y se ha relacionado esa eleva-
cién de su valor con alteraciones en el electrocardio-
grama y un peor prondstico.”

11-Deshidrotromboxano B2 (11-dTXB,)

Es un metabolito estable del tromboxano A,, sinte-
tizado por plaquetas, células de musculo liso, hepato-
citos, miocitos cardiacos y células endoteliales como
respuesta a diversos estimulos, como moléculas de
oxigeno reactivo o endotoxinas.®

Se ha descrito una relacién directa entre la excrecion
renal de 11-dTXB, y la incidencia de complicaciones in-
tra o postoperatorias en animales con DVG.>

Mioglobina

Ante un dafio celular causado por una inadecuada
perfusion tisular se puede producir una liberacién de
mioglobina a la circulacién.”> Aunque existen diversos
factores que afectan a la concentracién de mioglobina
en perros con DVG, se han observado concentraciones
superiores en animales fallecidos respecto a los que
han sobrevivido a la enfermedad. De esta forma, una
concentracién de mioglobina en el momento del
diagnédstico menor de 168 ng/ml, se asocia a
un 90% de supervivencia; y un valor supe-
rior, a una del 50%. A pesar de estos datos,
no se recomienda tomarlo como tnico
pardmetro indicador prondstico en estos
casos, por tener una sensibilidad del 60%
y una especificidad del 84.2%.%

Pepsinégeno-A
Se produce y almacena en la mucosa géstri-
ca, por lo que se ha descrito que puede utilizarse
como marcador del estado del estémago en perros.*
En perros con DVG, se ha observado que la concen-
tracién de pepsinégeno-A se incrementa en un 20% y
que valores elevados de esta proenzima se asocian a
una mayor incidencia de necrosis géstrica y de muer-
te. Por ello, su aumento se ha relacionado con la seve-
ridad y prondstico de esta patologfa.®
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Inmunorreactividad de la lipasa pancreatica canina
(cPLI)

Una de las posibles complicaciones tras la DVG, es la
pancreatitis (58% de los casos) debida a la inflamacién
y edema que se pueden producir como consecuencia
de la hipoperfusién e isquemia.>>* Es por ello que pue-
de ser un test de utilidad en estos pacientes, principal-
mente cuando se evidencia dolor abdominal y vémitos
durante su hospitalizacién.

Proteina C-reactiva (CRP)

Es una proteina de fase aguda producida por el hi-
gado en casos de lesién traumadtica, inflamacién o neo-
plasia.” En el 75% de los perros con DVG se ha visto
significativamente elevada; sin embargo, es un pre-
dictor poco fiable de lesién de la mucosa géstrica y de
mortalidad en estos pacientes.”

Cuidados intensivos

Tras la cirugfa, el manejo con cuidados intensivos
resulta crucial para la supervivencia. En esta fase, el
objetivo es prevenir y tratar las complicaciones poten-
ciales que pueden surgir tales como: dolor, disfuncién
cardiovascular, alteraciones respiratorias, complicacio-
nes gastrointestinales, coagulopatias, insuficiencia re-
nal aguda o dafio isquémico por reperfusion.

Analgesia post-operatoria
El tratamiento multimodal del dolor en estos pacien-
tes es de vital importancia. Los analgésicos de eleccién
son opidceos agonistas puros del receptor u tales como
la morfina (0,5-1 mg/Kg, via intramuscular (IM) o 0,1-
0,5 mg/Kg, IV), metadona (0,05 mg/Kg, via subcuté-
nea (SC)), petidina (2-6 mg/Kg, IM/SC) o fentanilo (en
infusi6én continua (0,002-0,02 mg/Kg) o aplica-
cién transdérmica (0,075-0,1 mg/h)).*

El empleo de infusiones continuas, com-
binando un opidceo junto con ketamina
(3-6 mg/Kg) y/o lidocaina (1-3 mg/Kg)
resulta adecuado y ayuda a mantener
unas concentraciones plasmaéticas cons-

tantes de analgésicos.?!
Se debe evitar el uso de antiinflamato-
rios no esteroideos por sus efectos secunda-

rios sobre el sistema gastrointestinal y renal.*

Disfuncién cardiovascular

Las manifestaciones cardiovasculares de la DVG,
como se describié previamente, son: shock, arritmias
cardiacas y disfuncién miocardica.®

El shock que se produce es de tipo obstructivo, por
la compresién de la vena porta, vena esplénica y vena
cava caudal; distributivo, debido a la congestién esplé-
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nica; hipovolémico;* y cardiogénico, como consecuen-
cia de la disfuncién y las arritmias cardiacas.*®

En estos pacientes, la fluidoterapia post-quirtrgica
se debe mantener con cristaloides isoténicos y a un
ritmo de infusién de mantenimiento de 50 ml/Kg las
primeras 24 horas, ya que la hipovolemia no suele ser
predominante en estos casos.*! Este ritmo se reajusta-
ré en base a la monitorizacién de los distintos para-
metros: frecuencia cardiaca, tiempo de relleno capilar,
presion arterial y produccién de orina. Los electrolitos
también deben ser monitorizados y corregidos en caso
necesario, principalmente el potasio.

El empleo de soluciones coloidales resulta contro-
vertido por sus efectos secundarios. En casos de hi-
poalbuminemia severa (<1,5 g/dL), se recomienda el
uso de soluciones con albimina canina o humana. Si
se opta por la administracién de albamina humana,
los propietarios deben ser informados de sus posibles
efectos adversos.®

Hasta en un 42% de los casos aparecen arritmias car-
diacas que son principalmente de origen ventricular y
debidas a la isquemia miocédrdica.® Es de gran impor-
tancia monitorizar el electrocardiograma las primeras
24-48 horas, con el fin de detectar las posibles altera-
ciones de forma precoz. Si la taquicardia ventricular (=
180 latidos/minuto) se mantiene en el tiempo, se re-
comienda el tratamiento con lidocaina (1-2 mg/Kg en
bolo lento inicial e infusién continua a 50-100 pg/Kg/
min), o procainamida (10-15 mg/Kg en 10 minutos, e
infusién a 25-50 pug/Kg/min)."*2

Disfuncion respiratoria

En casos graves se puede producir un aumento de la
frecuencia respiratoria, que al resultar ineficiente, puede
dar lugar a hipercapnia e hipoxemia.®® En aquellos ani-
males en los que exista evidencia de neumonia por aspi-
racion se instaurara una antibioterapia y oxigenoterapia
adecuadas y se realizard una monitorizacién constante
de la pulsioximetria y gasometria. En casos con severa
hipoxemia, hipercapnia o fatiga respiratoria puede ser
necesario el empleo de ventilacién mecénica.™

Disfuncién gastrointestinal

La necrosis gdstrica es una complicacién frecuente
en estos pacientes.”® El manejo de los signos gastroin-
testinales va dirigido al tratamiento de las posibles al-
teraciones que se pueden producir (tlceras géstricas,
nauseas, vémito, anorexia y regurgitacion).”

Como protectores géstricos se administrardn antia-
cidos (antagonistas de los receptores Hy, o inhibido-
res de la bomba de protones) y sucralfato. En caso de
ileo paralitico o regurgitacién, se empleardn prociné-
ticos y/o antieméticos (metoclopramida, ranitidina,
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maropitant).”

Es importante el momento en el que se comienza a
alimentar a estos pacientes por via oral. En general,
si el estado del animal lo permite, se recomienda un
inicio rdpido de la alimentacién enteral, dentro de las
primeras 24 horas postquirtrgicas, para estimular la
motilidad intestinal y mantener un estado nutricional
adecuado.® En casos leves, los animales empiezan a
comer voluntariamente en un plazo de 1-3 dfas post-
cirugfa. Sin embargo, en los casos mas complicados
puede ser necesario un soporte nutricional a través de
sondas nasogdstricas, nasoesofdgicas o mediante nu-
tricién parenteral central.*

Alteraciones en la coagulacion

La coagulacién intravascular diseminada (CID) es
otra de las complicaciones en casos de DVG (7.8%%-
40%**). En numerosas ocasiones, esta coagulopatia re-
sulta autolimitante, aunque si se mantiene en el tiempo
debe administrarse plasma fresco congelado para in-
tentar paliarla.

Manejo de la insuficiencia renal aguda (IRA)

En animales con DVG, la presencia de un incremen-
to de creatinina > 0,3 mg/dL, aunque el valor resul-
tante se encuentre dentro del rango de referencia, es
indicativos de IRA.% Entre los mecanismos potenciales
que dan lugar a esta insuficiencia renal se incluyen la
hipoperfusién tisular debida al shock, la respuesta in-
flamatoria y la presencia de coagulopatias causantes
de microtrombos renales. El empleo de determinados
tratamientos utilizados para la resucitacién, tales como
las soluciones coloidales, también pueden exacerbar el
proceso.*®

En estos pacientes se debe controlar el estado de hi-
dratacién, peso y produccién de orina.® En animales
oliguricos con signos de sobrehidratacién se pueden
emplear fairmacos estimulantes de la produccién de
orina tales como fenoldopam (0,8 nug/Kg/min), furo-
semida (1-2 mg/Kg, IV en bolo, seguido de una infu-
sién continua), o manitol (1 g/Kg, IV en 20 minutos).>!

Manejo del dafio isquémico por reperfusion

Se ha descrito que el uso de lidocaina, principal-
mente si se emplea antes de la instauracién del dafio
isquémico, puede disminuir la severidad de estos pro-
cesos;* no obstante, no parece que pueda mejorar el
prondstico de manera significativa.

Terapia antibiética

Con respecto a la terapia antibidtica, en los casos de
DVG en los que no se realiza esplenectomia ni gas-
trectomia parcial, se pueden usar cefalosporinas de
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primera generacién durante cinco dfas. Sin embargo,
si existe perforacién gdstrica o necrosis, se recomienda
administrar asociaciones de antibiéticos como amoxi-
cilina-dcido clavuldnico y fluoroquinolonas, durante
una semana.’!

Pautas de manejo para prevenir reci-
divas

Los propietarios de perros con alto riesgo de pa-
decer el sindrome de DVG deberfan ser aconsejados
sobre importantes pautas de manejo, como la de fa-
vorecer que el perro coma mds lentamente (con medi-
das como por ejemplo separarlo del resto de animales
con los que conviva para evitar la competencia por
la comida), evitar que ingiera grandes cantidades de
alimento repentinamente, o también la conveniencia
de realizar una gastropexia profildctica en animales
jévenes, advirtiendo siempre al propietario que esta
técnica va a reducir la incidencia de la rotacién gés-
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trica, pero no evitard la manifestacién de la dilatacién
de estémago.

Conclusion

La DVG es un sindrome frecuente en la clinica ve-
terinaria de urgencias que pone en peligro la vida del
perro. Su temprano diagndstico y tratamiento médico-
quirdrgico aumenta el porcentaje de supervivencia y
disminuye las complicaciones, ya que la presencia de
signos clinicos durante mds de seis horas, el tener que
realizar gastrectomia y /o esplenectomia, la manifesta-
cién de hipotensién, necrosis géstrica, arritmias, peri-
tonitis, CID, aumento de las concentraciones de lactato
postquirtrgicas y el desarrollo de sepsis, van a aumen-
tar el riesgo de mortalidad en estos pacientes. No obs-
tante, merced al avance en los cuidados intensivos, el
porcentaje de supervivencia en la actualidad de perros
con sindrome de DVG es de un 73-90%.

Fuente de financiacién: Este trabajo no se realizé con fondos comerciales, ptblicos o del sector privado.
Conflicto de intereses: El autor declara que no existe conflicto de intereses.

Summary
The gastric dilatation volvulus (GDV) is a common syndrome in large and giant breed dogs whose etiology is multi-
factorial. It is characterized by an abnormal accumulation of gas and liquid into the stomach, gastric distension and
rotation, resulting in a state of shock and multiple organ dysfunction in the patient, which can be fatal. Medical and
surgical therapies and intensive monitoring after surgery are necessary for the resolution of this pathology. The aim
of this paper is to present an updated review of the etiology and management of this disease.
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